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POLYURIE  SIMPLE  ET  TUBERCULE  DE  L’HYPOPHYSE 


P.  Haushalter  et  M.  Lucien 

Professeur  de  clinique  infantile  Chef  des  travaux  d’anatomie  pathologique 

à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  récemment  le  cas  d’une  fillette  atteinte  Je 
polyurie  simple,  et  à  l’autopsie  de  laquelle  nous  trouvâmes  d’intéressantes 
lésions  cérébrales,  dont  nous  discuterons  les  rapports  possibles  avec  la  polyurie, 
après  avoir  exposé  l’observation  de  la  petite  malade  : 

OBSERVATION 

D...  Marcelle,  6  ans  1/2,  entrée  à  la  clinique  infantile  le  14  janvier  1907. 

Père  47  ans,  scieur  de  bois,  pas  syphilitique,  atteint  actuellement  de  bronchite  chro¬ 
nique.  Mère  morte  tuberculeuse  à  37  ans  ;  avait  travaillé  durant  11  ans  chez  un  dis¬ 
tillateur  et  était  occupée  à  remplir  d’alcool  les  bouteilles  ;  d’après  les  renseignements 
obtenus  elle  était  alcoolique. 

Ont  eu  8  enfants,  dont  3  sont  morts  peu  de  jours  après  la  naissance. 

Antécédents  personnels.  —  Née  à  terme  ;  nourrie  au  biberon  ;  après  la  mort  de  sa  mère 
fut  élevée  par  sa  grand’mère  maternelle,  qui  comme  nous  avons  pu  le  constater  était 
alcoolique,  et  faisait  même  boire  sa  petite-fille. 

En  août  1906,  elle  fut  prise  de  soif  intense,  et  se  mit  à  uriner  beaucoup  et  souvent; 
cet  état  persista  sans  modification  de  ia  santé  générale  jusqu’à  son  entrée  à  la  clinique,' 

État  actuel.  —  Enfant  petite  ;  taille  99  centimètres  au  lieu  de  110  centimètres  taillé 
moyenne  à  cet  âge;  mignonne,  membres  grêles,  musculature  peu  développée,  ossatuie 
mince.  Poids  12  kilos  500  au  lieu  de  18  kilos  200  poids  moyen. 

Dentition  normaie  :  pas  de  rachitisme. 

Bruits  du  coeur  nets  ;  pouls  petit,  entre  90  et  100  ;  extrémités  froides,  un  peu  bleuâtres. 

Obscurité  du  son  à  la  percussion  sous  la  clavicule  droite,  et  dans  la  fosse  sur  et  sous- 
épineuse  droite  ;  expiration  un  peu  prolongée  et  renforcée  sous  la  clavicule  droite  ;  expi¬ 
ration  doucement  soufflante  dans  la  fosse  sous-épineuse  droite,  avec  résonance  de  la 

L’examen  de  l’appareil  digestif  et  du  système  nerveux  ne  révèle  rien  d’anormal. 

Pas  de  fièvre. 

L’enfant  mangeait,  parait-il,  chez  sa  grand’mère  du  pain  trempé  dans  de  l’eau-dc  vie 
et  buvait  de  l’eau-de-vie  dans  du  café  ;  elle  aime  le  vin,  et  boit  le  cognac  à  pleines 
rasades. 

Le  fait  dominant  est  la  polyurie  et  la  polydipsie. 

Entre  le  moment  de  l’entrée  (14  janvier)  et  le  21  janvier,  la  quantité  des  urines  émises 
par  24  heures  varie  entre  3  et  4  litres  ;  ce  sont  des  urines  à  peine  colorées,  de  densité 
dépassant  à  peine  1,000,  sans  sucre,  ni  albumine;  contenant  4,20  d’urée,  1,12  de  chlore 
des  chlorures  par  24  heures. 

La  soif  est  vive  ;  l’enfant  boit  avec  avidité  l’eau  mise  à  sa  disposition  ;  elle  absorbe 
jusqu’au  21  janvier  S  litres  de  liquide  700  en  moyenne  par  jour. 

Jusqu’au  21  janvier  les  quantités  d’urine  émises  et  de  boissons  absorbées  ont  pu  être- 
exactement  calculées,  parce  que  l’enfant  est  maintenue  au  lit. 
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Les  jours  suivants  l’enfant  étant  levée,  il  devient  fort  difficile  de  juger  ce  qu'elle  boit  et 
ce  qu’elle  urine,  parce  que,  très  rusée,  elle  avale  très  prestement  tous  les  liquides  sur 
lesquels  elle  peut  mettre  la  main. 

Les  jours  où  nous  tentons  de  rationner  ces  liquides,  elle  est  triste,  les  traits  se  tirent. 

Le  1"'  février  l’enfant  est  prise  de  scarlatine  ;  celle-ci  évolue  sans  aucune  complica¬ 
tion  ;  durant  toute  la  maladie  et  pendant  la  convalescence  la  polyurie  et  la  polydipisie  se 
maintiennent  au  même  taux. 

Le  21  mars  la  fillette  quitte  le  pavillon  des  contagieux  et  rentre  dans  la  salle  com- 

Du  21  au  28,  on  la  maintient  au  lit  pour  pouvoir  calculer  plus  exactement  la  quantité 
des  liquides  absorbés  et  rendus  :  durant  cette  période  la  quantité  moyenne  journalière 
d’urine  est  de  3  litres  200,  et  la  quantité  des  liquides  absorbés  est  de  3  litres  800.  Les 
urines  ne  contiennent  pas  de  sucre  ou  d’albumine. 

A  partir  du  29  mars,  l’enfant  se  lève  ;  la  quantité  des  urines  paraît  osciller  aux  envi¬ 
rons  de  3  litres  ;  il  devient  impossible  de  noter  la  quantité  de  liquide  absorbé.  —  Le 
poids  de  l’enfant  est  h  ce  moment  de  11  kilos  650. 

A  partir  du  12  avril,  nous  tenons  l’enfant  au  lit  et  tentons  de  rationner  quelque  peu 
la  quantité  de  boisson. 

Du  12  au  21,  l’enfant  boit  en  moyenne  par  jour  2  litres  et  urine  en  moyenne  1  litre 
400. 

L’appétit  est  médiocre,  la  peau  grise  et  sèche  ;  mais  l’enfant  est  gaie  :  les  signes  sté¬ 
thoscopiques  ne  se  sont  pas  modifiés  ;  il  n’existe  aucun  trouble  nerveux  ;  pas  de  fièvre, 
la  température  ne  dépasse  pas  37«  ;  le  pouls  bat  aux  environs  de  100. 

Le  21,  à  4  heures  de  l’aprés-midi,  brusquement  l’enfant  est  prise  de  convulsions  géné¬ 
ralisées  qui  durent  un  quart  d’heure  environ  ;  puis  elle  tombe  dans  le  coma  et  succombe 
dans  la  soirée. 

Autopsie.  —  Appareil  respiratoire.  —  Ganglion  caséeux  du  volume  d’une  amande  à 
droite  de  la  trachée.  Petit  noyau  de  tuberculose  fibreuse  au  sommet  du  poumon 
droit.  Adhérences  pleurales  à  droite,  en  arrière. 

Appareil  circulatoire.  —  Cœur  normal.  Sur  la  paroi  interne  de  l’aorte,  au-dessus  de 
l’origine  d’une  coronaire,  petite  papule  d’athérome  du  volume  d’une  tête  d’épingle. 

Rien  de  spécial  à  noter  dans  le  foie,  les  reins,  la  rate,  le  tube  digestif. 

Cerveau.  —  Au  niveau  de  la  base  de  l’encéphale  et  dans  l’espace  opto-pédonculaire,  on 
constate  la  présence  d’une  tumeur  assez  volumineuse,  de  la  grosseur  d’une  noisette, 
faisant  saillie  en  bas  et  en  avant,  et  occupant  assez  exactement  la  place  du  tuber  cine- 
reum.  Elle  mesure  à  sa  base  14  millimètres  et  présente  deux  renflements  latéraux  sur 
lesquels  reposent  les  branches  du  chiasma  des  nerfs  optiques  ;  3  millimètres  la  séparent 
seulement  des  pédoncules  cérébraux.  De  cette  tumeur  on  voit  sortir  la  tige  pituitaire  très 
augmentée  de  volume.  Il  n’existe  pas  de  ligne  de  démarcation  tranchée  entre  la  tumeur 
et  la  tige  pituitaire.  L’hypophyse  n’est  pas  sensiblement  modifiée  dans  son  aspect  ;  mais 
elle  est  de  consistance  très  molle  et  assez  adhérente  à  la  selle  turcique. 

Après  avoir  pratiqué  une  coupe  médiane  et  antéro-postérieure  du  cerveau,  on /remarque 
que  la  tumeur  développée  aux  dépens  du  plancher  du  troisième  ventricule  n’en  a  pas 
cependant  modifié  la  cavité.  Elle  est  comprise  d’une  part  entre  le  recessus  opticus  et  le 
recessus  de  l’infundibulum  qui  la  sépare  des  tubercules  mamillaires.  La  tumeur  recouvre 
en  partie  ces  derniers  et  repousse  en  avant  le  chiasma  des  nerfs  optiques.  Sur  la  coupe, 
elle  revêt  une  forme  ovale  et  mesure  13  millimètres  dans  son  plus  grand  diamètre  et 
8  millimètres  seulement  dans  un  diamètre  minimum  perpendiculaire  au  précédent.  Elle 
occupe  nettement  le  tuber  cinereum  et  la  tige  pituitaire.  Cette  tumeur,  de  consistance 
molle,  est  de  coloration  blanc  rosé  ;  il  existe  à  sa  surface  de  fins  tractus  vasculaires 
bien  visibles.  Extérieurement,  l’hypophyse  semble  peu  atteinte. 

Après  fixation  au  formol,  des  coupes  ont  été  pratiquées  au  niveau  de  la  portion  princi¬ 
pale  de  la  tumeur  (tuber  cinereum  et  tige  pituitaire)  et  au  niveau  de  l’hypophyse. 

La  portion  principale  de  la  tumeur  est  essentiellement  formée  par  une  infiltration  mas¬ 
sive  de  cellules  lymphatiques  au  milieu  des  éléments  constitutifs  du  tuber  cinereum 
et  de  la  tige  pituitaire.  La  zone  d’infiltration  s’arrête  assez  brusquement  du  côté  du  cer- 
,veau  moyen  sans  toutefois  présenter  de  limite  très  précise;  elle  envahit  légèrement  la 
partie  postérieure  du  chiasma  des  nerfs  optiques.  En  aucun  point  elle  n’est  séparée  du 
tissu  nerveux  demeuré  sain,  par  une  capsule  fibreuse  ou  névroglique. 

Toute  la  portion  infiltrée  est  richement  vascularisée  ;  on  constate  en  effet  sur  les 
.coupes  de  nombreuses  lumières  vasculaires  remplies  de  globules  sanguins  Au  pourtour 
des  vaisseaux,  les  éléments  lymphatiques  sont  particuliérement  abondants,  leur  consti- 
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tuant  parfois  une  véritable  paine.  En  outre  on  remarque  d’autres  amas  de  cellules 
iblanches,  où  les  éléments  sont  très  nombreux,  pressés  les  uns  contre  les  autres,  consti¬ 
tuant  de  petits  follicules  lymphatiques.  A  leur  niveau  on  ne  distingue  plus  de  vaisseaux, 
ni  aucune  trace  de  tissu  nerveux.  Nous  n’avons  trouvé  nulle  part  de  point  de  ramollisse¬ 
ment  ou  de  caséification.  Au  milieu  des  éléments  lymphatiques  on  rencontre  de  plus 
quelques  cellules  géantes;  mais  elles  sont  en  très  petit  nombre  et  toujours  de  petite 
taille. 

Dans  le  voisinage  immédiat  de  la  tumeur,  le  tissu  nerveux  n’est  pas  sensiblement  mo¬ 
difié.  Il  est  cependant  légèrement  envahi  par  les  leucocytes  et  les  vaisseaux  qu’il  ren¬ 
ferme  sont  dilatés  et  entourés  de  globules  blancs. 

Le  lobe  postérieur  de  la  glande  pituitaire  faisant  suite  immédiatement  à  l’infnndibu- 
lum  présente  les  mêmes  altérations. 

Pour  ce  qui  est  du  lobe  antérieur,  c’est-à-dire  de  l’hypophyse  proprement  dite,  on 
constate  qu’elle  aussi  est  envahie  dans  sa  totalité  par  les  éléments  qui  s’insinuent  entre 
les  cellnles  glandulaires.  Ces  dernières  se  trouvent  en  quelque  sorte  dissociées  et  la 
structure  normale  de  la  glande  devient  absolument  méconnaissable.  En  trois  ou  quatre 
points,  les  cellules  blanches  se  condensent  de  façon  à  constituer  de  petits  follicules  lym¬ 
phatiques.-  A  la  périphérie  de  l’hypophyse,  les  méninges  sont  très  épaissies,  constituées 
par  d’épais  tractus  fibreux  tapissés  d’éléments  lymphatiques. 

Nous  n’avons  pu  déceler  le  bacille  de  Koch  sur  des  préparations  colorées  suivant  la 
"méthode  de  Ziehl,  ni  au  niveau  du  tuber  cinereum  et  de  l’infundibuliim,  ni  au  niveau  de 
l’hypophyse. 

Pas  d’autres  lésions  du  système  nerveux. 

En  résumé,  il  s’agit  là  d’une  fillette  fort  mignonne  et  très  petite  relative-- 
ment  à  son  âge,  porteuse  de  lésions  tuberculeuses  sommeillantes  du  sommet 
droit,  et  atteinte  depuis  plusieurs  mois  de  polyurie  simple  lorsqu’elle  fut  soumise 
à  notre  observation;  la  quantité  des  urines  est  considérable,  la  soif  impérieuse  ; 
l’enfant  paraît  souffrir  vivement  du  rationnement  des  liquides.  Elle  ne  présente 
aucun  symptôme  de  lésions  organiques  du  système  nerveux;  mais  elle  est  fille 
et  petite-fille  d’alcooliques  ;  elle-même  a  un  goût  prononcé  pour  le  vin  et  les 
liqueurs  ;  et  à  son  entrée  nous  croyons  pouvoir  légitimement  considérer  cette 
polyurie  comme  un  stigmate  de  dégénérescence.  Comme  particularité  à  signaler 
nous  relevons  la  quantité  faible  d’urée  et  de  chlorures  éliminés  par  24  heures  ; 
le  fait  a  été  constaté  déjà  dans  la  polyurie  simple,  mais  assez  rarement  ;  d’habi¬ 
tude,  il  existe  chez  les  polyuriques  un  certain  degré  d’hyperazoturie  et  d’hyper- 
chlorurie.  Nous  voyons,  chez  notre  fillette,  la  polyurie  persister  sans  modifica¬ 
tion,  durant  une  scarlatine  qui  évolue  d’ailleurs  de  façon  fort  bénigne. 

La  mort  survint  brusquement  dans  le  coma  à  la  suite  d’une  crise  convul¬ 
sive  :  à  l’autopsie  nous  trouvâmes  au  sommet  du  poumon  droit  des  lésions  dis¬ 
crètes  de  tuberculose  fibreuse,  et  dans  l’encéphale  une  petite  tumeur  molle  du 
volume  d’une  noisette,  occupant  le  tuber  cinereum,  la  tige  pituitaire  et  la 
glande  pituitaire  ;  l’examen  histologique  de  la  tumeur,  la  constatation  de  cel¬ 
lules  géantes  permirent  de  supposer  qu’il  s’agissait  de  tubercule,  bien  que  nous 
n’ayons  pu  déceler  par  les  méthodes  habituelles  la  présence  du  bacille  de  Koch. 
■Quoique  peu  modifié  dans  son  aspect,  l’hypophyse,  dans  ses  deux  lobes  et  en 
particulier  dans  le  lobe  antérieur,  est  envahie  par  les  mêmes  éléments  que  ceux 
qui  constituent  la  tumeur,  au  point  que  sa  structure  est  devenue  méconnais¬ 
sable.  Dans  le  voisinage  immédiat  de  la  tumeur  le  tissu  nerveux  n’est  pas  sen¬ 
siblement  modifié. 

La  tuberculose  est  une  des  lésions  les  plus  rarement  rencontrées  dans  la 
glande  pituitaire  ;  nous  ne  connaissons  guère  à  ce  point  de  vue  que  les  cas  de 
Wagner  (.4rch.  fur  Heilk,  1862),  de  Beck  (Zeitsch.  f.  Heilk,  1882)  de  Lancereaux 
{Traité  d’An.  path.,  1883),  où,  comme  notre  observation,  l’hypophyse  était 
seule  atteinte  sans  qu’il  y  eût  de  tuberculose  méningée. 
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En  somme,  chez  une  enfant  issue  d’alcooliques,  et  peut-être  entachée  elle- 
même  d’alcoolisme,  considérée  durant  l’existence  comme  atteinte  de  polyurie 
simple  des  dégénérés  nous  trouvons,  à  l’autopsie,  une  petite  tumeur,  un  tuber¬ 
cule  du  tuber  cinereum  et  de  la  tige  pituitaire,  avec  lésions  histologiques  de  la 
glande  pituitaire,  dont  rien  pendant  la  vie  ne  pouvait  faire  soupçonner  la  pré¬ 
sence. 

11  est  parfaitement  connu  que  la  polyurie  peut  se  rencontrer  de  façon  transi¬ 
toire  ou  permanente  dans  les  altérations  les  plus  variées  des  centres  nerveux, 
dans  les  lésions  de  la  moelle  et  du  cerveau,  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale  de 
siège  divers,  en  particulier  de  celles  occupant  la  région  de  la  base.  11  y  a  quelques 
années  l’un  de  nous  (1)  a  observé  un  enfant  de  4  ans  atteint  de  polyurie  consi¬ 
dérable  atteignant  quotidiennement  8  à  10  litres  et  chez  lequel  existait  une 
exophthalmie  droite  par  refoulement  de  la  voûte  orbitaire,  sans  altération  des 
muscles  intrinsèques  et  du  fond  de  l’œil  ;  la  démonstration  par  la  radiographie 
d’une  masse  volumineuse  au-dessus  de  l’orbite  autorisait  à  supposer  la  pré¬ 
sence  à  ce  niveau  d’une  grosse  tumeur. 

Mais  il  est  permis  de  se  demander  si  une  tumeur  siégeant  dans  la  pituitaire 
produit  le  symptôme  polyurie  en  tant  que  tumeur  de  la  base  du  cerveau,  ou  si 
elle  agit  d’une  façon  plus  spéciale  en  raison  de  sa  localisation  dans  l’hypo¬ 
physe. 

Vassale  et  Sacchi  (in  Thèse  ïhaon.  L’hypophyse  à  l’élat  normal  et  dans  les 
maladies,  Paris,  1907)  après  extirpation  de  l’hypophyse  à  des  animaux  qui  sur¬ 
vécurent,  ont  obtenu,  outre  des  troubles  divers,  delà  polyurie;  Caselli  {Rio. 
sp.  di  frenatr.,  1900),  dans  les  mêmes  circonstances,  a  observé  de  la  polyurie 
avec  glycosurie.  Marie  et  Marinesco,  Mendel,  Cestan,  Mairet  et  Bosc  (in  Thèse 
Thaon)  ont  noté  la  polyurie  à  la  suite  de .  l'opothérapie  hypophysaire  ;  J.  Pari- 
sot  a  toujours  observé  le  meme  fait  dans  les  mêmes  circonstances  {Pression 
artérielle  et  glandes  à  sécrétion  interne,  Th.  Nancy,  1907).  Schœfer  et  Herring 
{Brit.  med.  journ.,  1907)  ont  montré  que  l’injection  d’extraits  de  la  partie 
infundibulaire  de  la  pituitaire  produit  de  la  dilatation  des  vaisseaux  du  rein  et 
possède  un  effet  diurétique  considérable. 

La  polyurie  avec  glycosurie  est  d’autre  part  fréquemment  associée  à  un  syn¬ 
drome,  dans  lequel  ont  été  souvent  trouvées  des  lésions  et  en  particulier  des 
tumeurs  de  la  pituitaire  :  nous  voulons  parler  de  l’acromégalie.  Launois  et  Roy 
{Soc.  de  Biologie,  1903)  ont  réuni  16  observations  d’acromégaliques  diabé¬ 
tiques  suivies  d’autopsies,  desquelles  il  semble  résulter  que  le  diabète  des  acro- 
mégaliques  est  toujours  lié  à  une  hypertrophie  du  corps  pituitaire  ;  il  est  vrai 
que  Lœb  {Centralb.  für  inn.  Med.,  1898)  admet  que  le  diabète  constaté  assez 
souvent  dans  les  cas  de  tumeur  du  corps  pituitaire,  et  notamment  dans  l’acro¬ 
mégalie  est  dû  à  une  compression  exercée  par  la  tumeur  sur  les  centres  céré¬ 
braux  ou  pédonculo-protubérantiels. 

Mais,  pas  plus  d’acromégalie  que  de  gigantisme,  dont  la  coexistence  avec  les 
tumeurs  de  l’hypophyse  a  été  mise  aussi  en  lumière  par  Launois  et  Roy,  il  ne 
pouvait  être  question  chez  notre  fluette  petite  malade,  dont  les  extrémités 
étaient  au  contraire  remarquablement  mignonnes. 

D’ailleurs,  s’il  est  vrai,  ainsi  que  le  montrent  les  nombreuses  observations 
rassemblées  par  Modena  {Riv.  sper.  di  fren.,  1903)  que  l’acromégalie  s’accom- 

(1)  Haushalter.  Polyurie  et  tumeur  cérébrale  chez  un  enfant  de  4  ans.  Société  de 
Médecine  de  Nancy,  février  1902. 


POLYURIE  SIMPLE  ET  TUBERCULE  DE  l’hYPOPHYSE  S' 

pagne  ordinairement  de  lésions  et  de  tumeurs  de  l’hypophyse,  il  existe  cepen¬ 
dant  un  grand  nombre  de  cas  où  des  lésions  hypophysaires  considérables  de 
nature  diverse  ont  pu  modifier  la  structure  de  la  glande  sans  que  l’acromégalie 
existât,  même  à  l’état  d’ébauche  (Paulesco,  Journal  de  méd.  tnf.,  1907)  ;  le  cas 
de  notre  petite  malade  en  est  un  nouvel  exemple. 

11  est  vrai  aussi  que  tous  les  cas  de  lésions  hypophysaires  ne  s’accompagnent 
pas  de  polyurie  avec  ou  sans  glycosurie. 

L’altération  hypophysaire  n’est  donc  probablement  pas  seule  en  cause  dans  la 
production  du  syndrome  acromégalie,  ou  du  syndrome  gigantisme  observés 
dans  les  tumeurs  de  la  pituitaire,  à  moins  de  faire  intervenir  l’influence  sur  la 
production  de  ces  symptômes  d’une  lésion  nécessaire  de  nature  absolument 
inconnue. 

•  En  réalité,  si  l’altération  de  la  glande  pituitaire  n’est  pas  suffisante  pour 
entraîner  le  développement  de  l’acromégalie,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que 
cette  altération  est  habituelle  chez  le  plus  grand  nombre  des  acromégaliques,  et 
que  la  polyurie  avec  ou  sans  acromégalie  accompagne  volontiers  les  lésions 
spontanées  de  la  pituitaire,  de  même  qu’elle  est  habituellement  le  résultat  de 
l’inoculation  expérimentale  d’extraits  hypophysaires. 

Mais,  dans  le  mécanisme  de  l’acromégalie  ou  de  la  polyurie  avec  lésions  de  la 
pituitaire,  quel  est  le  mode  d’action  de  cette  lésion?  S’agit-il  d’une  activité 
glandulaire  augmentée,  supprimée,  ou  viciée?  L’altération  pituitaire,  pour 
déterminer  ces  syndromes  ou  symptômes,  doit-elle  s’associer  à  d’autres  altéra¬ 
tions  glandulaires?  Autant  de  questions  à  résoudre. 

L’abolition  ou  la  diminution  de  la  fonction  hypophysaire  amène  l’accéléra¬ 
tion  du  pouls  et  une  diminution  de  la  tension  artérielle;  l’injection  d’extraits 
hypophysaires  augmente  la  tension  artérielle  et  détermine  le  ralentissement  du 
pouls  (Caselli,  Paulesco,  Garnier  et  Thaon,  J.  Parisot).  Chez  notre  petite  ma¬ 
lade,  il  ne  nous  a  jamais  paru  que  la  tension  artérielle  fût  diminuée,  autant 
qu’on  put  le  juger  sans  l’aide  d’appareils;  jamais  non  plus,  le  pouls  régulière¬ 
ment  compté  jusqu’au  dernier  jour  de  la  vie  ne  fut  accéléré  ;  on  pourrait 
peut-être  en  déduire  que  la  fonction  hypophysaire  n’était  pas  notablement 
amoindrie,  bien  que  l’hypophyse  fût  très  lésée.  D’autre  part,  la  polyurie  perma¬ 
nente  et  considérable  observée  chez  notre  petite  malade  ne  peut  guère  s’inter¬ 
préter  par  une  simple  augmentation  permanente  de  la  tension  sanguine,  et  il 
demeure  fort  plausible  que  les  troubles  de  la  fonction  hypophysaire  peuvent 
dans  certaines  conditions  déterminer  la  polyurie  par  un  mécanisme  encore  â 
élucider. 

La  mort  de  notre  petite  malade  survint  brusquement  dans  le  coma  à  la  suite 
de  convulsions  :  faut-il  attribuer  ces  accidents  au  rationnement  très  relatif  des 
boissons  auquel  était  soumis  l’enfant  depuis  quelques  jours?  Dans  un  cas  de 
polyurie  essentielle,  l’un  de  nous  (1),  cependant,  était  arrivé,  sans  produire 
aucun  accident  et  par  entraînement  progressif,  à  réduire  considérablement  les 
liquides  absorbés  et  les  urines  émises.  11  est  vrai  que  d’après  Trousseau  et  Roger 
le  diabète  hydrurique  chez  l’enfant  aurait  une  réelle  gravité  par  lui-même  et 
pourrait  entraîner  la  mort  dans  le  coma.  Ou  bien  faut-il  rattacher  les  convul¬ 
sions  et  le  coma  terminal  i  des  troubles  brusques  de  la  circulation  cérébrale,  en 
s’appuyant  sur  la  théorie  de  E.  de  Gyon,  qui,  entre  autres  fonctions,  attribue  à 

(1)  Haushalteb.  Polyurie  essentielle  chez  un  enfant  de  six  ans.  Arch.  de  méd.  et  de 
chir.  inf.,  1898. 
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l’hypophyse  un  rôle  régulateur  de  la  circulation  et  de  la  pression  intracrâ¬ 
nienne?  Trop  d’hypothèses  interviennent  encore  dans  toutes  ces  questions  pour- 
que  nous  puissions  nous  y  arrêter. 

Aussi  de  notre  observation  nous  nous  contenterons  de  retenir  deux  faits  :  une 
polyurie  intense  avec  polydypsie  accompagna  une  tumeur  de  nature  tubercu¬ 
leuse  de  la  tige  pituitaire  et  de  l’hypophyse,  à  l’exclusion  de  toute  autre  lésion 
nerveuse;  la  mort  survint  brusquement  par  convulsions  et  coma.  Ces  faits- 
s’ajouteront  à  ceux  qui  pourront  aider  à  édifier  l’histoire  physiologique  et  cli¬ 
nique  de  la  pituitaire. 
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TIQUE  SOUMISE  AU  TRAITEMENT  THYROÏDIEN,  DISPARAISSANT  PAR 
LA  CESSATION  DU  TRAITEMENT  ET  REAPPARAISSANT  PAR  SA  RE¬ 
PRISE. 


C.  Parhon  et  M.  Goldstein 

Docent  et  chef  des  travaux  Assistant 

à  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de  Bucarest. 

L’observation  qui  va  suivre  nous  semble  digne  d’intérêt  à  plus  d’un  point  de 
vue. 

D’abord  elle  soulève  la  question  des  psychoses  ou  au  moins  des  troubles  psy¬ 
chiques  d’origine  thyroïdienne  et  semble  même  de  nature  à  jeter  une  certaine 
lumière  sur  cette  même  question. 

^  Elle  met  en  évidence  la  possibilité  de  l’intervention  de  certaines  modifications 
d’ordre  chimique  survenues  dans  l’organisme,  dans  la  pathogénie  des  états  psy¬ 
chasthéniques,  faits  dont  la  connaissance  n’est  pas  sans  importance  au  point  de 
vue  du  traitement  de  ces  états. 

Enfin  elle  soulève  la  question  non  moins,  importante  des  rapports  existant 
entre  l’épilepsie  et  la  psychasthénie. 

Nous  commencerons  par  donner  l’observation  de  la  malade  pour  discuter  en¬ 
suite  les  différents  points  indiqués  plus  haut. 

Observation 

II  s  agit  d’une  jeune  fille  de  13  ans  dont  le  père,  qui  a  abusé  des  boissons  alcooliques,, 
présente  des  phénomènes  neurasthéniques,  surtout  des  céphalalgies.  La  mère  de  la  ma¬ 
lade  est  très  maigre. 

Un  frère  de  cette  dernière  aurait  présenté  entre  14  et  17  ans  des  attaques  identiques 
avec  celles  dont  est  atteinte  notre  malade  et  qui  auraient  cessé  à  la  suite  d’un  traitement 
dans  un  sanatorium  de  Chemnitz.  Deux  autres  frères  de  la  malade  ne  présentent  rien 
d’anormal. 

Les  attaques  dont  celle-ci  est  atteinte  auraient  débuté  vers  10  ans.  Elle  a  été  menstruée' 
im  an  plus  tard.  En  1906,  elle  a  été  opérée  pour  des  végétations  adénoïdiennes,  ce  qui 
d’ailleurs  n’a  nullement  infiuencé  l’évolution  ultérieure  de  sa  maladie. 

C’est  ime  jeune  fille  un  peu  trop  développée  pour  son  âge.  D’ailleurs,  la  menstruation 
a  débuté  assez  tôt  (à  11  ans).  Elle  dure  de  3  à  5  jours,  se  répétant  d’habitude  régulière- 
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ment,  bien  que  parfois  elle  ne  vient  qu’après  5  ou  6  semaines  et  d’autres  fois  après  seule-- 


°'Me^a*éW*^vim  par  l’un  de  nous  pour  la  première  fois  il  y  a  à  peu  près  3  ans,  et  sou- 

“sous  rrnflwncT  del*dM“M^  grandes  de  bromure,  les  attaques  sont  P'"® 

rares  En  revanche,  on  remarque  que  la  fillette  présente  une  certaine  apathie,  elle  est 

que  les  végétations 
e  tare  hypothyroïdienne,  nous  nous  déci- 


dtoefdTssayï’^rothér;!^^^^^^^^^^^  Elle  commença  ce  traitement  le  14  septembre 

erprenant  cTque  four  une  cuillerée  à  café  d’une  macération  glycérinée  de  corps  thy¬ 
roïde,  dose  qui  correspond  à  1  gramme  de  glande  fraîche.  p„n,i=t.nce 

Le  corps  thyroïde  examiné  ce  même  jour  se  montre  agrandi,  mais  d  une  consistance 

molle  voire  même  flasque  ;  90  pulsations  par  minute.  -  ii  „„ 

is’seMre  -  L’un  de  nous  revoit  la  malade.  Elle  a  eu  dans  l’interval  e,  du  14  au 
IS^septembre,  sa  menstruation  qui  n’avait  présenté  rien  d’anormal;  78  pulsations^  On 
auglnt”  la  dose  de  corps  thyroïde  (2  cuillerées  à  café  p^  Jo;^);.^"®  de  nouveau  le 
23 Septembre  par  l’un  de  nous,  elle  est  trouvée  amaigrie:  110  pulsations. 

2Ssep(em6re.  — Elle  est  encore  plus  maigre;  120  pulsations. 

i»  octobre  -Léger  mouvement  fébrile.  Elle  a  eu  une  absence,  est  indisposée.  Le  pouls 
est  petit  et  toujours  fréquent.  On  suspend  le  trmtement.  ^  .  go 

4  octobre.  —  La  malade  a  beaucoup  maigri  ainsi  qu  on  a  dû  rajuster  ses  habits ,  90  pul 

^'‘orreprend  le  traitement,  mais  avec  moins  d’une  cuillerée  à  café  de  macération  gly- 

"^toaobre.  -  86  pulsations.  Elle  a  un  peu  engraissé.  Ses  parents  ont  remarqué  quelle 
est  beaucoup  plus  vive,  qu’elle  apprend  plus  facilement,  qu  elle  est  plus  active.  Sommeil 
et  appétit  bons.  ,  ,  .  , 

<7  orioére.  —  78  pulsations.  Etat  général  bon.  ,  , 

26  octobre  —  Une  absence  et  deux  courts  accès  convulsifs  dont  1  un  avec  morsure  de 
laffngue  et  émission  de  quelques  gouttes  d’urine.  Elle  reprend  la  ‘^°®®/"”® 
café  par  jour,  qu’elle  supporte  maintenant  très  bien  sans  maigrir  ou  présenter  une  accé 
lération  notable  du  pouls.  _  ,  ,  , 

Le  traitement  est  interrompu  chaque  mois  pendant  la  menstruation. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement,  on  remarque  une  diminution  assez  évidente  des  accès 
dont  la  durée  est  plus  courte.  Avec  le  traitement  bromuré  intensif  elle  a  eu  20  a®®*®  da"® 
l’intervalle  de  57  jours,  tandis  que  pendant  91  jours  de  traitement  thyroïdien,  elle  n  a  e 
fTiip  seulement  15  accès.  Ceux-ci  ont  diminué  donc  de  plus  de  la  moitié. 

mfins  avec  du  kvon  jusqu’à  40  fois  et  même  plus  chaque  jour.  Elle  se  demande  avec 
STxiété  li  tel  ou  tel  de  ses  connaissances  a  un  cœur  dans  son  corps  ou  non  et  demande 
ces  choses  à  sa  mère.  De  plus,  elle  est  obsédée  par  l’idée  qu  elle  n  aime  plus  cette  der- 
nière*lt  sent  le  besoin  de  le^lui  dire,  et  quand  la  malheureuse  mère  lui  demande  pourquoi 
elle  ne  se  tait  pas,  la  malade  répond  qu’elle  se  sent  soulagée  en  le  lui  faisant  connal  re 
C’est  la  détente  caractéristique  de  l’état  anxieux  qui  accompagne  toutes  les  obses- 

Le  28  avril,  on  suspend  le  traitement  thyroïdien  pendant  S  semaines  et  on  soumet  la 
malade  seulement  à  un  traitement  par  des  bains  tièdes.  ,  , 

Tous  les  troubles  psychiques  disparaissent  et  la  malade  rit  elle-même  du  fait  qu  elle 
pouvait  être  tourmentée  par  «  des  pareilles  sottises  ».  ...iiip.Ap  *  pofé 

^  Mais  le  8  jmn,  on  recommence  le  traitement  thyroïdien  avec  une  demi-cuillerée  à  café 
chaaue  iour  et  après  quelques  jours  les  idées  obsédantes  recommencent.  La  malade  se 
lave  de  nouveau  continuellement  et  présente  des  idées  semblables  à  celles  citées  pus 

***Pourtant  ces  troubles  sont  moins  intenses  que  la  première  fois. 

C’est  dans  cet  état  que  l’un  de  nous  l’a  trouvée  le  24  juin,  quand  il  1  a  vue  la  dernière 
fois  La  mère  de  la  malade  pose  d’elle-même  la  question  s  il  n  existe  pas  un  rapport 
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entre  les  troubles  psychiques  de  la  malade  et  le  traitement  thyroïdien,  car  ces  troubles 
ont  commencé  quelques  jours  après  la  reprise  du  traitement. 

-  Quesüon  bien  raisonnable  et  que  nous  allons  discuter  dans  ce  qui  suit. 

En  résumé,  U  s’agit  d’une  jenne  fille  ayant  à  ce  qu’il  semble  une  certaine  pré- 
-dîsposition  héréditaire  et  qui,  au  cours  d’un  traitement  thyroïdien  a  vu  appa¬ 
raître  un  état  psychasthénique  des  plus  caractéristiques  qui  disparait  par  la 
cessation  du  traitement  thyroïdien  et  qui  réapparaît  avec  la  reprise  de 
celui-ci. 

Quelle  est  l’interprétation  qui  convient  à  ce  cas  qui  nous  semble  des  plus 
•intéressants? 

Nous  discuterons  ici  les  diverses  questions  que  nous  avons  indiquées  au  début 
■d'e  ce  travail. 

L’influence  de  la  glande  thyroïde  sur  le  développement  et  l’équilibre  psy¬ 
chique  est  un  fait  que  personne  aujourd’hui  ne  saurait  plus  contester. 

L’histoire  du  myxcEdème  est  là  pour  le  démontrer. 

Mais  si  le  déficit  de  la  glande  thyroïde  peut  déterminer  des  modifications  psy¬ 
chiques,  en  est-il  de  même  de  la  perversion  de  la  sécrétion  de  cette  glande  et  de 
l’hy  perthy  roïdi  sation  ? 

Cette  question  a  été  surtout  discutée  à  propos  des  troubles  mentaux  de  la  ma¬ 
ladie  de  Basedow,  et  1  un  de  nous  a  eu  déjà  l’occasion  d’en  dire  quelques  mots 
dans  deux  de  ses  travaux  antérieurs,  dont  l’un  fait  en  collaboration  avec 
Mahbé  (1). 

On  sait  que  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  question  de  la  pathogénie 
-de  ces  troubles. 

Raymond  et  Serieux,  dont  1  autorité  en  matière  de  neurologie  et  psychiatrie 
n’est  que  trop  méritée,  ont  mis  les  troubles  mentaux  de  la  maladie  ou  pour 
mieux  dire  du  syndrome  de  Basbdow  sur  le  compte  de  la  dégénérescence,  et 
-c’est  le  même  thème  qu’ont  défendu  récemment  Dromard  et  Levassort.  D’autres 
«uteurs  ont  soutenu  l’idée  d’une  relation  de  cause  à  effet  enire  le  syndrome  de 
Basedow  et  les  troubles  mentaux.  11  convient  de  citer  ici  Clarke,  Joffroy, 
Düchan,  Aüstin,  Devay,  Renaut,  Biros,  Sainton  (2)  (au  moins  pour  certains 
■cas),  Parhon  et  Marbé,  etc.,  et  c’est  surtout  à  une  espèce  d’intoxication  pçir  une 
sécrétion  thyroïdienne  pervertie  ou  produite  en  quantité  exagérée  qu’ont  pensé 
les  auteurs  qui  ont  défendu  la  dernière  manière  de  voir,  au  moins  ceux  d’entre 
■eux  dont  les  travaux  sont  plus  récents  (3) . 


(1)  C.  Parhon.  Un  cas  de  mélancolie  avec  hypertrophie  thyroïdienne  succédant  à  la  mé¬ 
nopause,  Revue  Neurologique,  n«  14,  1906;  et  C.  Parhon  et  S.  Marre,  Contribution  à 
l’étude  des  troubles  mentaux  de  la  maladie  de  Basedow,  l’Encéphale,  n»  5,  1906. 

(2)  P.  Sainton.  Les  troubles  psychiques  dans  les  altérations  des  glandes  à  sécrétion 
interne,  l’Encéphale,  n"  3  et  4,  1906.  (Voir  dans  ces  deux  derniers  travaux  les  données 
bibliographiques  concernant  l’état  mental  dans  le  syndrome  de  Basedow). 

(3)  Dans  le  travail  cité,  l’un  de  nous,  avec  Mahbé,  frappé  de  la  fréquente  coexistence 
de  la  manie  et  la  mélancolie  avec  le  syndrome  de  Basedow,  a  émis  l’hypothèse  que  la  psy¬ 
chose  maniaco-dépressive,  ou  au  moins  certains  cas  de  manie  ou  mélancolie  peuvent 
reconnaître  pour  cause  une  perturbation  dans  les  fonctions  de  la  glande  thyroïde. 

Dans  son  récent  et  d’ailleurs  très  intéressant  rapport  sur  les  psychoses  périodiques, 
Antheadme  >  consacre,  en  passant,  quelques  mots  à  cette  hypothèse.  Malheureusement, 
il  change  complètement  la  pensée  de  ses  auteurs. 

«  Parhon  et  Marré,  dit-U,  ont  récemment  insinué  que  l’insuffisance  thyroïdienne  pour¬ 
rait  jouer  quelque  rôle  dans  le  déterminisme  de  la  manie  et  de  la  mélancolie,  ce  qui 

*  Antheaüme.  Les  psychoses  périodiques.  Congrès  de  Genève-Lausanne,  août  1907. 
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Ces  deux  opinions  ne  sont  d’ailleurs  nullement  Inconciliables  et  de  même 
qu’en  pathologie  infectieuse  on  aurait  tort  de  ne  considérer  que  le  microbe  ou 
seulement  le  terrain,  il  en  serait  de  même  si  en  psychiatrie  on  ne  voulait  voir 
que  ce  dernier  ou  seulement  un  facteur  toxique  endogène  ou  exogène. 

Dans  chaque  phénomène  morbide,  il  est  de  toute  nécessité  de  prendre  en  con¬ 
sidération  en  même  temps  l’agent  pathogène,  le  terrain  sur  lequel  celui-ci  agit 
et  la  manière  dont  ce  terrain  répond  à  l’action  de  l’agent  pathogène. 

La  question  du  terrain  est  d’ailleurs  bien  complexe,  et  c’est  un  des  plus  im¬ 
portants  problèmes  de  la  pathologie  générale  que  celui  de  tâcher  d’analyser  en 
quoi  il  consiste. 

D’ores  et  déjà,  il  nous  semble  acquis  que  les  troubles  des  glandes  endocrines  y 
jouent  un  rôle  des  plus  importants,  et  pour  ne  parler  que  de  la  dégénérescence, 
nous  rappellerons  le  rôle  important  de  la  glande  thyroïde  ou  de  l’hypophyse 
dans  certains  états  qu’on  classe  dans  le  gros  et  un  peu  élastique  chapitre  de  la 
dégénérescence  :  nous  voulons  parler  de  l’infantilisme  et  du  gigantisme. 

Il  n’est  pas  impossible  que  dans  certains  cas  de  syndrome  de  Basedow  avec 
troubles  psychiques  et  dégénérescence,  l’ensemble  de  ces  troubles  soit  en  fonc¬ 
tion  d’un  trouble  primitif  dans  la  sécrétion  thyroïdienne,  ainsi  que  l’un  de  nous 
l’a  remarqué  dans  son  travail  avec  Marbé. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  nous  semble  certain  que  la  glande  thyroïde,  administrée 
a  des  doses  un  peu  trop  fortes,  est  capable  de  produire  dans  certains  cas,  même 
en  l’absence  d’un  terrain  dégénératif  évident,  des  troubles  psychiques  des  plus 
manifestes.  Les  cas  de  Boinet  et  de  Ferrarini,  que  l’un  de  nous  a  résumé  dans 
le  travail  cité  plus  haut,  le  démontrent  suffisamment. 

Mais  les  idées  obsédantes  et  les  phobies  peuvent-elles  apparaître  sous  l’influence 
de  cette  même  cause  ? 

Notre  cas  qui  est,  croyons-nous,  le  premier  de  ce  genre,  nous  semble  apporter 
un  serieux  appui  à  cette  manière  de  voir.  En  effet,  nous  avons  vu  que  ces  trou¬ 
bles  psychiques  sont  apparus  au  cours  du  traitement  thyroïdien  et  on  ne  peut 
surtout  ne  pas  être  frappé  du  fait  qu’ils  ont  cessé  par  l’interruption  du  traite¬ 
ment  et  recommencé  avec  le  renouvellement  de  ce  dernier. 

Nous  croyons  donc,  jusqu’à  la  preuve  contraire,  que  dans  notre  cas  le  traite¬ 
ment  thyroïdien  a  eu  un  rôle  important  dans  la  détermination  de  l’état  psychas- 
thenique. 

Mais  nous  n’oublierons  pas  non  plus  que  ce  traitement  a  agi  sur  un  terrain 
malade  qu  on  peut  —  si  l’on  veut  —  considérer  comme  dégénératif.  Notre  cas 


c  1  échec  de  la  médication  thyroïdienne,  tentée,  dans  c 


s’accorde  mal,  d’ailleurs,  a 
cas,  depuis  déjà  longtemps.  » 

^ u‘’‘’  .‘®^t"e‘‘e“ent,  ce  que  l’un  de  nous  et  Mabbé  ont  écrit  :  ..  Si  l’on  se 
apporte  à  la  pathogenie  de  la  maladie  de  Basedow,  c’est  plutôt  avec  une  exagération  ou 
ne  perversion  de  la  fonction  thyroïdienne  que  nous  serons  tentés  à  mettre  en  rapport 
CommfoTleToT  "u"'  que  certains  cas  de  manie  et  de  mélancolie.  » 

drennTpil  r.  •  ’  a  P*'*'*  hypothèse  de  l’insuffisance  thyroï- 

d  rravcfl-LwTf“''‘’!  ««“Séquence  si  mal  que  M.  Antheaühe  veut  bien  le 

dire  avec  1  echec  de  la  médication  thyroïdienne  tentée  dans  ces  cas 
«HAnA  le  très  intéressant  travail  d’ABALoi'  sur  la  thyroïde  des 

aliénés,  on  peut  aisément  se  convaincre  que  l’échec  n’a  pas  toujours  été  la  règle  et  oue 
“«“breux  elfe  a  été  suivie  de  succès,  ce  qui  raroefle  les  succès  sem 
blables  obtenus  dans  certains  cas  de  syndrome  de  Basedow. 

fasc.'*^r“‘'  “‘ienati,  Revista  sperimentale  di  freniatria,  1897, 
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nous  semble  donc  de  nature  à  concilier  les  deux  opinions  relatées  plus  haut  en 
ce  qui  concerne  les  troubles  psychiques  du  goitre  exophtalmique. 

Naturellement,  il  serait  bien  intéressant  d’avoir  des  notions  plus  précises  sur 
ce  qui,  dans  différents  cas,  constitue  la  variabilité  des  terrains.  Malheureuse¬ 
ment,  jusqu’à  présent,  nos  connaissances  sont  trop  rudimentaires  à  ce  point  de  vue. 

Notre  cas  nous  porte  également  à  penser  que  tout  en  tenant  compte  suffisant 
de  la  question  du  terrain,  l’intoxication  thyroïdienne  ne  doit  pas  être  étrangère 
dans  la  production  des  états  phobiques  ou  obsédants  qu’on  observe  dans  certains 
cas  du  syndrome  de  Basedow,  comme  ceux  observés  par  Solbhig,  Boettbaü, 
Parhon  et  Marré,  et  c’est  avec  raison  que  Sainton  consacre  à  cette  catégorie  des 
troubles  psychiques  un  groupe  à  part  parmi  les  altérations  mentales  rencontrées 
dans  le  syndrome  de  Basedow.  ^ 

Notre  cas  montre  une  fois  de  plus  le  rôle  considérable  de  la  glande  thyroïde 
dans  l’équilibre  psychique  et  nous  estimons  avec  Lévi  et  Rothschild  (1)  qu  il 
faut  rapprocher  certains  états  de  <  nervosisme  .  des  syndromes  hasedowiens 
frustes  et  qu’on  doit  penser  dans  les  uns  comme  dans  les  autres  à  l’etat  du  corps 

thyroïde.  .  i 

Notre  observation  est  de  nature  à  rappeler  l’attention  sur  ce  fait  important 
que  les  troubles  psychiques  des  états  psychasthéniques  ont  à  leur  base  des  mo¬ 
difications  dans  les  conditions  chimiques  (et  prohablement  physiques)  de  1  or- 
ganisme. 

D’ailleurs,  ce  fait  ressort  clairement  aussi  des  importants  travaux  que  Pierre 
Janet  (2),  Pitres  et  Régis  (3)  ont  consacrés  à  la  question  des  obsessions. 

Aujourd’hui,  le  traitement  psychothérapique  des  psychonévroses  a  gagne,  et 
avec  raison,  beaucoup  de  faveur.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  ce  traitement 
n’est  pas  tout  et  que  les  modifications  psychiques  même  les  plus  elevees  ont  à 
leur  base  des  phénomènes  physico-chimiques  qui  se  passent  dans  l’mtimite  des 
cellules  nerveuses,  dans  les  autres  tissus,  dans  les,  humeurs  de  l’orpnisme,  etc. 

L’état  de.  l’organisme  en  général  se  traduira  dans  notre  psychisme  par  cet 
espèce  de  colorite  affectif  qu’on  appelle  la  cenesthésie  et  qui  donne  en  grande 
partie  l’orientation  de  nos  processus  psychologiques.  .  j  ,  • 

Ces  considérations  ne  nous  semblent  pas  mal  venues  quand  il  s  agit  du  trai¬ 
tement  des  états  psychasthéniques,  et  le  médecin,  tout  en  faisant  de  la  psycho¬ 
thérapie,  n’oubliera  pas  de  s’enquérir  de  l’état  de  l’organisme  de  son  malade,  des 
fonctions  des  différents  organes  et  surtout  de  celles  qui  exercent  un  rôle  impor¬ 
tant  sur  les  phénomènes  métaboliques,  la  sécrétion  de  la  glande  thyroïde  par 

^^Nous^avons  dit  qu’il  faut  tenir  compte  dans  notre  cas  autant  de  l’intervention 
du  suc  thyroïdien  que  du  terrain  sur  lequel  celui-ci  a  exercé  son  action. 

Cela  nous  amène  à  discuter  les  rapports  pouvant  exister  entre  1  epilepsie  et  la 
psychasthénie. 

On  peut  se  demander  si  ce  n’est  pas  précisément  le  terrain  épileptique  qui  a 
facilité  dans  ce  cas  l’éclosion  de  l’état  phobique  et  obsessif,  et  certains  faits  nous 
font  penser  que  cela  est  probable. 

(1)  Lévy  et  Rothschild.  Société' de  Biologie,  1907.  Voir  aussi 
apportée  par  ces  auteurs  à  la  question  du  nervosisme 

volume  Éludes  sur  la  physiopathologie  du  corps  thp-oide  et  de  l  hypopàise,  Pans,  1  08. 

(21  Pierre  Janet.  Les  obsessions  et  la  psychasthénie.  Pans,  l»®^-  .  ■ 

(3)  Pitres  et  Régis.  Obsessions  et  impulsions  (Bibliothèque  de  Psychologie  expéri¬ 
mentale). 
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Il  est  vrai  que  Mickle  (1),  comme  Pitres  et  Régis,  tend  plutôt  à  opposer  l’épi¬ 
lepsie  et  les  états  obsessifs.  Mais  cette  opposition  ne  semble  pas  absolue. 

C’est  ainsi  que  Marinesco  et  Sérieux  (2)  ont  insisté  sur  la  coexistence  fré¬ 
quente  de  ces  états  pathologiques  et  Pierre  Janet,  dans  son  très  intéressant 
ouvr»ge  sur  la  psychasthénie  et  les  obsessions,  a  très  bien  mis  en  relief  les  rap¬ 
ports  existant  entre  ces  troubles  et  l’èpilepsie.  Pour  cet  auteur,  et  son  opinion 
est  basée  sur  l’étude  des  faits  cliniques  très  démonstratifs,  il  y  a  dans  ces  deux 
maladies  quelque  chose  de  commun,  leurs  phénomènes  sont  voisins  et  peuvent 
aisément  se  transformer  les  uns  dans  les  autres.  •  Cet  élément  commun  lui 
paraît  être  l’abaissement,  la  chute  de  la  tension  psychologique. 

«  Dans  l’épilepsie  vraie,  cette  chute  est  énorme;  il  y  a  suppression  complète 
de  la  conscience,  toutes  les  forces  qui  devaient  être  employées  à  produire  cette 
conscience  amènent  la  décharge,  se  dépensent  en  convulsions  de  tout  le  corps  ; 
dans  l’état  psychasthénique,  la  chute  est  bien  moins  grande,  mais  il  y  a  tout  de 
même  une  chute  de  conscience  qui  détermine  les  sentiments  bizarres  des 
malades,  leurs  doutes  et  leurs  angoisses.  » 

Cela  vient  à  dire  que,  aperçus  sous  un  certain  point  de  vue,  les  états  psychas¬ 
théniques  représentent  un  trouble  de  même  nature  que  l’épilepsie,  mais  à  un 
degré  moins  élevé.  Beghterew  (3)  a  décrit  des  crises  d’angoisse  sans  perte  de 
connaissance  ni  vertige,  survenatit  chez  des  épileptiques  au  milieu  des  actes 
ordinaires  et  remplaçant  de  plus  en  plus  ces  dernières.  Or  Janet  considère  l’an¬ 
goisse  comme  un  phénomène  psychasthénique.  Ce  dernier  auteur  a  vu  la  forme 
inverse,  c’est-à-dire  l’angoisse  et  les  idées  obsédantes  conduisant  à  des  accès 
épileptiques  véritables. 

Il  y  a  lieu  donc  de  nous  demander  si,  dans  notre  cas,  l’apparition  des  phobies 
et  des  obsessions  ne  doit  pas  être  regardée  comme  une  espèce  de  dégradation  de 
l’épilepsie  sous  l’influence  du  traitement  thyroïdien. 

Nous  avons  vu  en  effet  que  celle-ci  s’est  améliorée  sensiblement  sous  l’in-- 
fluence  de  ce  traitement. 

On  peut  encore  discuter  de  quelle  façon,  par  quel  mécanisme,  l’opothé¬ 
rapie  thyroïdienne  a  amené  l’amélioration  de  l’épilepsie. 

Bastin  (4)  a  observé  plusieurs  malades  atteints  d’épilepsie  avec  attaques  sou¬ 
vent  répétées,  malgré  l’absorption  quotidienne  de  fortes  doses  de  bromure. 

Ces  malades  étaient  porteurs  d’un  goitre  plus  ou  moins  développé.  Pour  cet 
auteur,  l’absence  ou  la  mauvaise  qualité  de  la  sécrétion  thyroïdienne  est  capable 
d’éveiller  une  épilepsie  latente,  au  même  titre  qu’une  matière  toxique.  Il 
signale  comme  Hertoghe  que  l’épilepsie  se  retrouve  assez  souvent  dans  l’hérédité 
myxœdémateuse. 

L’administration  de  0  gr.  50  à  1  gramme  d’iodothyrine  amenait  chez  les  ma¬ 
lades  de  Bastin  la  suppression  des  crises  ou  au  moins  celles-ci  devenaient  plus 
rares  comme  dans  notre  cas,  dans  lequel  nous  avons  noté  aussi  une  augmenta¬ 
tion  de  volume  de  la  glande  thyroïde. 

On  peut  pepser  dans  pareils  cas  que  la  sécrétion  thyroïdienne  était  insuffisante 
ou  anormale  et  que  le  traitement  apportait  à  l’organisme  la  substance  qui  lui 
manquait. 

Mais  de  quelle  façon  cette  substance  agit-elle? 

(1)  Cité  par  Janet. 

(2)  Marinesco  et  Sehieux.  Pathogénie  et  traitement  de  l’épilepsie,  1895 

(3)  Bechterew,  Neurol.  Centralblatt,  1898. 

(4)  Bastin,  Congrès  de  Bruxelles,  1903. 
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L’un  de  nous  a  montré  avec  Papinian  (1)  que  la  glande  thyroïde  exerce  une 
action  notable  sur  l’assimilation  du  calcium.  Or  les  recherches  de  Sabattani  (2), 
Roncoroni  (3),  Regoli,  Netter  (4),  ainsi  que  celles  toutes  récentes  que  l’un  de 
nous  a  faites  avec  la  collaboration  de  Uhéchie,  montrent  que  cet  élément  exerce 
une  action  sédative  sur  le  système  nerveux,  et  Silvestri  (S)  a  soutenu  que. cer¬ 
tains  états  convulsifs  seraient  en  rapport  avec  un  appauvrissement 
en  calcium  du  système  nerveux.  Il  est  donc  très  possible  que  l’action  de  la  glande 
thyroïde  dans  de  pareils  cas  soit  due  en  tout  ou  en  partie  à  une  meilleure  utili¬ 
sation  du  calcium. 

On  peut  encore  faire  intervenir  une  autre  possibilité,  celle  d’une  certaine 
insuffisance  parathyroïdienne  dans  certains  cas  d’épilepsie,  possibilité  sur 
laquelle  Lundborg  (6),  Vassale  (7),  Marinesco  (8)  ont  insisté.  Dans  cette  hypo¬ 
thèse,  on  doit  se,  demander  si  la  glande  thyroïde  n’a  pas  agi  par  l’intermédiaire 
de  la  substance  parathyroïdienne,  laquelle  doit  se  trouver  presque  toujours  dans 
les  diverses  préparations  opothérapiques  thyroïdiennes? 

Cette  dernière  hypothèse  ne  semble  d’ailleurs  nullement  inconciliable  avec  la 
précédente,  car  il  est  très  possible  que  les  parathyroïdes  interviennent  elles  aussi 
dans  l’assimilation  du  calcium  dans  le  système  nerveux  et,  à.  ce  titre,  il  convient 
de  citer  ici  les  constatations  de  Robert  Quest  (9)  qui,  analysant  les  cerveaux 
au  point  de  vue  du  calcium  et  du  sodium  dans  trois  cas  de  tétanie,  trouva  une 
diminution  marquée  du  premier,  ainsi  qu’une  augmentation  du  rapport  de  ce 
dernier  au  sodium,  élément  qu’on  doit  considérer  d’après  Netter  comme  un 
antagoniste  du  calcium. 

Nous  avons  mentionné  ces  hypothèses  parce  qu’elles  nous  semblent  capables 
de  suggérer  de  nouvelles  recherches.  Nous  ne  voulons  pas  leur  donner  certai¬ 
nement  une  valeur  plus  grande  que  celle  qu’elles  ont. 

En  tout  état  de  choses,  le  cas  que  nous  venons  de  rapporter  nous  a  semblé 
assez  digne  d’intérêt  pour  mériter  la  peine  de  le  faire  connaître. 

-  (1)  Pabhon  et  Papinian.  Rolul  Corpului  tiroid  si  al  Ovàrului  in  assimilatinea  si  desa- 
similalinea  calcelui,  Romania  medicala,  n”‘  11  et  12.  1904. 

(2)  Sabattani.  Importanza  del  Calci  oche  trovasi  nella  corteccia  orchale,  Rivista  speri- 
mentale.di  frenialria,  1901;  et  Calcie  negli  epilettici,  Areh.  di  psychiatria,  1902. 

(3)  Roncoroni.  Alcune  esperienze  intorno  aU’azione  del’  calcio  délia  corteccia  cerebrale, 
Rivitta  sperim.  di  frenialria,  1902. 

(4)  Netter.  Importance  biologique  du  calcium.  (Extraits  de  ses  communications  sur 
ce  sujet  aux  Sociétés  de  Pédiatrie,  Biologie  et  médicale  des  hôpitaux  du  21  novembre 
1905  —  19  avril  1907.) 

(5)  Silvestri,  Gazetta  degli  Ospedali,  1906. 

(6)  Lundberg.  Spielen  die  Giandulae  Parathyroïdes  in  dem  menschlichen  Pathologie 
eine  Rolle,  Deutsche  Zeitsch.  fur  Neroenheilkunde,  1904. 

(7)  Vassale.  Le  traitement  de  l’éclampsie  gravidique  par  la  parathyroïdine  et  considé¬ 
ration  sur  la  physio-pathologie  des  glandes  parathyroïdes,  Arch.  ital.  de  Biol.,  t.  XLllI, 
fasc.  2. 

(8)  Marinesco,  Semaine  médicale,  1905. 

(9)  Cité  par  Netter. 
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\)  Des  Neurofibrilles  et  de  leurs  rapports  avec  les  Cellules  ner¬ 
veuses,  par  H.  JoRis.  Bull,  de  l’Acad.  royale  de  méd.  de  Belgique,  p,  63-92(1  pi  ), 
'  1907. 

Le  nom  de  H.  loris  est  associé  à  l’emploi  de  procédés  de  coloration  pour 
l’étude  des  neurofibrilles.  Entre  ses  mains  habiles,  ces  méthodes  personnelles 
donnèrent  des  résultats  des  plus  intéressants  (Travaux  1904-1906)  et  lui  per¬ 
mirent  d’opposer  une  controverse  habile  et  documentée  aux  idées  formulées  par 
Ramon  y  Cajal  sur  les  neurofibrilles  et  leurs  relations  avec  les  cellules  ner¬ 
veuses. 

I.  —  L’auteur  réunit  ici  toutes  ses  observations  relatives  à  la  structure  du 
tissu  nerveux  dans  la  vessie,  l’intestin,  l’utérus  et  annexes,  la  vésicule  biliaire 
et  les  vaisseaux  sanguins  ;  appliquant  sa  méthode  de  recherches,  il  peut  suivre 
sur  un  long  trajet  les  neurofîbrilles  passant  d’une  cellule  à  l’autre,  certaines 
s’écartant  de  la  fibre  commune  pour  se  rendre  dans  le  réseau  neurofibrillaire 
intra-musculaire,  et  de  là  gagner  une  autre  fibre  qui  les  ramène  à  une  cellule 
nerveuse,  sans  jamais  offrir  de  solution  de  continuité  ou  de  terminaison  quel¬ 
conque. 

II.  —  La  seconde  partie  du  mémoire  comprend  l’étude  des  neurofibrilles  dans 
les  centres  nerveux.  Méthodes  de  recherches  :  les  tissus  fixés  sont  débités  en 
coupes  sériées;  coloration  par  l’or  colloïdal. 

Gomme  plus  haut,  l’auteur  étudie  les  neurofibrilles  dans  le  corps  cellulaire, 
dans  ses  divers  prolongements  et  au  niveau  de  leurs  ramifications  terminales. 
Ces  divers  points  sont  traités  avec  un  soin  extrême  et  un  grand  souci 
d’exactitude. 

S’autorisant  des  faits  que  ses  méthodes  d’investigation  mettent  en  lumière, 
et  des  critiques  interprétatives  qu’ils  comportent,  l’auteur  formule  les  conclu¬ 
sions  suivantes  ; 

'  1"  Les  neurofibrilles,  au  sein  du  protoplasme  nerveux,  se  disposent  en  voies 

conductrices  qui  sillonnent  dans  des  directions  déterminées  la  cellule  tout 
entière.  Elles  forment  des  circuits  neurofibrillaires. 

2"  Une  cellule  contient  plusieurs  circuits  dont  le  nombre,  la  distribution  et  la 
structure  peuvent  varier  de  cellule  à  cellule. 

3»  Les  circuits  ne  présentent  pas  de  solution  de  continuité.  Ce  sont  des  cir- 
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cuits  neurofibrillaires  fermés.  Partout,  sauf  dans  les  régions  dont  l’étude  se 
complique  des  difficultés  matérielles  qu’on  connaît,  les  progrès  de  la  technique 
nous  permettent  de  reconnaître  l’existence  de  réseaux  anastomosant  les  neuro- 
fibrilles  au  niveau  de  ce  qu’on  considérait  jusqu’alors  comme  des  terminaisons 
libres. 

4»  Les  circuits  neurofibrillaires  sont  communs  à  plusieurs  cellules  unies  en 
nombre  variable  pour  composer  une  voie  nerveuse.  Cette  proposition  est  très 
difficile  à  vérifier  dans  les  centres,  mais  elle  peut  l’être  avec  exactitdde  dans  le 
système  sympathique.  Masoin. 

2)  Étude  sur  les  Noyaux  sensitifs  et  moteurs  du  Nerf  Vague,  par 

Alféevsky.  Thèse  de  Moscou,  1907. 


Le  nerf  vague  a  deux  ganglions  sensitifs  {g.  jugulare  et  g.  nodosum)  et  deux 
noyaux  moteurs  (n.  dorsal  et  n.  ventral).  Ces  noyaux  et  ces  ganglions  appar¬ 
tiennent  exclusivement  au  nerf  vague.  Les  fibres,  partant  des  noyaux  moteurs 
du  n.  vague,  sont  directes,  c’est-à-dire  qu’elles  ne  dépassent  pas  le  raphe.  Les 
fibres  du  nerf  vague  ne  proviennent  d’aucun  autre  groupe  cellulaire  que  des 
quatre  groupes  sus-nommés.  Le  noyau  dorsal  de  Stüling  innerve  tous  les  mus¬ 
cles,  les  poumons  et  le  cœur.  Les  cellules  du  ganglion  nodosum  donnent  nais¬ 
sance  aux  fibres  sensitives  du  Iprynx  et  à  toutes  les  fibres  cardiaques  qui  vont  dans 
le  nervus  depressor  de  Ludwig  et  de  Cyon  et  dans  les  poumons.  Le  pharynx  et  la 
partie  supérieure  de  l’œsophage  et,  évidemment,  tous  les  autres  organes  internes 
abdominaux  reçoivent  leurs  fibres  motrices  du  noyau  ventral  du  nerf  vague  et 
leurs  fibres  sensitives  du  ganglion  jugulare.  Serge  Soukhanoff. 

3)  La  Structure  fine  et  nouvelle  méthode  de  coloration  du  Cer¬ 
veau  de  l’homme  et  des  animaux  (Die  feine  Structure...),  par  Lahiopoff 

(Kiew).  Arehix)  fur  Psychiatrie,  t.  LXIII,  fasc.  i,  10  p.  (10  fig.),  1907. 

1«  Formol  à  10  pour  100  :  3  à  4  jours. 

2"  Bichromate  de  potasse,  de  03',50  à  2  gr.  pour  100  :  4  à  b  jours  à  l’étuve 
(27»  à  30”).  Préférer  la  solution  faible. 

3”  Nitrate  d’argent  à  3  pour  100  ;  4  à  7  jours  à  l’étuve  (27”  à  30”). 

4”  Dessécher  avec  du  papier  buvard.  Couper  à  sec  ou  sous  l’alcool  à  70”-90». 
Coupes  épaisses. 

b*  Déshydratation  rapide,  inclusion  dans  la  laque  de  sandaraque  à  l’alcool; 
dessécher  et  recouvrir  de  baume  épais  au  xylol.  Ne  faire  aucun  lavage  à  1  eau 
qui  nuit  à  la  coloration.  La  coloration  est  meilleure  quand  le  séjour  dans  la 
solution  de  nitrate  d’argent  est  prolongé  plusieurs  jours  à  16”-18’,  et  est  suivi 
d’un  séjour  prolongé  dans  le  formdl  à  3  pour  100. 

Pour  colorer  la  substance  blanche,  on  doit  continuer  la  coloration  pendant 
20  jours  à  2b”  et  remplacer  le  bichromate  de  potasse  par  le  liquide  de  Millier. 
On  a  une  meilleure  -coloration  en  faisant  passer  les  pièces  d’abord  au  nitrate 
d’argent,  puis  au  bichromate  ou  au  formol. 

Dans  cette  méthode,  l’abstention  de  liquides  dissolvant  les  corps  et  prolon¬ 
gements  cellulaires  donneraient  des  résultats  inattendus.  Larionoff  décrit 
en  particulier  dans  l’écorce  et  la  substance  blanche  de  grandes  cellules  qui 
seraient  des  cellules  névrogliques,  et  décrit  divers  prolongements  dont  la  des¬ 
cription  devra  être  suivie  sur  les  figures.  M.  Trénel. 
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4)  Modifications  de  l’excitabilité  électrique  neuro-musculaire 
consécutive  à  l’Alcoolisation  locale  des  Nerfs  faite  dans  un  but 
thérapeutique,  par  Félix  Allard,  communication  faite  au  Congrès  pour 
l’avancement  des  sciences,  tenu  à  Reims  le  1"  août  d907. 

Ce  travail  contient  une  vingtaine  d’observations  de  malades  chez  qui  l’alcoo¬ 
lisation  des  nerfs  a  été  pratiquée  dans  le  but  de  combattre  des  névralgies 
rebelles  du  trijumeau  et  des  nerfs  mixtes  (sciatique  en  particulier),  des  spasmes 
de  la  face  et  des  membres,  des  contractures  chez  les  hémiplégiques  et  les  para¬ 
plégiques.  L’étude  des  réactions  électriques  neuro-musculaires  a  montré  que 
•chez  plusieurs  malades  le  nerf  avait  été  touché  trop  profondément,  puisque 
l’alcool  a  produit  des  névrites  graves,  avec  réaction  partielle  de  dégénérescence, 
certaines  probablement  incuçables  avec  réaction  totale  de  dégénérescence. 

Cette  étude  montre  qu’il  a  lieu  d’étudier  encore  la  technique  de  ces  alcooli¬ 
sations  locales,  car  il  reste  à  trouver,  dans  chaque  cas  particulier,  le  degré  et  la 
quantité  d’alcool  nécessaires  et  sufflsants;  c’est  l’exploration  électrique  des 
nerfs  et  des  muscles  qui  servira  de  réactif  et  permettra  de  perfectionner  la 
■méthode. 

De  plus,  de  l’ensemble  des  résultats  fournis  par  les  exanqens  électriques 
publiés  dans  ce  travail  il  est  permis  de  conclure  : 

Qu’en  l’état  actuel  de  la  question  la  pratique  des  injections  d’alcool,  excel¬ 
lente  dans  le  traitement  des  névralgies  graves  du  trijumeau,  doit  être  considérée 
comme  dangereuse  dans  le  traitement  des  névralgies  des  nerfs  mixtes,  du 
sciatique  en  particulier  ; 

Que  cette  méthode  peut  rendre  des  services  dans  le  traitement  des  spasmes 
et  des  contractures  des  nerfs  moteurs  et  mixtes,  surtout  si  ces  affections  causent 
au  malade  une  impotence  plus  grande  que  celle  qui  résulterait  d’une  paralysie 
définitive  des  muscles  correspondants,  éventualité  qu’il  faut  envisager. 

E.  F. 

5)  Courants  d’action  des  Nerfs,  par  A.  Ioüdine.  Thèse  de  Moscou,  1907. 

La  force  électromotrice  du  courant  d’action  du  nerf,  par  son  intensité,  ne 
surpasse  jamais  la  force  électromotrice  du  courant,  se  trouvant  en  état  de 
repos;  la  dimension  de  la  période  du  courant  d’action  du  nerf,  à  l’excitation 
unique,  se  trouve  entre  0,024  et  0,03  de  la  seconde.  Le  refroidissement  du 
nerf  jusqu’à  1,3»  G.  augmente  (maximum)  l’excitabilité  du  nerf  et  diminue, 
approximativement  en  quatre,  la  [vitesse  de  la  propagation  du  courant  d’action 
dans  le  nerf,  èn  augmentant  très  peu  la  période  du  courant  d’action.  L’inter¬ 
valle  critique,  à  l’excitation  du  nerf  par  deux  coups  successifs  du  courant  fara¬ 
dique,  n’existe  pas.  La  tétanisation  du  nerf  par  le  courant  faradique  donne  une 
courbe,  qui  rappelle  le  myogramme  du  tétanos  musculaire.  Le  caractère  de  la 
courbe  (la  ligne  droite)  du  courant  d’action  du  nerf,  à  son  excitation  pas  moins 
de  500  fois  par  seconde  dépend  de  l’absence  de  l’intervalle  critique.  La  liga¬ 
ture  du  nerf  par  un  fil  humide,  ne  prouve  pas  l’ahsence  de  l’influence  des 
branches  du  courant  excitant  sur  le  galvanomètre.  Ces  conclusions  concernent 
le  nerf  sciatique  de  la  grenouille.  Serge  Sodkhanoff. 
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6)  Recherches  sur  la  Régénération  des  Nerfs  envisagée  principa¬ 
lement  au  point  de  vue  du  Traitement  de  certaines  Paralysies, 

par  Basil  Kilvington  (de  Melbourne).  British  medical  Journal,  n”  2417,  p.  988, 
27  avril  1907. 

On  sait  que,  dans  certains  cas  de  lésions  traumatiques  de  la  queue  de  cheval, 
on  a  obtenu  des  résultats  favorables  de  la  laminectomie  suivie  de  la  suture  des 
troncs  des  racines  à  leur  bout  périphérique  sectionné. 

L’auteur  envisage  un  cas  plus  compliqué,  celui  de  la  destruction  delà  partie 
centrale  de  certaines  racines  et  de  l’abouchement  de  leur  partie  périphérique 
avec  des  troncs  radiculaires,  soit  du  même  côté,  soit  du  côté  opposé. 

11  a  expérimenté  sur  des  chiens,  et,  d’après  ses  expériences,  on  voit  que  des 
racines  primitivement  destinées  aux  membres  sont  capables,  après  leur  anasto¬ 
mose  avec  les  racines  destinées  à  la  vessie  et  au  rectum,  de  rétablir  l’innervation 
interrompue  dans  ces  organes.  Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

7)  Contribution  à  l’étude  des  Apoplexies,  par  A.  FRiEnENREicn.  Hospi- 
talstidende,  p.  1253  et  1277,  1906. 

Le  travail  de  l’auteur  contient  422  cas  d’apoplexie,  dont  256  avec  mort.  Le 
but  du  mémoire  est  de  montrer  comment  se  fait  le  diagnostic  entre  l’hémor¬ 
ragie  et  le  ramollissement.  Les  autopsies  ont  été  de  197;  hémorragies  133, 
ramollissements  64.  Intra  vitam  le  diagnostic  de  l’hémorragie  est  fait  89  foi» 
sur  108;  dans  63  cas  de  ramollissement  le  diagnostic  a  été  juste  40  fois. 
Conclusion  : 

Hémorragie  :  a)  Bons  symptômes. 

1»  Ausult.  fort,  coma  profond,  paralysie  complète  et  étendue. 

2'>‘  Coloration  sanguine  du  liquide  cérébro-spinal. 

3“  Age  au-dessous  55  hns,  spéc.  sous  50. 

4»  Température  basse  au  commencement  (35”). 

5“  Accès  initial  d’épilepsie. 

6"  Hémorragies  rétiniennes. 

7*  Rigidité  des  extrémités  paralysées,  spéc.  les  bras. 

b)  Symptômes  applicables  : 

1”  Hypertrophie  du  cœur  sans  vice  valvulaire. 

2”  Albuminurie. 

3»  Papilles  normales  ou  hyperémiques,  les  vaisseaux  bien  remplis. 
Ramollissement  :  a)  Les  symptômes  décisifs  font  proprement  défaut.  Les  meil¬ 
leurs  sont  : 

1»  Absence  du  coma  initial  malgré  paralysie  considérable. 

2”  Paralysie  dissociée. 

b)  Symptômes  applicables  : 

1”  Paralysie  incomplète. 

2”  Papilles  pâles,  vaisseaux  rétiniens  fins. 

3”  Début  lent  de  la  paralysie. 

4°  Agitation  et  délire. 
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5»  Vice  valvulaire. 

6’  Prodromes  et  accès  antérieurs. 
7»  Pression  basse  du  sang. 

8"  Clarté  du  liquide  cérébro-spinal. 


G. -H.  WURTZEN. 


8)  Valeur  séméiologique  de  l’épilepsie  Bravais-jacksonie^e  dans 
les  Tumeurs  Cérébrales,  par  Elisabeth  Siositzkv.  These  de  Pans,  n  394 
(67  pages),  juillet  1907.  Leclerc,  éditeur. 

Cette  thèse  est  une  contribution  au  diagnostic  topographique  des  tumeurs 
cérébrales,  et  l’auteur  insiste  particulièrement  sur  les  attaques  epileptiformes, 
un  des  symptômes  qui  permettent  de  poser  ce  diagnostic  *,,.„„l-etli  Sio- 

L’épilisie  Bravais-jacksonienne  par  tumeur  cerebrale,  dit  MHe  Élisabeth  Sio 
nitzky,  indique  la  réunion  de  deux  conditions  nécessaires  et  suffisantes  . 

a)  La  conservation,  tout  au  moins  partielle,  des  circonvolutions  perirolandiques 

Î)  uLTioSaüôn  dynamique  par  lésions  organiques  de  voisinage  ou  action 

""pom'iivdrune  valeur  séméiologique,  elle  doit  être  nettement  caractérisée  par 
son  début  toujours  le  même,  par  l’aura  motrice,  sensitive  ou  sensorielle,  propre 
à  chaque  malade,  par  son  envahissement  progressif,  par  la  conservation  de  la 
Jonnailnce,  et  'surtout  par  la  présence  des  signes  de  déficit  ou 
voies  motrices  et  sensitives  :  exagération  unilatérale  des  reflexes  tendineux, 
modification  des  réflexes  cutanés,  signe  de  Babinski,  signe  de  la  flexion  com¬ 
binée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  troubles  de  sensibilité  à  localisation  distale,  ou 
éléments  du  syndrome  thalamique,  etc.  „„ 

Elle  peut  être  due  à  une  tumeur  superficielle,  frontale  ou  pariétale, 
traie  :  les  seuls  éléments  du  diagnostic  seront  tirés,  non  du  caractère  de  1  epr- 
lepsie,  mais  de  la  recherche  des  symptômes  connexes  énumérés  Pl«s^t. 

91  L’influence  de  la  Trépanation  sur  la  Pupille  dans  les  Tumeurs 
Cérébrales,  par  Borodouline.  X‘  Congrès  des  médecins  russes,  Moscou,  23  avril- 
2  mai  1907. 

La  trépanation  atténue  l’étranglement  de  la  papille  dans  les  tumeurs  céré¬ 
brales,  mais  seulement  lorsque  l’atrophie  des  nerfs  optiques  ne  s  est  pas 
encore  produite.  Serge  Soukhanofe. 

10)  Deux  Tumeurs  de  l’Hypophyse.  Étude 

QUIER  et  Schmikrgeld.  L’Encephale,  an  II,  n»  5,  p.  536-543,  mai  190  . 

Étude  de  deux  tumeurs  de  l’hypophyse  d’une  interprétation  délicate.  Dans 
un  cas,  le  malade  était  acromégalique,  dans  l’autre  cas,  1  acromégalie  faisai 

‘^'oans  le  premier  cas  l’hyperplasie  portait  à  peu  près  uniquement  sur  les 
cellules  éosinophiles  renfermant  de  la  substance  colloïde  en  abondance.  C  est 
l’aspect  que  l’on  trouve  chez  les  animaux  thyroïdectomisés,  et  pendant  la  gros¬ 
sesse;  une  semblable  hyperplasie  est  l’indice  d’un  hyperfonctionnement  glandu- 

^^^Dans  le  second  cas,  les  cellules  étaient  pauvres  en  colloïde  et  riches  en  gra¬ 
nulations  basophiles  ;  on  trouvait  les  grosses  travées  fibreuses  considérées 
par  Zak  comme  caractéristiques  de  l’adénome  avec  hypofonctionnement  : 

2 
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l’aspect  de  ce  second  cas  serait  donc  à  opposer  complètement  à  celui  du 
premier. 

Ils  indiqueraient  l’un  et  l’autre  deux  états  absolument  différents  de  la  fonction 
hypophysaire.  ^ 


ü)  Observation  sur  les  Lésions  des  Os  Crâniens  pendant  la  Guerre 
^so-)aponaise  par  Pribytkopf.  X'  Cmgrès  des  médecins  russes,  Moscou, 
25  avril-2  mai  1907.  ’ 


L  auteur  a  observé  56  cas  en  tout  ;  de  ces  cas  24  étaient  seulement  plus  âgés 
que  30  ans,  tous  les  autres  revenaient  à  l’âge  jeune.  L’auteur  note  que  presque 
tous  ses  cas  étaient  caractérisés  par  des  manifestations  des  phénomènes  céré¬ 
braux  généraux,  sans  parler  des  symptômes  locaux  en  dépendance  de  l’en¬ 
droit  de  la  lésion  du  cerveau.  Avant  tout,  il  faut  noter  que  presque  tous  les 
malades  se  plaignent  de  vertiges,  de  bruit  dans  la  tête  et,  parfois,  de  céphalées 
pénibles.  Le  vomissement  et  le  mal  de  cœur  accompagnaient  presque  chaque 
aff^tion  avec  blessure  du  crâne,  mais  seulement  dans  les  premiers  temps  après 
la  blessure,  de  sorte  qu’à  Moscou  déjà  le  vomissement  ne  s’observait  que  comme 
exception.  Surtout  étaient  très  accusées  les  sensations  morbides  dans  les  lésions 
du  crâne.  Les  accès  épileptiques  ont  été  observés  dans  2  cas;  encore  on  obser¬ 
vait  de  l’irritabilité,  même  chez  les  malades  qui  jusqu’alors  se  distinguaient 
par  un  caractère  patient  et  tranquille.  Serge  Soukhanoff. 


.12)  Méningo-encéphalite  subaiguë  chez  un  Tuberculeux,  par  L.  Al- 

quier  et  Baudouin.  Areh.  de  méd.  exp.  et  d'anat.  path.,  n»  1,  p.  18-27  tune  pi  1 
lanvier  1907.  ^ 


^  Observation  intéressante  au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomique.  11 
s’agit  d’un  sujet  de  23  ans  chez  lequel  les  accidents  évoluèrent  en  deux  phases, 
une  première  caractérisée  par  des  accidents  locaux  (ictus  sans  perte  de  con¬ 
naissance,  parésie  légère  de  la  face  et  du  bras  droit)  une  seconde  survenant  un 
mois  plus  tard,  dans  laquelle  dominent  les  troubles  généraux,  et  qui  ne  dure 
que  4  à  5  jours. 

L  autopsie  a  montré  d’uhe  part  des  lésions  méningées,  caractéristiques  d’une 
irritation  intense  avec  nécrose  rapide  et  formation  d’un  exsudât  puriforme; 
d  autre  part  des  lésions  de  ramollissement  superficiel  jaune  du  cerveau,  autour 
desquelles  sur  une  étendue  de  plusieurs  millimètres,  on  constatait  les  lésions  du 
ramollissement  rouge  banal.  La  lésion  essentielle  était  certainement  la  ménin- 
pte  localisée,  sorte  de  méningite  en  plaques,  l’encéphalite  et  le  ramollissement 
étant  secondaires.  La  nature  tuberculeuse  des  lésions,  bien  que  probable  n’a  pu 
être  définitivement  prouvée.  P.  Lereboullet. 


43)  Troubles  Nerveux  survenant  à  l’improviste  et  accidents  d’ Au¬ 
tomobilisme,  par  PiETRO  Petrazzani  (Reggio  nell’  Emiliaj.  Rivista  sperimen- 
tale  di  Frematria,  vol.  XXXIII,  fasc.  1,  p.  450-472,  30  avril  4907 


L’auteur  donne  l’observation  d’un  chauffeur  qui,  tandis  qu’il  dirigeait  sa  voi¬ 
ture  filant  à  une  bonne  allure,  vit  plusieurs  fois  la  route  soudain  vaciller  devant 
ses  yeux,  devenir  tortueuse  et  se  perdre  dans  un  brouillard.  Ce  phénomène 
visuel  s’accompagnait  d’une  céphalée  subite  avec  malaise,  nausées,  troubles 
vaso-moteurs,  etc, 

^  Ces  troubles  nerveux  survenus  à  l’improviste  furent  deux  fois  la  cause  d’acci¬ 
dents  qui  auraient  pu  être  graves.  Le  chauffeur  impressionné  s’astreignit  à  ne 
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plus  marcher  qu’à  des  allures  très  modérées;  mais  les  troubles  se  produisant 
néanmoins  il  fut  oblifçé  d’abandonner  sa  profession. 

L’auteur’  est  d’avis  que  de  tels  faits  ne  sont  pas  absolument  rares,  et  il  croit 
,po“trfbieJ  des  aLdents  avec  mort  d’bomme  à  des  troubles  de  ce  genre 
survenus  brusquement  chez  d’autres  chauffeurs.  *  • 


ORGANES  DES  SENS 

14)  Des  Hémorragies  Rétiniennes  dans  la  Compression  thorax, 

^  par  Raymond  Béal.  Annales  d  oculistique,  t.  CXXXV,  p.  454, . 

Observation  d’un  homme  de  49  ans  comprimé  ^ 

comnression  porta  uniquement  sur  le  thorax,  dans  le  plan  sagittal.  Peite  de 
roZissanceLméd^  et  complète  d’une  durée 

la  fracture  du  canal  optique.  Pour  lui  l’hjpothèse  suivante 

nelle  :  la  tension  étant  brusquement  très  relevee  dans  ^  ^‘^«re  centi^ale  ce 
traumatisme  éraillé  l’endartère.  y  crée  de  petites  solutions  de  ^ 

tunique  de  l’artère  dilatée  et  soumise  à  une  forte  pression  «"'^^^LeT^u 
éclatent  les  petites  ramifications  extrêmement  tenues  qui  se 
ptrtour  de  lî  macula;  au  niveau  de  cette  ou  de  ces  solutions  de  continuité, 
L  ces  éraillures  sé  produit  secondairement  de  l’endarténte  oblitérante  qui 
diminue  progressivement  la  lumière  du  vaisseau  et  produit  1  atrophm.  Et  pow 
UuTces  lésions  vasculaires  puissent  se  développer  il,  faut  un  terrain  spécial. 
Jhez  ce  malade  la  plaque  de  choroidite  constatée  dans  l’œil  ^/J^ettrê 

blablement  de  nature  spécifique  et  l’auteur  s’en  empare  au  ssito 
l’hypothèse  que  le  traumatisme  a  ébauche  les  lésions  et  que  ce 
pour  aboutir  à  l’atrophie  grâce  à  la  syphilis.  Revue  generale  du 

15)  Complications  et  conséquences  tardives  des  Décollements  de 

la  Rétine,  par  Raoulx.  Thèse  de  Pans,  mars  1907. 

Étude  sur  les  complications  habituelles  qui  surviennent  dans  les  yeux  atteints 
de  décollement  de  larétine.  Ces  complications  sontl’iritis  l’irido-cyclite^  indo- 
.choroïdite,  le  glaucome,  la  cataracte.  Le  décollement  retinien  se  complique 
rarement  d’hémorragies  intraoculaires.  L’infection  générale  serait  la  cause 
complications  du  tractus  uvéal  (iris,  corps  ciliaire  .,7 ^  °  fin 

résulterait  de  la  perte  de  communication  entre  les  chambres  de  1  œil  et  e 
la- cataracte  proviendrait  du  trouble  apporté  à  la  nutrition  du  cristallin  par 
les  lésions  rétiniennes.  L’auteur  émet  là  de  simples  hypothèses  qui  Juchent 
à  la  pathogénie  de  processus  pathologiques  très  importants  tels  que  le  ^au- 
come  et  la  cataracte,  sans  apporter  aucun  élément  de  précision.  9“®  ® 

de  précision  avoir  lorsque  nous  voyons  l’auteur  faire  intervenir  1  arlhrilisine, 
.,1a  goutte,  le  rhumatisme.  C’est  dans  des  thèses,  pareilles  qui  prennent  au  départ 
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une  large  envergure  que  l’on  regrette  de  ne  pas  trouver  une  seule  observation 
qui  mene  à  une  conclusion  bien  précise,  parce  que  bien  démontrée. 

Péchin. 

16)  Tumeur  primitive  du  Nerf  Optique,  par  Sytcheff.  Moniteur  (russe) 
a  ophtalmologie,  p.  85,  janvier-février  1907.  ' 

de?2  üioio-ceHidarr  durum  du  nerf  optique  chez  un  malade 

Serge  Soukhanoff. 

Périnévrite  Optique  occasionnée  par 
^^907  Thyroïde,  par  Raimondi.  Recueil  d’ophtalmohgie, 

Névrite  optique  bilatérale  observée  chez  un  homme  de  45  ans,  bien  portant 
et  qui  prenait  des  tablettes  de  glande  thyroïde  dans  le  but  de  maigrir. 
(Scotome  centraL  Acuité  visuelle  1/10.  Papilles  congestionnées  avec  teinte  vi- 
dans  l  amblyopie  alcoolo-nicotinique).  La  suppression  des 
tablettes  de  thyroïde  fut  suivie  de  la  guérison  en  quelques  semaines. 

Péchin. 

18)  Né^ite  Optique  infectieuse  monolatérale  post-rubéolioue 

Observation  de  névrite  optique  post-rubéolique  chez  un  homme  de  24  ans  La 
nevrite  adébute  au  moment  où  le  malade  entrait  en  convalescence,  elle  est 
restee  unilatérale  (œil  droit),  a  évolué  en  7  semaines  et  s’est  terminée  par  une 
atrophie  papillaire  complète.  C’est  un  cas  de  plus  à  ajouter  aux  névrites  optiques 
d  origine  infectieuse.  Le  liquide  céphalo-rachidien  n’a  pas  été  examiné. 

Péchin. 

d’Atrophie  du  Nerf  Optique  et  d’hémorragies  de  la  ma- 

SîpXlTor^  par  Lon...  fecueild’ophtalmo. 

Femme  de  27  ans  atteinte  au  dixième  mois  de  l’allaitement  de  lésions  ma¬ 
culaires  et  d  atrophie  optique  de  Fœil  droit.  Les  troubles  de  la  vision  coïnci¬ 
dèrent  avec  1  arrêt  brusque  de  la  sécrétion  lactée,  2  jours  après  le  rétablisse- 

ment  du  flux  menstruel  sous  forme  d’une  abondante  métrorragie  qui  dura 
15jôurs  et  aussi  avec  quelques  troubles  cérébraux  (diminution delà  mémoire  et 
changement  de  caractère).  L’auteur  émet  l’hypothèse  que  les  lésions  oculaires 
proviennent  d  hémorragies  et  que  ces  dernières,  précédant  de  2  jours  la  métror¬ 
ragie,  peuvent  être  considérées  comme  des  hémorragies  supplémentaires. 

Péchin. 

Œdémateuse  dans  les  complications  endocraniennes 
des  infections  auriculaires,  par  Morax.  Soc.  fr.  d’ophtalmologie,  mai  1907. 
Observation  anatomo-clinique  d’une  névrite  œdémateuse  bilatérale  accom¬ 
pagnant  un  abcès  extradural  avec  thrombose  du  sinus  latéral  lié  à  une  otorrhée 
chronique^  La  malade,  une  enfant  âgée  de  10  ans,  jouissant  d’une  santé  appa- 
lemment  bonne,  a  part  une  otorrhée  gauche  datant  de  un  an  à  laquelle  on  peut 
ra  tacher  un  erysipèle  de  la  face,  est  prise  de  trouble  de  la  vue  avec  état  gLé- 
ral  grave  (cephalee  vomissements,  constipation,  titubation,  exagération  des 
reflexes  rotuliens).  Stase  papillaire  bilatérale.  En  raison  de  l’otorrhée  on  pense 
tout  naturellement  à  une  complication  intracrânienne  d’origine  auriculaire. 
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mais  d’après  l’examen  fait  par  un  auriste  on  abandonne  ce  diagnostic  pour 
admettre  une  méningite  tuberculeuse.  Une  première  ponction  lombaire  donne 
de  très  rares  lymphocytes  ;  ensemencé  le  liquide  ne  donne  lieu  à  aucun  déve¬ 
loppement;  à  une  seconde  ponction  on  obtient  encore  des  lymphocytes  et  de 
nombreux  polynucléaires.  Cet  état  grave  dura  une  quinzaine  de  jours  et  l’enfant 
mourut. 

Autopsie  :  Pas  de  méningite  tuberculeuse.  Abcès  extradural  à  la  face  posté¬ 
rieure  du  rocher,  à  gauche.  A  ce  niveau  la  paroi  du  sinus  latéral  est  ulcérée  et 
communique  avec  l’abcès.  Le  sinus  latéral  gauche  est  thrombosé  dans  toute  sa 
longueur,  jusqu’à  l’origine  de  la  jugulaire.  Abcès  gangréneux  pleuro-pulmo- 
naires.  11  n’y  a  pas  eu  communication  directe  entre  le  foyer  suppuratif  intra- 
oculaire  et  l’abcès  extradural  ;  l’infection  s’est  transmise  par  transport  vascu¬ 
laire  des  microorganismes  (microbes  anaérobies  et  aérobies).  L’abcès  d  abord 
intrasinusien  ulcéra  la  paroi  et  donna  lieu  à  l’abcès  extradural.  L’hydrocéphalie 
interne  que  révélèrent  la  sortie  sous  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et 
la  névrite  œdémateuse  n’est  pas  due  à  une  infection  méningée.  En  effet,  l’exa¬ 
men  cytologique  et  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  son  ensemen¬ 
cement  et  les  résultats  négatifs  obtenus  font  rejeter  l’idée  d’un  processus  infec¬ 
tieux.  De  plus  l’examen  histologique  d’un  nerf  optique  montre  qu’il  s’agit  d’une 
névrite  œdémateuse  et  non  d’une  névrite  optique. 

Pour  expliquer  l’excès  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien,  Morax  émet 
trois  hypothèses  ; 

1«  Le  liquide  en  excès  résulterait  d’un  œdème  toxique  lié  à  la  présence  d’un 
foyer  infectieux. 

2»  L’excès  du  liquide  serait  produit  par  un  œdème  lié  à  la  gène  circulatoire. 

3»  L’excès  de  liquide  serait  la  conséquence  d’une  hypersécrétion  glandulaire 
et  non  d’une  transsudation  vasculaire.  Péchin. 

21)  Névrites  Optiques  périphériques,  par  Kcenig.  Recueil  d’ophtalmologie, 

mai  1907. 

Kœnig  fait  une  revue  générale  du  sujet.  A  ce  propos  il  décrit  la  cirçulatioE 
veineuse  et  artérielle  oculaire  pour  montrer  la  répercussion  que  peut  avoir  toute 
action  chirurgicale  atteignant  la  vascularisation  antérieure,  sur  la  circulation 
postérieure  (nerf  optique),  et  il  conclut  à  l’action  bienfaisante  des  incisions  au 
niveau  du  limbe  et  notamment  de  là  sclérotomie  antérieure.  L’auteur,  à  notre 
avis,  paraît  confondre  les  diverses  névrites  optiques  avec  l’œdème  papillaire 
(névrite  œdémateuse).  Cette  confuàion  l’amène  à  penser  qu’une  simple  réplé- 
tion  sanguine  dans  le  segment  antérieur  de  l’œil  peut  avoir  un  retentissement 
salutaire  sur  les  névrites  optiques  périphériques.  C’est  précisément  là  qu’est  la 
question.  Qu’entend-on  par  névrite  optique  périphérique,  névrite  rétrobulbaire ? 
En  quoi  la  névrite  périphérique  se  différencie-t-elle  de  la  névrite  œdémateuse? 
Quelle  est  la  pathogénie  de  la  névrite  œdémateuse  elle-même  ?  Autant  de  ques¬ 
tions  à  résoudre.  Toujours  est-il  que  Kœnig  a  obtenu  par  la  sclérotomie  anté¬ 
rieure  de  bons  résultats  dans  les  névrites  optiques,  sans  stase.  Sept  observations 
à  l’appui.  PÉCHIN. 

22)  Atrophie  du  Nerf  Optique  consécutive  à  une  Dacryocystite 

aiguë,  par  Villabd.  Annales  d’oculistique,  p.  24,  1907. 

L’atrophie  du  nerf  optique  est  une  complication  rare  de  la  dacryocystitn 
aiguë.  17  cas  environ  ont  été  publiés. 
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Le  malade  de  \illard  est  âgé  de  S6  ans.  Atteint  de  phlegmon  du  sac  iacrvmahï 
gauche  â  la  fin  de  décembre  1903,  il  s'apercevait  vers  le  milieu  de  janvier 
suivant  qu’il  ne  vojait  presque  plus  de  l’œil  gauche,  et  en  effet,  à  cette  époque  • 
1  examen  ophtalmoscopique  montrait  une  papille  blanchâtre  avec  des  vaisseaux 
rétiniens  comme  noyés  dans  Tœdéme  péri-papillaire.  Un  mois  après  la  papille 
avait  un  aspect  blanc  nacré,  et  était  parcourue  par  quelques  vaisseaux  fili¬ 
formes.  La  vision  était  complètement  perdue.  Le  phlegmon  du  sac  n’avait  pas 
tarde  a  s  ouvrir  spontanément  et  les  incisions  libératrices  furent  impuissantes  à 
localiser  le  mal.  Le  phlegmon  devint  orbitaire  et  provoqua  l’atrophie  du  nerf 

PÉcnm. 


MOELLE 


P“  Henri-Joseph-Théophile 

On  désigne  sous  le  nom  de  neuromyélite  optique  aiguë  un  syndrome  caracté¬ 
rise  par  une  myélite  diffuse,  le  plus  souvent  aiguë,  précédée,  accompagnée  ou 
suivie  dune  névrite  optique  à  évolution  parallèle.  L’auteur  a  étudié  ce  syn¬ 
drome,  et  il  a  pu  réunir  45  observations  :  24  d’entre  elles  ont  été  suivies  de 
décès,  3  n’ont  pas  été  autopsiées,  16  ont  été  l’objet  d’un  examen  histo-patholo- 
gique  complet.  ^ 

La  neuromyélite  optique  aiguë  est  une  affection  rare,  connue  depuis  une  dou¬ 
zaine  d’années  seulement. 

Elle  est  constituée  cliniquement  par  l’évolution  d’une  névrite  optique  aigue 
ou  bisaigue,  suivie  au  bout  d’un  temps  variable  d’une  myélite  également  aigue 
ou  subaigue;  toutefois  la  myélite  peut  apparaître  la  première,  mais  c’est  excen- 
uonnel.  ^ 

La  névrite  optique  aboutit  à  u 
manifeste  â  la  guérison. 

Le  pronostic  de  l’affection  doit  être  basé  sur  la  gravité  de  la  myélite  et  sur 
ses  complications,  et  il  faut  se  souvenir  que  la  mort  survient  une  fois  sur  deux 
Les  lésions  siègent  dans  la  moelle,  surtout  au  niveau  des  ronflements  cervical, 
et  dorso-lombaire.  Le  nerf  optique  est  atteint  dans  toutes  ses  parties,  jusques  et 
y  compris  parfois  le  chiasma.  Il  peut  même  y  avoir  une  encéphalite  diffuse. 

11  s’agit  probablement  d’uû  processus  infectieux.  Feindel 


;  amaurose  passagère;  elle  a  une  tendance 


24)  Du  Mal  de  Pott  à 

Maxime  Donnezan.  Thèse 
Jouve. 


forme  scoliotique  et  de  son  diagnostic,  par 

de  Parts,  n“  246  (78  pages),  mai  1907.  Chez  Bonvalot- 


Les  déviations  scoliotiques,  au  début  du  mal  de  Pott,  s’observent  le  plus  sou¬ 
vent  aux  régions  lombaire,  dorso-lombaire  et  lombo-sacrée.  A  ce  stade  initial, 
ces  déviations  latérales  sont  dues  presque  exclusivement  à  la  contracture  réflexe 
des  muscles.  Cette  contracture  s’exagère  par  la  fatigue,  la  station  verticale  la 
suspension  est  atténuée,  au  contraire,  par  le  décubitus  horizontal.  Ce  sera  surtout- 
chez  les  jeunes  enfants,  dont  le  système  nerveux  est  très  irritable  et  les  réflexes 
très  accentués,  qu’on  les  rencontrera. 

Ces  déviations  sont,  la  plupart  du  temps,  du  moins  au  début,  des  inclinaisons; 
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pures  et  simples,  sans  rotation  Yéritable  des  Yertêbres,  sans  déformations  tliora- 
ciques  Ce  n’est  qu’à  un  stade  plus  avancé,  dans  les  formes  qui  associent  la 
déviation  latérale  à  la  gibbosité,  qu’on  observe  assez  souvent  les  déformations 
costales  et  les  courbures  compensatrices. 

Le  signe  diagnostique  le  plus  constant  dans  ces  formes  de  maux  de  Pott  au 
début  c’est  la  rigidité  des  muscles  du  racbis.  Les  autres  signes  tels  que  la  dou¬ 
leur  provoquée  au  niveau  des  apophyses  épineuses  et  transverses,  les  douleurs 
irradiées,  sont  les  plus  inconstants.  Fbindel. 


25)  Les  lésions  du  Nerf  Vague  (principalement  des  Muscles  L^n- 
giens)  dans  la  Sj^ingobulbie,  par  N.  Ivanoff.  Congres  des  médecins 
russes,  Moscou,  25  avril-2  mai  1907. 


Dans  la  grande  majorité  des  cas  de  syringobulbie,  on  a  constaté  des  troubles 
laryngées  au  laryngoscope,  dans  quelques  cas  seulement  le  larynx  était  normal. 
La  lésion  du  voile  du  palais  existe  du  côté  de  la  lésion  des  cordes  vocales  et  pas 
du  côté  de  la  lésion  du  nerf  facial.  Serge  Soükhanoff. 


26)  Sur  un  cas  de  Syringomyélie  spasmodique  douloureuse  a 
lutlon  rapide,  par  Henri  Verger  (de  Bordeaux).  L  Encéphale,  an  II,  n  7, 
p.  21-29,  juillet  1907. 

Il  s’agit  d’un  cas  bien  net  de  cette  forme  particulière  de  syringonayélie  carac¬ 
térisée  par  l’existence  de  phénomènes  spasmodiques  sur  laquelle  Guillain  a  attiré 


l’attention  dans  sa  thèse. 

Mais  l’observation  de  Verger  se  différencie  quelque  peu  des  cas  publies  jus¬ 
qu’ici.  En  premier  lieu  par  l’existence  de  douleurs  vives,  spontanées,  affectant 
la  topographie  à  type  sensitif  des  douleurs  d’origine  radiculaire.  Ensuite,  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie  s’est  faite  avec  une  rapidité  tout  à,  fait  remarquable;  tandis 
que  dans  les  cas  de  Guillain  l’affection  ne  se  termine  qu’après  des  années,  la 
malade  de  Verger  est  morte  environ  21  mois  après  le  début  du  premier  synq)- 
tôme  syringomyélique,  et  avec  des  symptômes  nettement  médullaires  (troubles 
vésicaux,  escharre  sacrée).  E.  Feindel. 


27)  Luxation  des  Vertèbres  cervicales  avec  Compression  d®  la 
Moelle  épinière,  par  Guinsbkrg.  Revue  (russe)  médicale  sibérienne,  n°  1.  p.  «9, 
1907. 

Garçon  de  2  ans  et  9  mois  ;  luxatiçn  en  avant  de  vertèbre  cervicale  VII,  où  a 
eu  lieu  la  compression  de  la  moelle  avec  les  symptômes  correspondants. 

Serge  Soüdhanoff. 

28)  Un  cas  de  Tabes  InfantUe,  par  Ermakoff.  Société  de  Neuropathologie  et 

de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  26  janvier  1907. 

Malade  de  12  ans,  fille  d’un  syphilitique,  chez  lequel  apparut  un  tabes  avec 
ataxie.  Incontinence  d’urine  nocturne  et  les  dernières  années  pendant  le  rire  ou 
pendant  des  efforts  musculaires  ;  cécité,  s’étant  développée  graduellement,  et 
tous  les  symptômes  physiques  du  tabes.  Serge  Soükhanoff. 

29)  L’Influence  des  événements  révolutionnâmes  sur  le  coims  du 
Tabes  dorsal,  par  Brodsky.  X°  Congrès  des  médecins  russes,  25  avril-2  mai 
1907. 

L’auteur  cite  quatre  observations  personnelles,  où,  dans  l’état  latent  de  la; 
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maladie  déjà  existante,  le  tableau  morbide  s’est  développé  d’une  manière  très 

OERGE  SOUKHANOFP.  > 

30)  Les  Paraplégies  organiques  des  Vieillards,  par  P  Lejonne  et 

J.  Lhermitte.  L  Encéphale,  an  11,  n»  7,  p.  36-58,  juillet  1907. 

Revue  générale  dans  laquelle,  après  une  introduction  et  un  historique  les 
mvZth  f  Pa'’<‘Plégie  des  vieillards  sous  ses  trois  formes  :  lacunaire 

yopathique,  surtout  aux  points  de  vue  symptomatologique,  anatomioue  dia’ 

gnostique  et  de  l’étiologie  générale.  È.  FE,rEL 

31)  Rééducation  musculaire  des  membres  par  la  méthode  de^ 

Dans  cet  article  de  technique  l’auteur  décrit  les  exercices  à  faire  pour  réédu¬ 
quer  rapidement  les  tabétiques.  P  dLen7 

32)  Contribution  à  l’étude  des  Inflammations  aiguës  de  la  Moelle 

le  passage  de  la  myelite  aiguë  à  la  sclérose  disséminée  reste  non  prouvé. 

Serge  Soukhanoff. 

multiples  dans  la  Moelle  allongée  par 

tement  antisyphylitique  apportait  peu  de  bien.  A  la  quatrième  récidive  desérup- 
bons  cutanées  apparurent,  des  lésions  syphilitiques  des  organes  internes  d^u 
système  nerveux  centrai  (hémiplégie),  le  processus  morbide  se  propagea  bien 
vite  a  la  moelle  epmiere,  envahit  la  moelle  allongée  et  le  pont  de  Parole  • 
rapidement  (au  bout  de  14  jours)  survint  l’issue  léthale.  A  l’autopsie  furent 
Sr  de'  J®.®  très  variées  dans  le  système  nerveux  et,  en  parti- 

2  on  ?  Pomtillées  dans  la  moelle  allongée  et  aussi  une  alté¬ 

ration  des  ganglions  intervertébraux  et  des  ganglions  sympathiques. 

Serge  Soukhanoff. 

épinière  chez  des  lapins  à  la 
Sîî,  ®^S»i*ication  du  Clonus  vibratoire  ;  contribu¬ 

tion  à  1  etude  de  la  Commotion  de  la  Moelle  épinière  par  Stgherhak 
^  Psychologie  expérimentale,  4, 

Dans  ses  expériences  l’auteur  a  constaté  chez  les  lapins  à  la  vibration  les 
modifications  suivantes  dans  la  moelle  épinière  :  trouble  de  la  circulation  lym¬ 
phatique  et  sanguine,  des  foyers  de  la  nécrose  dans  le  tissu  nerveux,  des  modi- 
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fications  réactives  du  côté  delà  névroglie,  des  phénomènes  disséminés  de  dégé¬ 
nérescence  des  cellules  et  le  gonflement  des  cylindraxes. 

Serge  Soukhanoff. 


ÎS)  Ostéite  Syrphilitique  déformante  tyrpe  Paget  chez  une  Tabé¬ 
tique,  par  M.  Chartier  et  Paul  Desgomps.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpe- 
trüre,  ’an  XX,  n»  i,  p.  84-90,  janvier-février  1907. 


Ce  cas  contribue  à  mettre  en  évidence  les  rapports  qui  unissent  le  processus 
déformant  de  la  maladie  de  Paget  à  la  syphilis  acquise. 

Il  s’agit  d’une  malade  présentant  des  manifestations  de  deux  ordres  :  les  unes 
relèvent  du  tabes  (incoordination,  abolition  des  réflexes,  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  osseuse,  signe  d’Argyll,  paralysies  diverses  de  la  musculature  externe  de 
l’œil,  atrophie  optique).  *  j  • 

Les  autres  consistent  en  un  processus  ostéo-articulaire  complexe  se  tradui¬ 
sant  •  1“  par  des  déformations  osseuses  prédominant  au  niveau  du  tibia  droit  et 
caractérisées  par  une  courbure  des  os  longs  ;  2“  par  un  processus  d’hypertrophie 
en  masse  des  os  avec  nodosités  confirmées  par  les  épreuves  radiographiques; 
3»  par  des  modifications  articulaires,  qui  tiennent  d’une  part  à  l’augmentation 
du  volume  des  épiphyses  et  d’autre  part  à  l’épaississement  des  tissus  mous  arti¬ 
culaires  et  périarticulaires,  et  qui  présentent  des  caractères  cliniques  de  tumé¬ 
faction  globuleuse  et  d’ankylose.  Ces  modifications  frappent  surtout  les  deux 
articulations  du  genou;  4»  par  la  douleur  et  par  une  élévation  delà  température 


On  se  trouve  ici  en  présence  d’un  processus  inflammatoire  qui  ne  relève  pas 
du  tabes,  mais  de  la  syphilis  acquise,  et  qui  reproduit  les  lésions  de  la  maladie 
de  Paget,  et  plus  spécialement  sa  forme  limitée  à  un  petit  nombre  d  os  et  même 
à  un  seul. 


36)  Ataxie  aiguë,  parF.  E.  Batten.  Clinical  Society  of  London,  26  avril  1907. 

Présentation  de  trois  enfants  atteints  de  cette  affection  qui  semble  d’origine 
infectieuse  dans  les  trois  cas.  Thoma. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


37)  Du  diagnostic  du  siège  de  la  Lésion  dans  la  Paralysie  Faciale, 

par  C.  Lesüeur.  Thèse  de  Paris,  n«  373  (58  pages),  juillet  1907.  Chez  Michalon. 


La  constatation  de  l’intégrité  du  territoire  du  facial  supérieur,  de  plus  en 
plus  rare  dans  les  examens  minutieux  et  précoces,  perd  la  plus  grande  partie 
de  sa  valeur  en  raison  des  données  anatomiques  qui  établissent  1  identité  du 
trajet  central  des  voies  motrices  issues  du  noyau  facial. 

La  recherche  des  réactions  électriques  constitue  le  meilleur  mode  de  dia¬ 
gnostic  entre  la  paralysie  faciale  d’origine  centrale  et  la  paralysie  faciale  d’ori¬ 
gine  périphérique.  _ 

Dans  chacune  de  ces  sortes  de  paralysie  faciale,  il  devient  possible  de  localiser 
le  siège  de  la  lésion  déterminante,  soit  sur  le  neurone  central  en  s’appuyant  sur 
les  phénomènes  concomitants,  soit  sur  le  neurone  phériphérique,  suivant  les 
muscles  et  les  organes  intéressés  par  la  paralysie. 

L’origine  nucléaire  de  la  paralysie  ne  saurait  être  indiquée  par  la  constata- 
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tion  dans  le  syndrome  de  Millard-Gubler,  de  la  paralysie  de  mouvements  asso¬ 
ciés  signalée  par  Parinand.  Ce  siège  qui  implique  une  lésion  nucléaire  de  la 
VP  paire  n’a  plus  de  valeur  dans  la  localisation  de  la  lésion  sur  le  facial  dont 
l’anatomie  a  établi  l’individualité  complète  au  niveau  du  bulbe. 

Elle  semble,  au  contraire,  devoir  l’être  par  la  constatation  de  modalités  diffé¬ 
rentes  dans  la  réaction  de  dégénérescence  sur  les  divers  muscles  innervés  par 
le  facial,  alors  que,  dans  les  cas  où  la.  lésion  siège  sur  un  point  quelconque  du 
trajet  du  nerf,  tous  les  muscles  innervés  par  les  branches  qui  naissent  au- 
dessous  de  la  lésion  sont  atteints  au  même  degré.  Fbindel. 

38)  De  la  Douleur  provoi^ée  dans  llschias  par  l’Hyperextension  de 
l’extrémité,  par  Bekhtébeff.  Revue  (russej  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de 
Psychologie  expérimentale,  n”  é,  p.  210-212,  1907. 

Dans  l'iscWas  l’hypereitension  de  l’estrémité  souffrante  s’accompagne  de 
douteur  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique  ;  dans  l’ischias  l’auteur  a  rencontré  le 
symptôme  de  Kernig.  En  outre,  l’auteur  dans  les  cas  d’tscbias  a  observé  ce  qui 
suit  :  quand  on  fait  asseoir  le  malade  et  étendre  son  extrémité  inférieure  bien 
portante,  l’extrémité  malade  perd  presque  complètement  la  capacité  de  se 
redresser;  la  même  chose  s’observe  aussi,  si  on  étend  l’extrémité  malade  et  on 
commence  à  fléchir  l’extrémité  bien  portante.  Serge  Soukanof. 

39)  Contribution  à  l’étude  des  Sarcomes  primitifs  des  Nerfs  péri¬ 
phériques,  par  Giovanni  Tomaseli.i  (de  Messine).  Gazzetta  degli  Ospedali  e 
delle  Cliniche,  an  XXVIII,  n»  57,  p.  593,  12  mai  1907. 

Étude  clinique  et  anatomique  d’un  sarcome  du  nerf  médian.  S’il  est  utile  de 
faire  une  distinction  au  point  de  vue  étiologie  et  au  point  de  vue  diagnostic 
entre  les  neuro-sarcomes  primitifs  et  les  neuro-sarcomes  secondaires,  il  faut 
savoir  que  dans  les  deux  cas  l’évolution  est  la  même,  et  les  données  anatomo¬ 
pathologiques  et  histologiques  ainsi  que  les  résultats  post-opératoires  sont 
identiques. 

L’auteur,  en  outre,  précise  les  rapports  des  sarcomes  des  nerfs  avec  la  maladie 
de  Recklinghausen.  F.  Deleni. 

40)  La  Lèpre  dans  le  sud-ouest  de  la  France.  Les  Cagots,  par 
H. -Marcel  Fay.  Thèse  de  Paris,  n”  156  (106  pages),  février  1907.  Imprimerie 
P.  Brodard,  Coulommiers. 

Intéressante  étude  dans  laquelle  l’auteur  précise  l’origine  des  cagots  et 
retrace  la  condition  des  lépreux  dans  les  siècles  passés.  Il  montre  que  dans  la 
période  du  moyen  âge  les  lépreux  étaient  libres  ou  reclus  et  que  les  lépreux  libres, 
très  nombreux  dans  le  sud-ouest  de  la  France,  étaient  désignés  sous  le  nom  de 
cagots. 

Un  grand  nombre  d’auteurs  ont  méconnu  la  lèpre  des  cagots;  cependant  les 
documents  médicaux  antérieurs  au  dix- huitième  siècle,  interprétés  selon  l’esprit 
de  leur  époque,  suffisent  à  prouver  que  les  cagots  étaient  lépreux. 

La  lèpre  des  cagots,  ou  cagoterie,  disparut  presque  complètement  à  la  fin  du 
dix-septième  siècle;  elle  avait  été  considérée  comme  une  lèpre  blanche,  c’est-à- 
dire  à  prédominance  de  manifestations  cutanées,  et  c’est  ce  qui  explique  pour¬ 
quoi,  à  la  fin  du  dix-septième  et  au  début  du  dix-neuvième  siècle,  les  médecins 
confondirent  à  tort  cagots  et  crétins. 

Depuis  le  dix-septième  on  voulut  assimiler  les  cagots  aux  rares  descendants 


des  peuples  ajant  habité  ou  envahi  jadis  la  région  pyrénéenne;  mais  des 
recherches  anthropologiques  et  historiques  plus  complètes  ont  montré  la  faus¬ 
seté  de  telles  conceptions.  L’examen  des  cagots  modernes  montre  qu’ils  sont 
souvent  encore  atteints  de  manifestations  larvées  de  léprose  héréditaire,  et  par¬ 
fois  aussi  de  lèpre  parfaitement  caractérisée.  Feindel. 

il)  Cas  de  Lèpre  et  de  Ssrphilis  améliorés  par  l’anilarsinate  de 
soude,  par  H.  Hallopeau  et  Railliet.  Société  française  de  Dermatologie  et  de 
Syphüigraphie,  Bull.,  p.  366,  juillet  1907. 

Le  cas  de  lèpre  concerne  un  homme  souffrant  depuis  deux  ans  d’un  mal  per¬ 
forant  plantaire  bilatéral  occupant  tout  le  talon  antérieur  et  rendant  la  marche 
à  peu  près  impossible. 

Après  la  huitième  injection  d’atoxyl  le  mal  perforant  du  pied  droit  était  com¬ 
plètement  cicatrisé.  Actuellement  la  lésion  du  côté  gauche,  qui  était  beaucoup 
plus  profonde,  est  très  améliorée. 

De  plus,  une  tuméfaction  considérable  qui  s’étendait  de  la  mastoïde  à  la  région 
scapulaire  et  qui  persistait  depuis  trois  ans  s’est  résorbée  au  point  d’être  main¬ 
tenant  à  peine  appréciable. 

Des  douleurs  orbitaires,  une  grande  sensibilité  du  cuir  chevelu  ont  également 
disparu  comme  par  enchantement  depuis  la  nouvelle  médication. 

E.  Feindel. 

42)  Lésions  traumatiques  du  Sympathique  et  des  Nerfs  Crâniens 
pendant  la  Guerre  russo-japonaise,  par  Minor.  X‘  Congrès  des  médedns 
russes,  Moscou,  23  avril-2  mai  1907. 

L’auteur  donne  dans  une  introduction  abrégée  des  indications  concernant  la 
symptomatologie  de  la  lésion  sympathique.  Ces  symptômes  sont  :  le  rétrécisse¬ 
ment  de  la  pupille  et  de  la  fente  oculaire,  l’exophtalmie,  l’élévation  de  la  tempé- 
ture  du  côté  altéré,  Yanhydrosis,  l’amaigrissement,  les  cheveux  blancs  et  le 
manque  de  la  réaction  pupillaire  à  la  douleur  (piqûre  de  la  peau  sous-jacente, 
excitation  de  l’enveloppe  muqueuse  du  nez,  etc.).  Enfin,  la  cocaïne  ne  provoque 
pas  de  dilatation  de  la  pupille  dans  le  rétrécissement  pupillaire,  dû  à  la  lésion 
du  sympathique.  Concernant  la  paralysie  du  nervus  reeurrens  par  lésion  du 
sympathique,  l’auteur  pense  que  la  liaison  entre  les  deux  nerfs  doit  exister, 
quoique  anatomiquement  on  n’ait  pas  prouvé  son  existence  chez  le  singe  ;  mais 
Schultze  lui-même,  d’après  ses  recherches  sur  des  singes,  est  prêt  à  admettre  la 
possibilité  de  l’existence  chez  l’homme  d’une  autre  corrélation. 

Serge  Soukhanoff. 

43)  Revue  clinique  de  294  cas  d’Éclampsie,  par  Zvirko.  Saint-Péters¬ 

bourg,  Thèse,  240  p. 

Pas  une  des  théories  actuelles  sur  l’étiologie  de  l’éclampsie  ne  peut  être  eonsi-  ■ 
dérée  comme  satisfaisante  pour  l’explication  de  tous  les  cas  d’éclampsie.  Cha¬ 
cune  des  théories,  proposées  jusqu’à  ce  temps,  a  tout  autant  de  données  à  son 
profit  que  de  données  qui  parlent  contre  elle.  Les  cas  d’éclampsie  apparaissent 
irrégulièrement  sans  rapport  avec  les  mois  et  les  saisons.  Ces  derniers  temps, 
les  cas  d’éclampsie  augmentent  un  peu.  Cette  augmentation  tient  à  ce  que  les 
hôpitaux,  le  plus  souvent,  reçoivent  les  couches  les  plus  difficiles.  L’augmen¬ 
tation  des  cas  d’éclampsie  se  confirme  par  un  grand  nombre  de  cas,  venant  du 
dehors.  Après  le  cas  autochtone  ou  externe  de  l’éclampsie  bientôt  s’observe  un 
autre  cas  autochtone,  formant  avec  le  cas  précédant  une  série;  de  telles  séries 
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s’observent  parmi  les  cas  autochtones,  de  même  que  parmi  les  cas  externes. 
Les  cas  externes  d’éclampsie  entrent  dans  l’hôpital  rarement  par  groupes. 
Parfois  le  plus  simple  et  le  plus  commode  est  d’expliquer  l’éclampsie  par  la 
contagion  d’une  malade  à  l’autre.  Mais,  pourtant,  jusqu’à  ce  que  l’agent  de  la 
contagion  de  l’éclampsie  soit  connu,  de  tels  cas,  avec  autant  de  raison, 
peuvent  s’expliquer  par  d’autres  théories,  comme,  par  exemple,  la  théorie 
réflexe.  L’éclampsie  peut  se  répéter  chez  une  seule  et  même  femme,  et  la 
seconde  affection,  contrairement  à  la  théorie  de  l’infection,  est  supportée  par 
les  malades  plus  difficilement  que  l’affection  primitive.  Entre  les  accès  isolés 
dé  l’éclampsie  peut  avoir  lieu  un  intervalle,  atteignant  jusqu’à  trois  jours.  Les 
cas  d’éclampsie  se  compliquent  de  psychoses  le  plus  souvent  pendant  les  couches, 
plus  rarement  pendant  la  grossesse  et  encore  plus  rarement  après  les  couches.  ' 
Les  nouveau-nés,  provenant  des  mères  éclamptiques,  de  même  que  des  mères 
saines,  peuvent  devenir  malades  d’eclampsie.  Le  premier  accès  d’éclampsie  ne 
peut  pas  toujours  servir  d’indication  à  l’intervention  active.  Une  individualisation 
sévére  des  cas  est  absolument  nécessaire.  11  est  diflicicile  de  dire,  si  le  pourcen¬ 
tage  de  cas  mortels  est  plus  grand  ou  plus  petit  après  ou  sans  l’intervention 
opératoire.  Tout  dépend  de  la  gravité  du  cas  de  l’éclampsie.  Le  pourcentage  de 
la  mortalité  dans  différentes  années  est  différent;  autrement  dit,  il  n’y  a  point 
de  parallélisme  entre  le  nombre  des  éclampsies  dans  l’année  et  les  cas  mortels' 
(genius  morbx).  Dans  le  cas  de  symptômes  menaçants,  il  est  nécessaire  de 
recourir  aux  couches  artificielles.  Le  traitement  de  l’éclampsie,  après  les  couches, 
doit  s’adresser  aux  convulsions  et  aux  suites  de  l’intoxication  de  l’organisme 
par  des  toxines,  peu  connues  jusqu’à  présent.  Serge  Soukhanoff. 

44)  Contribution  à  l’étude  des  Vomissements  périodiques  chez  les 

Enfants,  par  L.  P.  Moulau.  Thèse  de  Paris,  n®  336  (56  pages),  juillet  1907.  Chez 
'  Micbalon. 

Les  vomissements  périodiques  constituent  un  syndrome  spécial  à  l’enfance, 
caractérisé  par  des  vomissements  paroxystiques  pouvant  s’accompagner  de 
constipation  opiniâtre  et  de  prostration  rapide  des  forces.  Les  crises  de  vomis¬ 
sements  surviennent  le  plus  souvent  à  l’improviste,  chez  les  enfants  bien  por¬ 
tants,  et  se  répètent  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  jusqu’à  la  puberté  où 
elles  finissent  par  disparaître. 

Ce  syndrome  est  presque  toujours  sous  la  dépendance  de  la  diathèse  neuro- 
arthritique;  il  est  comme  l’équivalent,  chez  les  enfants,  d’un  accès  d’asthme,  de 
migraine  et  de  goutte  ;  sa  place  est  à  côté  des  autres  manifestations  arthritiques, 
quelquefois  observées  dans  l’enfance  :  céphalalgie  périodique,  fièvre  arthritique, 
albuminurie,  etc. 

La  cause  des  vomissements  périodiques  est,  probablement,  une  intoxication, 
de  nature  encore  indéterminée,  relevant  d’un  trouble  profond  de  la  nutrition 
générale.  Feindel. 


DYSTROPHIES 


45)  Sur  un  cas  de  Gigantisme  précoce  avec  Polysarcie  excessive, 

par  G.  Parhon  et  J.  Zalplacta  (de  Bucarest).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé¬ 
trière,  an  XX,  n»  i,  p.  91-96,  janvier-février  1907. 

Le  malade,  âgé  de  15  ans,  présente  une  taille  de  l'”,72,  dépassant  la  hauteur 


analyses 


des  enfants  de  son  âge  de  21  centimètres,  et  de  4  centimètres  celle  de  l’adulte 

“Tpèse  200  kilogrammes,  tandis  qu’un  adulte  de  taille  moyenne  pèse 
seulement  65  kilogrammes  et  un  enfant  de  15  ans  41  kilogrammes. 

L’hérédité  du  malade  est  intéressante  :  sa  mere  est  obese  et^son  P 

présentait  un  type  accompli  d’acromégalo-gigantisme.  Les  auteurs  attribuent 
à  la  famille  de  leur  géant  polysarcique  une  tare  hypophysaire. 

46)  Sur  l’origine  Testiculaire  possible  de  certains  cas  d’Inïanti- 
lisme,  par  L.  Righon  et  P.  Jeandelize.  Province  medicale,  n  25,  23  juin  1906. 

Les  auteurs  donnent  trois  observations  qui  leur  permettent  de  différencier 
du  castrat  naturel  aux  longs  fémurs  un  autre  castrat  naturel  remarquable  par 
sa  petite  taille.  .  .  ’ 

Ce  deuxième  type  serait  une  variété  de  l’infantilisme  de  Lorain. 


47)  Un  cas  d’infantilisme  «  réversif  »  avec  autopsie,  par  Bbissaüd  et 
Bauer.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Pans,  p.  39- 
41,  17  janvier  1907. 

Observation  d’une  malade  dont  les  premiers  signes  d’infantilisme  apparurent 
après  une  grossesse.  A  l’autopsie  le  corps  thyroïde  était  petit,  les  ovaires  sclérosés 
et  atrophiés,  l’utérus  avait  les  dimensions  de  celui  dune  jeune  fille.  B.  prefei 
employer  le  mot  d’infantilisme  tardif  on  de  réversion  infantile. 

^  Pattt,  SaINTON. 


48)  Myxœdème,  par  Campbell  P.  Howarb.  Journal  of  the  American  medical 

Association,  27  avril  1907. 

Revue  très  complète  du  myxœdème  et  de  ses  trois  formes  (crétinisme,  myxœ- 
dème  proprement  dit,  myxœdème  opératoire).  L’auteur  insiste  particulièrement 
sur  le  traitement  spécifique  et  sur  ses  premiers  effets  qui  portent  sur  le  réta¬ 
blissement  des  fonctions  cutanées.  Ihoma. 

49)  Myxœdème  et  Goitre  Exophtalmique,  par  Simonds  Gooding.  British 

medical  Journal,  n”  2424,  p.  1423,  15  juin  1907. 

11  s’agit  d’une  femme  de  52  ans  qui,  après  avoir  souffert,  d’un  goBre  exoph¬ 
talmique  pendant  quelques  années,  guérit  de  cette  affection.  Mais  quelque 
temps  après  elle  commença  à  présenter  des  signes  de  faiblesse,  de  paresse  intel- 
lectuelle,  etc.  et  peu  à  peu  le  syndrome  myxœdémateux  se  constitua. 

La  malade  fut  améliorée  par  le  traitement  thyroïdien  et  les  symptômes  se 
reproduisirent  quand  l’opothérapie  fut  interrompue. 

Les  cas  de  myxœdème  faisant  suite  à  la  maladie  de  Basedow  sont  encore 
rares;  l’auteur  donne  celui-ci  en  raison  de  l’intervalle  de  santé  qui  sépara  net¬ 
tement  l’une  et  l’autre  maladie.  Thoma. 


50)  Sur  un  cas  de  Trophœdème  chronique,  par  Parhon  et  Florian 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n“  2,  p.  159-168,  mars-avril 
1907. 


Il  s’agit  d’une  jeune  fille,  qui  vers  l’âge  de  la  puberté  commença  à  souffrir 
de  douleurs  localisées  dans  la  hanche  et  la  cuisse  gauche,  puis  aussi  dans  la 
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jambe  du  même  côté.  Une  tuméfaction  accompagnée  d'une  éruption  vésiculeuse 
apparut  en  même  temps  à  la  cuisse,  puis  plus  tard,  à  la  Jambe  et  au  pied  Les 
■orteils  furent  respectes.  Le  début  a  été  fébrile.  Douleurs  et  éruption  vésicuîetse 
isparurent,  la  tuméfaction  n'en  persista  pas  moins.  Elle  ne  fit  plutôt  qu’aug- 
menter.  G  est  une  espece  d’œdème  dur,  élastique  dans  lequel  la  pression  digi- 
triuve^n  godet.  La  coloration  des  téguments  est  normale.  On  ne 

Îhatiquës  ««-eulation  complémentaires,  ni  varices  veineuses  ou  Ijm- 

sidïaürirëërë-r terminent  par  des  con¬ 
sidérations  sur  1  etiologie  et  sur  la  pathogénie  du  trophœdème. 

E.  Feindel. 


L’auteur  donne  3  observations  et  l’on  retrouve  dans  ces  cas  de  trophœdème 
acquis  un  meme  mode  de  début  :  un  traumatisme  initial  conservant  HnSîé 
absolue  des  téguments,  sans  aucune  infection  locale;  des  phénomènes  doulou¬ 
reux,  puis  1  apparition  de  1  œdème,  précoce,  ou  très  tardive 
Puis  l’œdème  devient  envahissant,  progressivement,  lentement;  et  il  reste 
definitivement  établi.  La  cause,  le  mécanisme,  la  symptomatologie  sont  lonc 
constants;  mais  si  1  etiologie  s’écarte  de  celle  des  trophœdèmes  familiaux  de 

assez  semblables 

SrtropTœZe 

E.  Feindel. 


histologique  des  téguments  et  des  troncs  nerveux 
^  Trophœdème  congénital,  par  E.  Long  Nouvelle  Icono 

graphe  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n»  2,  p.  153-159,  mars-avril  1^07 

Il  s’agit  du  cas  de  Rapin  publié  dans  V Iconographie  de  la  Salpêtrière  en  1905 
Il  concerne  une  femme  de  30  ans  qui  présentait  un  œdème  dur,  non  dépressible 
des  deux  membres  supérieurs.  L’amputation  de  l’avant-bras  droit  fut  nécessitée 

l’Lre^Sogiquf  ^ 

Il  résumé  son  examen  en  concluant  à  une  simple  augmentation  numérique 
profotdër  depuis  le  derme  jusqu’aux  régions 


L’œdème  dur,  non  dépressible,  s’explique  par  la  présence,  dans  le  tissu  cellu¬ 
laire  sous-cutane,  d’une  épaisse  couche  adipeuse  sanglée  par  un  derme  fibreux 
dense.  Les  vaisseaux,  sans  lésions  appréciables,  pouvaient  assurer  la  nutrition 
e  ces  tissus.  On  comprend  aussi  le  fonctionnement  normal  des  nerfs  dont  les 
éléments  conducteurs  sont  bien  conservés,  l’hjperplasie  du  tissu  conjonctif  ne 
pouvant,  de  par  sa  disposition,  les  comprimer  ni  les  irriter.  De  même  pour  les 
muscles  dont  les  fibres  sont  parfois  dissociées  par  du  tissu  adipeux  intercalé 
mais  n  ont  pas  subi  de  modifications  intrinsèques. 

Quant  à  la  pathogénie  du  cas,  il  n’est  nullement  besoin  d’invoquer  un  trouble 
trophique  d’origine  myélopathique.  Une  malformation  de  ce  genre,  que  l’on 
aurait  étiquete  naguère  éléphantiasis  congénital,  doit  être  mise  aujourd’hui  avec 
■les  cas  que  Meige  a  rassemblés  sous  le  nom  de  trophœdèmes  chroniques.  Sou¬ 
vent  familiaux,  tantôt  constitués  pendant  la  vie  fœtale  et  tantôt  apparaissant  à 
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«ne  époque  plus  ou  moins  tardive  de  la  vie,  ils  sont  dus  selon  toutes  les  appa¬ 
rences  à  des  anomalies  de  développement  des  tissus  du  feuillet  moyen.  Des  exa¬ 
mens  histologiques  plus  complets  montreront  dans  l’avenir  quels  sont  les  rap¬ 
ports  exacts  du  trophœdème  avec  le  groupe  de  plus  en  plus  important  des 
'  maladies  d’évolution.  E-  Feindel. 

53)  Trophonévrose  à  forme  de  plaques  atrophiques  et  scléreuses 
cutanées  avec  dyschromies  et  disposition  zonUorme  et  métamé- 
rique  chez  une  fillette  de  6  ans,  par  Gastoü  et  Legendre.  Société  fran¬ 
çaise  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  Bull.,  p.  351,  juillet  1907. 

Chez  un  enfant  né  prématurément  ont  débuté  vers  l’âge  de  3  ans,  à  la  suite 
d’un  léger  traumatisme,  des  lésions  atrophiques  de  la  peau  d’aspect  variable, 
débutant  par  des  taches  dyschromiques  à  la  région  abdominale,  puis  envahis¬ 
sant  progressivement  en  3  ans  une  partie  de  la  jambe  gauche,  puis  des  régions 
disséminées  du  même  côté  et  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse  droite. 

Les  taches  et  les  placards  se  sont  accompagnés  d’un  retard  de  développement 
général,  d’atrophie  de  tout  le  côté  gauche  du  corps,  avec  atrophie  et  sclérose  de 
la  peau  et  troubles  de  la  sensibilité. 

Il  ne  s’agit  ni  de  lèpre,  ni  de  lupus  érythémateux,  ni  de  nævus,  ni  de  scléro¬ 
dermie  en  plaques. 

La  distribution  zoniforme  ou  métamérique  des  placards  d’atrophie  et  de  sclé¬ 
rose,  les  troubles  du  développement  général,  les  font  plutôt  rentrer  dans  le 
groupe  des  trophonévroses  à  manifestations  cutanées,  véritables  dystrophies 
congénitales  à  localisation  nerveuse  ou  vasculaire,  dont  l’origine  peut  être  attri¬ 
buée  à  une  hérédité  toxique  ou  infectieuse.  E.  Feindel. 

54)  Lipome  ostéo-périostique  du  col  du  radius.  Compression  ner¬ 
veuse,  par  Blanc  et  Savolle.  Société  des  sciences  médicales  de  Saint-Etienne, 
15  juin  1907. 

Il  s’agit  d’un  lipome  ostéo-périostique  inséré  sur  le  col  du  radius,  et  qui 
agissait  à  la  fois  sur  le  radial  et  le  cubital  pour  produire  un  ensemble  de  troubles 
complexes.  E.  Feindel. 

55)  Sur  la  direction  anormale  des  Cheveux,  par  Giovanni  d’Ajutolo. 
Archimo  di  Psichialria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale, 
vol.  XXVlll,  fasc.  3,  p.  310-319,  1907. 

Ces  anomalies  sont  de  deux  sortes  :  il  y  a  le  changement  de  la  direction  des 
cheveux  sur  une  surface  plus  ou  moins  étendue  et  ensuite  les  tourbillons  ecto¬ 
piques  et  surnuméraires.  Cette  dernière  forme  est  la  plus  fréquente  et  elle 
représente  un  stigmate  de  dégénérescence.  F.  Deleni. 

56)  Un  cas  de  Neurofibromatose  généralisée.  Mort  par  tumeur  du 
côté  gauche  de  la  cavité  thoracique,  par  J.  Mackie  Whyte.  ScoUish 
medical  and  surgical  Journal,  vol.  XXI,  n“  2,  p.  160,  août  1907. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  16  ans,  encore  impubère,  à  tête  très  grosse,  au  teint 
noir,  atteint  de  myopie.  Il  présentait  sur  son  corps  la  pigmentation  et  les 
tumeurs  (au  moins  50)  de  la  maladie  de  Recklinghausen.  Transpiration 
unilatérale  indiquant  que  le  sympathique  était  atteint  dans  le  voisinage  du 
ganglion  cervical  inférieur.  Épanchement  et  tumeur  du  poumon  gauche  ;  celle- 
ci  était  un  sarcome  ayant  son  origine  dans  le  sympathique  en  cette  région. 

Thoma. 
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57)  Nœvus  de  la  face,  par  J.  W.  Struthers.  Edinburgh  médico-chirurgical 
Society,  3  juillet  1907. 

Il  s'agit  d’un  nævus  dans  le  territoire  du  trijumeau;  il  est  compliqué  d’épi¬ 
lepsie  et  d’hémiplégie  du  côté  opposé.  La  trépanation  n’eut  aucun  effet  favo- 


58)  Atrophie  Musculaire  progressive  des  membres  supérieurs 
type  Aran-Duche^e  par  névrite  interstitielle  hypertrophique. 
Conteibution  à  l’étude  des  maladies  d’évolution),  par  E.  Long.  Nou¬ 
velle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  1,  p.  46-66,  janvier-février  1907. 

Il  s’agit  d’une  malade  chez  laquelle  débuta,  à  40  ans,  une  atrophie  muscu¬ 
laire  de  la  main  gauche  qui  s’étendit  lentement  aux  muscles  de  l’avant-bras,  du 
bras  et  de  l’épaule;  8  ans  après  le  début  de  la  maladie,  la  main  droite  com¬ 
mença  à  s  atrophier,  puis  les  muscles  de  l’avant-bras  se  prirent  incomplètement 
tandis  que  les  muscles  du  bras  et  de  l’épaule  restaient  indemnes.  Après  une 
douzaine  d’années  d’évolution  la  maladie  sembla  s’arrêter.  Mais  il  est  à  noter 
que  pendant  les  premières  années  il  y  eut  des  douleurs  intermittentes  dans  les 
membres  supérieurs.  Mort  à  67  ans  par  cancer  des  voies  biliaires. 

A  l’autopsie  on  constata  l’intégrité  de  la  moelle  épinière.  Mais  les  troncs  ner¬ 
veux  périphériques  étaient  le  siège  de  lésions  importantes  :  les  fibres  à  myéline 
étaient  diminuées  en  nombre.  Le  tissu  conjonctif  intra-fasciculaire  était  souvent 
épaissi  et  condensé  dans  les  intervalles  des  Obres  nerveuses.il  existait  des  gaines 
conjonctives  annulaires  et  volumineuses  autour  d’un  grand  nombre  de  fibres  des 
nerfs  mixtes. 

Le  diagnostic,  du  vivant  de  la  malade,  avait  été  celui  d’atrophie  musculaire 
progressive  de  nature  myélopathique  du  type  Aran-Düchenne.  L’erreur  de  dia¬ 
gnostic  vient  du  fait  qu’on  a  négligé  un  symptôme  important  ;  la  malade  a 
souffert  pendant  plusieurs  années  de  douleurs  dans  les  membres  supérieurs, 
douleurs  décrites  tantôt  comme  des  crampes  localisées,  tantôt  comme  des 
lancées  le  long  des  membres. 

L’autopsie  et  l’examen  histologique  montrèrent  que  l’atrophie  musculaire 
relevait  en  réalité  de  la  dégénérescence  des  fibres  motrices  accompagnées  et 
aggravées  par  les  lésions  hyperplasiques  du  tissu  conjonctif  intra-fasciculaire. 

Feindel. 

59)  Les  Amyotrophies  progressives  neurotico-spiaales  dans  leurs 
rapports  avec  les  maladies  hérédo -familiales  du  système  nerveux, 

par  iLTTORE  Levi.  Rivista  critica  di  clinica  medica,  n®'  27-30,  juillet  4907. 

La  conclusion  générale  de  l’auteur  est  que  la  genèse  des  amyotrophies  pro¬ 
gressives  neurotico-spinales  n’est  pas  seulement  assimilable  à  celle  de  toutes 
les  autres  formes  d’atrophie  musculaire  myo-  et  myélopatiques,  mais  à  toute  la 
série  des  maladies  nerveuses  familiales  ou  d’évolution. 

L’organisation  anormale  de  certains  systèmes  histologiques  est  la  conséquence 
de  1  hérédité  nerveuse  ;  les  effets  n’en  apparaissent  qu’à  des  moments  divers  de 
1  existence  et  ils  semblent  pouvoir  être  attribués  à  des  causes  accidentelles 
(infections,  intoxications,  refroidissement,  traumatismes),  alors  que  la  cause 
réelle  est  l’usure  fonctionnelle  qui  détruit  lentement  les  éléments  histolo¬ 
giques. 

Hypoplasie  nerveuse  et  usure  fonctionnelle  sont  les  deux  facteurs  des  ma¬ 
ladies  familiales  du  système  nerveux.  p,  Deleni 
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60)  Relation  de  cas  de  Myopathie  Landouzy-Dejerine,  de  Maladie 
de  Thomsen,  d’enchondrome  de  l’Hypophyse,  et  d’autres  cas  de 
types  rares  de  Dystrophie  Musculaire  et  de  Poliomyélite  anté¬ 
rieure,  par  L.  PiERCE  Clark  et  Charles  E.  Atwood  (de  New-York).  New  York 
medical  Journal,  n”  1494,  p.  97-104,  20  juillet  1907. 

I.  —  Le  cas  de  myopathie  Landouzy-Dejerine  concerne  un  petit  garçon  de 
5  ans.  Ce  cas  diffère  notablement  de  la  forme  classique,  surtout  parce  que  la 
maladie  fut  congénitale  et  apparut  dès  les  premiers  jours  de  la  vie  par  le  faciès 
spécial  et  par  l’impuissance  de  l’enfant  à  téter.  Sous  ce  rapport  ce  cas  semble 
unique.  Une  autre  différence  tient  à  ce  que  les  muscles  moteurs  du  globe  oculaire 
sont  un  peu  pris.  Dans  tous  les  cas  jusqu’ici  rapportés,  ces  muscles  étaient 
indemnes.  Enfin,  l’hérédité  est  absente.  Cela  est  très  rare,  car  l’hérédité  est  con¬ 
sidérée  comme  un  bon  élément  de  diagnostic  différentiel  entre  l’atrophie 
Landouzy-Dejerine  et  les  autres  types  de  dystrophie  musculaire. 

II.  —  La  deuxième  observation  concerne  une  petite  fille  de  10  ans  atteinte 
d’atrophie  musculaire  du  type  péronier  (Charcot-Marie-Toth). 

III.  —  Dans  la  troisième  observation  il  s’agit  d’un  homme  de  23  ans.  C’est 
un  cas  de  maladie  de  Thomsen  associée  à  des  accès  récidivants  de  paralysie 
oculoimotrice. 

IV.  —  Cas  d’enchondromes  multiples;  une  tumeur  occupant  la  selle  turcique 
exerçait  une  compression  sur  le  corps  pituitaire  et  le  chiasma. 

V.  —  Cas  de  poliomyélite  aiguë  chez  un  adulte. 

VI.  VII.  —  Poliomyélite  antérieure  avec  exagération  du  réflexe  rotulien. 

Thoma. 

61)  Les  Polymyosites  primitives,  par  Alfred  Fodcart.  Thèse  de  Paris, 
n»  146  (60  pages),  février  1907.  Chez  Asselin  et  Houseau. 

Dans  sa  thèse,  l’auteur  a  rassemblé  les  quelques  cas  connus  de  polymyosite 
primitive,  affection  rare  cai’actérisée  par  l’inflammation  primitive  d’un  certain 
nombre  de  muscles;  cette  inflammation  occupe  seule  la  scène  morbide,  ne 
relève  d’aucune  maladie  infectieuse  coexistante  ou  immédiatement  antécédente 
dont  elle  puisse  être  considérée  comme  une  complication. 

Les  lésions  peuvent  uniquement  être  localisées  aux  muscles  ou  s’étendre  à  la 
peau  ou  aux  troncs  nerveux,  ou  encore  s’accompagner  d’hémorragies  cutanées  ou 
viscérales.  On  peut  donc  décrire  une  forme  type,  la  polymyosite  pure,  et  des 
formes  cliniques  composées  :  la  dermatomyosite,  la  neuromyosite,  la  polymyo¬ 
site  hémorragique.  Ces  formes  et  spécialement  la  dermatomyosite  sont  d’ail¬ 
leurs  beaucoup  plus  fréquentes  que  Informe  pure. 

Anatomiquement,  deux  faits  caractérisent  la  polymyosite  primitive  :  d’une 
part,  l’inflammation  des  tissus  cellulaires  interfasciculaire  et  interfibrillaire  ; 
d’autre  part,  les  diverses  dégénérescences  des  fibres  musculaires. 

Étiologiquement,  c’est  l’infection  qui  domine  l’histoire  des  polymyosites; 
l’intoxication  n’apparaît  qu’accessoirement  et  d’une  façon  beaucoup  moins  fré¬ 
quente.  Feindel. 
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NÉVROSES 

62)  Prostatite  chronique  comme  facteur  étiologique  de  la  Neuras¬ 

thénie,  par  Drobny.  Gazette  (russe)  médicale,  n“'  16  et  17,  1907. 

La  guérison  complète  et  radicale  de  l’uréthrite,  de  la  prostatite,  etc.  est  sou¬ 
vent  une  bonne  mesure  pour  prévenir  la  neurasthénie. 

Serge  Soukhanoff. 

63)  Neurasthénie  et  diathèse  Goutteuse,  par  Carlo  Amistani  (de  Tré- 
vise).  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Cliniche,  an  XXVIII,  n“  93,  p.  973,  4  août 
1907. 

Dans  bien  des  cas  le  nervosisme  représente  le  facteur  étiologique  principal 
de  la  goutte,  et  dans  les  antécédents  des  goutteux  on  trouve  des  accidents  ner¬ 
veux  multiples,  allant  des  plus  simples  aux  plus  complexes,  en  passant  par  la 
folie  confirmée.  F.  Deleni. 

64)  Notes  sur  600  cas  de  Neurasthénie,  par  Charles  D.  Cleghorn.  Me¬ 

dical  Record,  27  avril  1907. 

Statistique  d’où  l’auteur  conclut  que  la  neurasthénie  est  plus  fréquente  chez 
l’homme  que  chez  la  femme;  elle  débute  entre  20  et  40  ans  dans  les  deux  tiers 
des  cas.  Ce  sont  les  occupations  sédentaires  qui  fournissent  le  plus  grand 
nombre  de  malades,  et  parmi  les  causes  de  la  neurasthénie  ce  sont  les  troubles 
gastro-intestinaux  et  les  intoxications  qui  paraissent  être  les  principales. 

Thoma. 

65)  Notes  sur  le  Traitement  de  la  Neurasthénie  à  Spa,  par  Edward 

J.  Cave.  British  medical  Journal,  n°  2429,  p.  127,  20  juillet  1907. 

L’auteur  précise  ce  qu’il  convient  d’entendre  par  le  terme  de  neurasthénie,  et 
il  s’occupe  du  traitement  de  cette  affection  qui,  dans  les  cas  courants,  est  par¬ 
faitement  justiciable  de  l’hydrothérapie  bien  appliquée,  de  la  douche-massage, 
et  surtout  des  exercices  qui  fournissent  au  patient  l’occasion  d’exercer  peu  à 
peu  sa  volonté.  Thoma. 

66)  Contribution  à  l’étude  de  l’Aura  Épileptique  et  en  particulier 
de  l’aura  psychique,  par  Philippe  Fourcade.  Thèse  de  Paris,  n"177  (72  p.), 
février  1907.  Imprimerie  Bonvalot-Jouve. 

Les  auras  sont  rarement  aussi  nettes  dans  la  réalité  que  dans  les  classifica¬ 
tions;  des  phénomènes  d’ordre  divers  s’y  manifestent;  en  conséquence,  toute 
classification  n’a  que  la  valeur  d’un  schéma. 

L’aura  psychique  existe;  il  importe  seulement  de  ne  pas  la  confondre  avec 
les  prodromes  intellectuels,  avec  les  impulsions,  avec  les  hallucinations. 

Les  auras  font  défaut  chez  la  majorité  des  épileptiques,  elles  existent  environ 
dans  un  tiers  des  cas. 

La  localisation  de  l’aura  pourra,  dans  certains  cas,  préciser  le  siège  de  la 
lésion. 

En  dehors  des  moyens  empiriques,  servant  à  arrêter  la  crise,  l’aura  peut 
encore  amener  la  connaissance  de  moyens  spécifiques,  d’ordre  chirurgical  sans 
doute,  basés  sur  une  connaissance  plus  précise  des  localisations  cérébrales. 

Feindel. 
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67)  Questions  et  nécessités  de  la  lutte  contre  l’Epilepsie  en  Russie, 

par  SouKHOFF.  X‘  Congrès  des  médecins  russes,  Uoscou,  25  avril-2  mai  1907. 

On  observe  en  Russie  une  augmentation  du  nombre  des  cas  d’épilepsie  en 
général,  et  en  particulier  des  cas  mortels.  Pour  lutter  contre  cette  maladie,  de 
vastes  mesures  prophylactiques  sont  indispensables.  Serge  Soukhanoff. 

68)  Contribution  à  l’étude  de  l’Épilepsie  corticale,  par  Korotneff. 

Z®  Congrès  des  médecins  russes,  Moscou,  25  avril-2  mai  1907. 

L’auteur  cite  deux  cas  d’épilepsie'corticale  avec  intervention  chirurgicale,  qui 
donne  des  résultats  temporaires;  les  accès  peuvent  récidiver  dans  2-10  années. 
En  cas  de  besoin,  on  peut  répéter  l’opération,  prenant  en  considération  l’état 
actuel  de  la  technique  chirurgicale.  Serge  Soukhanoff. 

69)  Un  cas  rare  d’Aura  Épileptique,  par  Katghkatcheff.  Revue  (russe)  de 

médecine,  n°  3,  p.  209, 1907. 

Malade,  de  24  ans,  chez  qui,  avant  l’accès,  apparaissaient  des  hallucinations 
auditives,  sous  forme  de  musique  très  distincte  et  très  définie. 

Serge  Soukhanoff. 

70)  Un  cas  de  Mort  subite  d’un  Épileptique,  par  Naoumoff.  Moniteur 

(russe)  neurologique,  fasc.  1,  p.  12-29,  1907. 

L’auteur  cite  un  cas,  où  il  s’agissait  d’un  épileptique,  de  28  ans,  très  fort 
physiquement,  chez  lequel,  en  état  de  sommeil,  survint  un  accès  convulsif, 
pendant  lequel  le  malade  se  tourna  la  figure  contre  son  oreiller  et  pendant  lequel 
il  eut  encore  des  vomissements;  mort  subite. 

Serge  Soukhanoff. 

71)  Anatomie  macroscopique  et  microscopique  de  l’Épilepsie,  par 

DE  Buck.  Le  Névraxe,  vol.  IX,  fasc.  1,  37  p.  (3  pL,  12  fig.),  1907. 

L’auteur  a  étudié  macro-  et  microscopiquement  vingt  cerveaux  d’épileptiques 
décédés  dans  un  asile  d’aliénés,  —  détail  important  qui  présuppose  déjà  l’exclu¬ 
sion  de  l’épilepsie  sans  démence,  du  moins  sans  troubles  intellectuels  sérieux 
(donc  sine  materia).  L’auteur  a  trouvé  chez  tous  les  sujets  des  lésions  micros¬ 
copiques  quelconques,  qu’elles  siègent  dans  les  cellules,  dans  la  neuroglie  ou 
dans  les  vaisseaux. 

Même  dans  les  cas  non  démentiels,  les  cellules  de  l’écorce  montrent  des 
altérations  relativement  importantes. 

Les  lésions  appartiennent  au  type  régressif  chronique  atrophique  (chromolyse, 
achromatose,  atrophie,  disparition  du  corps  cellulaire).  Les  fibrilles  présentent 
la  même  série  d’altérations,  mais  plus  tardivement. 

Les  fibres  nerveuses  et  le  lacis  fibrillaire  intercellulaire  montrent  une  raréfac¬ 
tion  progressive,  débutant  par  la  zone  tangentielle  et  entamant  progressivement 
les  fibres  supra-  et  intra-radiaires  (association),  et  même  les  fibres  [radiaires 
(projection).  Les  lésions  portent  surtout  sur  les  gaines  de  myéline. 

Neuroglie.  —  De  Buck  a  observé  un  rapport  à  peu  près  constant  entre  la  gra¬ 
vité  et  la  marche  aiguë  de  l’épilepsie,  d’une  part,  et  l’activité  proliférative  de  la 
neuroglie,  d’autre  part.  La  prolifération  neuroglique  est|un  phénomène  secon¬ 
daire,  de  même  que  les  lésions  vasculaires. 

Quant  à  la  distribution  des  lésions,  de  Buck  a  noté  une  marche  régulièrement 
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envahissante,  progressive  de  la  surface  vers  l’intérieur.  Il  a  trouvé  générale¬ 
ment  la  couche  des  petites  cellules  pyramidales  plus  précocement  et  plus  inten¬ 
sément  atteinte;  la  réaction  neuroglique  suit  une  marche  parallèle.  Les  lésions 
cellulaires  ne  sont  point,  d’après  de  Buck,  de  nature  inflammatoire  ;  ce  sont  des 
lésions  d’intoxication  (l’auteur  est  un  ardent  partisan  de  la  théorie  neuro- 
autocytoxique  de  Ceni),  leur  absence  de  spécificité  au  point  de  vue  histologique 
n’est  point  un  argument  qu’on  puisse  opposer  à  la  thèse  de  l’intoxication. 

Quelle  est  la  nature  histo-pathologique  intime  du  processus  épileptique? 

L’auteur  rejette  l’existence  d’une  encéphalite  suivie  de  sclérose  à  point  de 
départ  vasculaire.  Il  ne  reconnaît  pas  non  plus  aux  altérations  constatées  le 
caractère  d’une  sclérose  neuroglique  primitive.  Il  range  l’épilepsie  dans  le 
groupe  des  cérébropathies  parenchymateuses  toxiques.  Paul  Masoin. 

72)  Idiotie  et  Achondroplasie,  par  Boulenger.  Journal  de  Neurologie, 

n”  13,  1907. 

Description  d’un  cas  d’achondroplasie  qui  présente  ceci  de  particulier,  qu’il  y 
a  association  d’idiotie,  association  très  peu  fréquente,  plutôt  rare. 

Paul  Masoin. 

73)  Spasmes  musculaires  toniques  de  Pseudo-tétanie,  par  Sawyer. 

British  medical  Association,  Birmingham  Branch,  Birmingham,  26  avril  1907. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  spasmes  musculaires  toniques  similaires  à  ceux  que  1  on 
trouve  dans  la  tétanie,  et  qui  se  présente  chez  une  femme  de  49  ans.  Cette 
femme  a  eu  de  fréquentes  attaques  de  cette  sorte  pendant  les  22  dernières- 
années.  Quelques-unes  ont  persisté  pendant  tout  un  mois. 

Ses  mains  surtout  étaient  affectées  et  elles  prenaient  la  position  de  la  tétanie; 
les  spasmes  étaient  si  graves  que  la  malade  ne  pouvait  en  faire  usage.  Les 
spasmes  étaient  plus  accentués  le  matin  et  ils  l’étaient  moins  lorsque  les  mains 
étaient  froides.  Pendant  l’accès,  toute  tentative  de  se  servir  de  ses  mains  était 
suivie  d’une  aggravation.  Il  y  avait  aussi  quelquefois  des  spasnaes  musculaires 
de  la  face,  des  bras,  des  pieds  et  des  jambes.  11  n’y  avait  pas  d’autre  signe  de 
tétanie.  Les  phénomènes  de  Chvostek  et  de  Trousseau  manquaient. 

Les  antécédents  névropathiques  de  cette  femme  font  considérer  le  cas  comme 
une  pseudo-tétanie  d’origine  hystérique.  Thoma. 

74)  Observations  sur  le  Spasmus  nutans,  par  Joguihés.  Médecin  russe, 

n"  23,  p.  812-816,  1907. 

L’auteur  a  observé  ces  dernières  années  61  cas  du  spasmus  nutans  chez  des 
.enfants.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  il  s’agit  de  mouvements  rythmiques  de  la 
tête,  de  80  jusqu’à  120  par  minute;  ces  mouvements  sont  uniformes,  et 
on  a  l’impression  que  l’enfant  salue  toujours,  parfois  ces  mouvements  se 
font  à  droite  et  à  gauche;  parfois  ils  sont  rotatoires.  Au  repos  le  spasme  est 
plus  marqué  qu’à  l’état  de  pleurs.  Chez  certains  malades  on  observe  en  outre  du 
nystagmus,  des  convulsions  tétaniques,  du  strabisme;  l’auteiir  pense  que  le 
spasmus  nutans  se  rencontre  chez  des  enfants  tout  aussi  souvent  que  d  autres 
affections  nerveuses,  comme,  par  exemple,  la  poliomyélite  aiguë  antérieure, 
chorea  minor,  etc.  L’auteur  constate  l’apparition  périodique  de  ces  convulsions, 
Ja  fréquence  de  cette  maladie  pendant  une  seule  et  même  période,  la  courte 
durée  de  la  période,  dans  le  cours  de  laquelle  s’accumulent  les  cas  de  ce  genre, 
l’apparition  de  préférence,  sinon  exclusive,  de  la  maladie  pendant  les  mois 
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a’hiver.  Le  spasmus  nutans  est  un  trouble  fonctionnel  du  n.  accessonus  Wdhsu, 
n.  oculomotorius;  parfois  participe  aussi  au  processus  morbide  le  plexus  cervvcahs 
superior;  les  convulsions  se  propagent  très  rarement  plus  loin  que  les  limites 
sus-indiquées.  L’examen  électrique  des  muscles  donne  dans  ces  cas  des  résul¬ 
tats  négatifs;  le  liquide  cérébro-spinal  ne  présente  pas  ici  d’éloignement  marque 
de  la  norme.  L’auteur  croit  que  le  spasmus  nutans  est  une  névrosé  reflexe,  1  , 

peut-être,  avec  un  processus  pathologique,  encore  inconnu  dans  a  région  du 
labyrinthe  auriculaire;  chez  une  grande  majorité  de  ses  malades  1  auteur  a  trouve 
des  anomalies  de  l’oreille,  otÜÜ  media,  de  caractère  catarrhal.  L  appant  on 
périodique  des  cas  de  ce  genre  donne  aussi  lieu  de  penser  à  1  oripne  mfeetieu  « 
de  cette  maladie.  L’auteur  admet  la  possibilité  de  la  localisation  initiale  de  cet  e 
infection  dans  la  région  médiane  de  l’oreille.  Le  cours  cyclique  de  la  ma  adie 
parle,  d’après  l’auteur,  pour  l’origine  infectieuse  du  spasmus  «utans.  La  duree  de 
la  maladie  oscille  entre  deux  et  six  mois;  dans  tous  ces  cas  1  auteur  a  observe 
une  guérison  complète.  Serge  Soukhanoff. 

7S)  Remarques  sur  la  valeur  des  exercices  Byrthmiques  dans  le 
Smelt  des  Névroses  Spasmodiques  par  ï.  Stacey  Wilson  (de 
Birmingham).  British  mediealJournal,  n”  2429,  p.  133,  20  juillet  1907. 

L’auteur  envisage  un  certain  nombre  de  cas  de  tics,  de  torticolis  spasnuo- 
diques,  de  crampes  professionnelles;  il  indique  comment  les  exercices  ryth¬ 
miques  doivent  être  employés,  pourquoi  l’on  peut  en  obtenir  des  résultats  remar- 

‘^“itl^nvient  de  mentionner  une  observation  singulière  de  névrose  profession¬ 
nelle  donnée  par  T.  S.  Wilson  ;  des  troubles  moteurs,  secousses  et  tremblement 
existaient  constamment  et  dans  tout  le  corps  sauf  dans  une  seule  attitude,  celle 
de  mettre  un  fusil  en  joue.  Ce  cas  présente  exactement  le  contraire  de  ce  qu  on 
voit  habituellement  dans  les  névroses  professionnelles  où  tous  les  mouvements 
sont  possibles  sauf  le  mouvement  professionnel.  Ici  l’acte  de  viser  était  le  fait 
essentiel  de  la  profession  du  sujet  :  il  était  employé  dans  un  tir  aux  pigeons,  et 
il  était  chargé  de  tuer  les  volatiles  échappés  au  fusil  des  amateurs.  Spasmes  et 
tremblement  disparaissaient  comme  par  enchantement  dès  que  ce  patient  faisait 
le  geste  d’épauler  et  de  viser. 

Dans  ce  cas  la  gymnastique  rythmique  eut  un  certain  succès  ;  dans  la  crampe 
des  écrivains  les  résultats  sont  meilleurs;  dans  le  bégaiement  ils  sont  tout  à  fait 
bons.  Thoma. 


76)  Contribution  clinique  à  l’étude  des  Syndromes  Poly  clonique  s, 

par  Alberto  Ziveri  (de  Brescia).  La  Riforma  mediea,  an  XXIII,  n»  26,  29  juin 

1907. 

Description  de  trois  cas.  Dans  le  premier  la  myoclonie  se  rapporte  à  la  cons¬ 
titution  dégénérative  du  sujet;  dans  le  second  cas  la  myoclonie  a  fait  son  appa¬ 
rition  avec  une  psychose  mélancolique;  dans  le  troisième,  la  myoclonie  est  liée 
à  l’épilepsie. 

On  ne  saurait  considérer  la  myoclonie  autrement  que  comme  un  syndrome,  et 
les  observations  de  l’auteur  en  sont  une  preuve  nouvelle. 

Seulement  il  arrive  quelquefois  que  les  causes  de  la  myoclonie  échappent  aux 
recherches,  et  que  le  symptôme  apparaît  comme  constituant  à  lui  seul  toute  la 
maladie;  mais  ceci  se  produit  également  pour  d’autres  symptômes  rares  et  ne 
constitue  pas  une  raison  pour  envisager  une  myoclonie  comme  une  entité  ch- 

nioiip 
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77)  Un  cas  de  Myotonie  Congénitale,  par  Meeus  (de  Gheel).  Archives  de 
Neurologie,  p.  108-112,  février  1906. 

Myotonie  chez  un  malade  de  19  ans,  se  plaignant  de  raideur  au  début  des 
mouvements  volontaires  aux  bras  et  aux  jambes.  11  peut  néanmoins  fournir  un 
travail  assez  considérable.  Ce  cas  est  intéressant  :  1»  par  l’absence  d’hérédité 
homologue;  2"  par  l’absence  des  principaux  réflexes. 

Paul  Sainton. 
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78)  Emanation  de  l’Energie  Psycho-physique;  recherche  expéri¬ 
mentale  des  phénomènes  de  la  Médiumnité,  de  la  clairvoyance  et 
de  la  Suggestion  mentale  en  rapport  avec  la  radio-activité  du 
Cerveau,  par  Kotick.  Moscou,  M.  Sabline,  éditeur  (78  p.). 

L’auteur  est  convaincu  que  le  processus  de  la  pensée  s’accompagne  de 
l’élévation  d’une  énergie  rayonnante  particulière;  cette  énergie  rayonnante 
possède  des  qualités  psychiques  et  physiques  et  peut  être  nommée  énergie 
psycho-physique.  Les  qualités  psychiques  de  cette  énergie  consistent  en  ceci 
qu’étant  entrée  dans  le  cerveau  d’une  autre  personne,  cette  énergie  provoque 
chez  cette  dernière  des  représentations  parfaitement  identiques  aux  représenta¬ 
tions  auxquelles  elle  doit  sa  propre  apparition  dans  le  cerveau  de  la  première 
personne.  Les  qualités  physiques  de  l’énergie  psycho-physique  consistent  dans 
cela  qu’elle  peut  passer  à  travers  le  corps  humain,  se  dirigeant  du  cerveau  vers 
la  périphérie  et  au  contraire,  elle  peut  s’accumuler  dans  le  corps  et  sur  la  sur¬ 
face  du  corps,  elle  peut  passer  à  travers  l’air  très  lentement  ;  elle  peut  très  vite 
parcourir  un  conducteur  métallique;  elle  peut  être  transportée  sur  un  papier; 
elle  peut  être  conservée  sur  ce  dernier  et  être  transportée  de  cette  manière-là] 
où  l’on  désire;  au  contact  du  corps,  chargé  par  l’énergie  psycho-physique  (orga¬ 
nisme  vivant,  papier  imprégné,  conducteur  métallique)  avec  le  corps  non  chargé 
ou  faiblement  chargé,  l’énergie  psycho-physique  s’élance  du  premier  dans  le 
dernier.  L’énergie  psycho-physique  complexe,  apparaissant  dans  le  cerveau, 
au  moment  de  la  pensée,  consiste  en  rayons  cérébraux,  qui  peuvent  être  exa¬ 
minés  à  l’aide  d’un  réactif  physique  (écran  phosphorescent)  et  de  l’élément 
psycho-physique,  du  substratum  physique  de  la  pensée  qui  peut  être  observé  à 
1  aide  d  un  ^réactif  psychique  (une  personne  médiumnique).  L’élément  psycho¬ 
physique  n’est  rien  d’autre  que  l’émanation  de  l’énergie  psycho-physique; 

1  auteur  pense  que  les  petites  parties  de  l’émanation  psycho-physique  sont 
composées^  d  une  combinaison  complexe  des  éléments  psycho-physiques  les  plus 
simples  (d  atomes  ou  d’électrones  psycho-physiques). 

Serge  Soukhanopf. 

79)  Sur  la  Classification  contemporaine  des  Maladies  Mentales, 

par  Soukhanopf.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  p.  241-246,  août  1907. 

Ayant  indiqué  que  la  manière  de  voir  de  l'école  kraepelinienne  se  propage 
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de  Dlus  en  plus  dans  diverses  contrées,  l’auteur  pense  que  la  classification 
scientifique  Lntemporaine  des  maladies  psychiques 

mémentà  la  nouvelle  manière  de  voir.  L’auteur  propose  de  distinguer  les  formes 
morbides  suivantes  :  1-  la  psychose  maniaco-dépressive;  2-  P/X/s- 

3»  les  psychopathies  et  les  psychoses  constitutionnelles  (““f 'J®°;®5ria 
sive  hydrique,  épileptique  et  raisonnement  pathologique)  ;  4«  psychose  de  la 
période  d’inîolution  (forme  mélancolique,  délire  prèsénile;  demenee  arterio- 
Llérotique;  démence  sénile);  5*  psychopathies  et  psychoses  dmtoxieation 
6-  psychoses  liées  à  des  affections  physiques  (épuisement, 

25  avril-2  mai  1907. 

Sous  l’influence  des  événements  politiques  deviennent 
.,..1  ««.  p,6di.p.sUi.„  hérédiUlre,  d„ 

pathes. 

81)  Quelques  cas  de  Troubles  Psychiques  où  les 

Uériode  révolutionnaire  ont  servi  de  secousse  pour  1  apparition  d 
raffection  latente,  par  Michel  Lakhtine.  Compte  rendu  de  la  maison  de  santé, 
Moscou,  p.  24,  1907. 

L’auteur  décrit  :  1»  un  cas  de  démence  précoce  qui  s’est  manifesté  tout  à  coup 
chez  utétudiaTt.  de  22  ans.  présidant  une  foule  exposée  à  des  coups  de  fusil  ; 
2”  le  cas  d’une  femme,  de  37  ans,  alcoolique,  chez  qui,  sous  1  influence  des 
grèves  dans  les  fabriques,  s’est  manifesté  rapidement  un  de  ire  alcoolique 
Lntinu;  3»  un  accès  de  psychose  périodique  chez  un  homme  de  25  ans,  qui 
nrenait  une  vive  part  dans  le  mouvement  social  et  politique  ;  4«  le  cas  d  un 
Lalade  de  38  ans,  chez  qui,  pendant  la  révolution  des  paysans  a  la  campagne, 
subitement  s’est  manifesté  le  tableau  de  la  paralysie  générale. 

Serge  Soukhanoff. 

821  De  l’Énergie  unique  neuro-physique  au  point  de  ^ 

théorie  éthérée,  par  Gontchahenko.  Jf'  Congres  des  médecins  russes,  Moscou, 
25  avril-2  mai  1907. 

Le  remplacement  de  l’étude  fondée  sur  la  base  matérielle  grossière  des  faits 
psychiques  par  l’étude  sur  la  substance  éthérée  et  sans  poids  nous  donne  la  clef 
pour  expliquer  l’essentiel  des  processus  psychiques  et  de  la  force  vitale. 


SÉMIOLOGIE 

83)  La  maladie  de  la  Sainteté.  Essai  psychopathologique  sur  le  Mys¬ 
ticisme  à  forme  religieuse.  (A  doença  da  santidade.  Ensaio  psychopatholo- 
gico  sobre  o  mysticisme  déforma  religiosa),  parManuel-Fernandes  Larangeira. 

Thèse  de  Porto,  1907. 

C’est  un  travail  d’érudition  et  de  critique,  que  nous  ne  pouvons  pas  examiner 
ici  par  le  menu.  L’auteur  cite  largement  les  travaux  de  Binet,  Leuba,  Ballet, 
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Régis,  etc.,  affirme  1  autonomie  de  la  psychose  mystique  et  trace  son  tableau 
clinique  eye  rapportant  à  des  observations  connues.  C’est  ainsi  qu’il  est  amené 
ffnos“«rH  ^  l’étiologie,  la  pathogénie,  l’évolution  et  le  dia- 

g  du  mysticisme;  et  pose  cette  conclusion,  qui  indique  sa  façon  de  voir 
L’extase  et  extase  ne  sont  pas  des  choses  nécessairement  implicites, 

du  mysUcisme  Il''“  h”"  i’  conséquence  toujours  constante 

p..TC“  “  ■  ““  ”  f»"»» 

.  Le  mysticisme  est  une  psychonévrose  définie  par  une  genèse  et  par  une  évo- 

gér“r,  '"“‘î  '■  *  »“ 

feTL  r!  se  résoudre  en  tendances  plus  élémentaires;  et  il  a 

Un  dernier  chapitre  est  consacré  à  l’extase. 

nre°tentirfl!n^^fl’  intéressant,  on  trouve  bien  des  affirmations  qui 

prêtent  le  flanc  à  la  critique.  Maoalhaes  Lemos. 

Trépanation  du  processus  Mastoïde, 

dr26janvilr  1907'.  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance 

Soldat,  chez  qui  un  an  après  la  trépanation  du  processus  mastoïde  apparurent 
Îrc  .n'  r  «nodiflcationlcara;. 

sag^Vr  vagabondage  et  des  phénomènes  de  psychose  aiguë  pus- 

Serge  SOUKHANOFF. 

«5j  Un  cas  d’Hailucinose  par  Sélktzkv.  Psychiatrie  (russe;  contemporaine, 
p.  193-198,  juillet  1907. 

é  ceux  des  états  psychopathiques,  où 
les  P^’^dominent  sur  les  autres  symptômes  ou  bien  où  elles  sont 

les  uniques  symptômes  morbides  du  côté  de  la  sphère  psychique;  l’auteur  cite 
un  cas,  ou,  chez  une  femme,  de  30  ans,  ont  été  observées  principalement  des 
hallucinations  auditives  avec  des  idées  délirantes  pas  nettes  et  non  systémati¬ 
sées.  Dans  un  autre  cas  le  tableau  de  l’hallucinose  a  été  observé  par  l’auteur 
pense  que  dans  les  cas  de  ce 

genre  1  affaiblissement  de  la  nutrition  générale  joue  un  grand  rôle. 

Serge  Soukhanoff. 

S6)  L’Albuminurie  dans  les  Affections  Mentales,  par  Péju  et  Wies 
lioeiete  des  sciences  medicales  de  Saint-Etienne,  13  juin  1907. 

L’albuminurie  se  constate  très  souvent,  plus  de  la  moitié  des  cas,  lors  de 
1  admission  des  malades  dans  l’asile.  Cette  albuminurie  se  trouve  surtout 
SnLal7'^  toxi-infectieuses,  dans  la  démence  sénile  et  dans  la  paralysie 

Cependant,  cette  albuminurie  n’impose  pas  la  notion  d’une  influence  mor¬ 
bide  du  système  nerveux  dans  sa  production.  Elle  paraît  plutôt  une  manifesta¬ 
tion  d  autres  troubles  concomitants  :  état  infectieux,  alcoolisme,  sclérose  poly¬ 
viscérale  ou  seulement  hépato-rénale,  et  c’est  pourquoi  l’on  voit  chez  les  sujets 
laisses  au  repos  et  au  régime  disparaître  rapidement  l’albuminurie. 

E.  Feindel. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

S7)  Glande  Thyroïde  dans  la  Démence  Catatonique,  par  Mouratoff. 
Revue  (russe)  de  médecine,  n°  3,  p.  193,  1907. 

Se  basant  sur  ses  recherches,  l’auteur  s’est  convaincu  que  dans  la  démence 
catatonique  la  glande  thyroïdienne  s’altère  ;  ici  s’observent  des  processus  atro¬ 
phiques  ou  hypertrophiques.  Aux  processus  atrophiques  correspondent  les 
symptômes  d’enchaînement,  aux  processus  hypertrophiques  —  des  idées  déli¬ 
rantes,  des  actions  impulsives,  de  l’excitation  catatonique. 

Serge  Soukanoff. 

38)  Note  sur  un  cas  de  la  forme  Catatonique  de  la  Démence  Pré¬ 
coce,  par  S.  SouKHANOFF.  Moniteur  (russe)  des  aides-médecins,  n°  S,  1907. 

Les  symptômes  catatoniques  s  mt  une  perversion  de  la  réaction  psycho-mo¬ 
trice  ;  dans  les  cas  de  ce  genre  les  actions  des  malades  apparaissent  souvent 
impulsives  ou  insuffisamment  mo  ivées  au  point  de  vue  psychologique. 

Serge  Soükhanoff. 

89)  Contribution  à  l’étude  des  troubles  phonétiques  dans  la  Dé¬ 
mence  Précoce,  par  Louis  Massonie.  Thèse  de  Paris,  n"  393,  juillet  1907. 
Librairie  Michalon,  Paris. 

En  dehors  des  troubles  psycholaliques,  il  existe  dans  la  démence  précoce  des 
troubles  phonétiques,  qui  porten .  sur  les  diverses  qualités  de  la  voix,  intensité, 
hauteur,  timbre,  articulation,  ry'bme. 

Ces  troubles  phonétiques  existent  à  toutes  les  périodes  de  la  démence  précoce; 
mais  c’est  à  la  période  d’état  qu’ils  s’observent  le  plus  fréquemment,  et  qu’ils 
revêtent  la  plus  grande  netteté. 

Assez  rares  dans  la  variété  de  démence  simple,  ils  s’observent  de  préférence 
dans  les  variétés  hébéphrénique  et  catatonique. 

Ces  troubles  sont  inconstants,  et  indépendants  de  l’état  psychique  du  malade; 
par  ces  caractères  ils  se  distinguent  des  modifications  analogues  qui  peuvent 
s’observer  dans  d’autres  maladies  mentales.  Feindel. 

90)  Catatonie  de  Kahlbaum,  par  V.  P.  Ossipoff.  Monographie,  Kazan, 

339  p.,  1907. 

Après  une  étude  bibliographique  détaillée  et  l’examen  de  dix  observations 
personnelles  dont  deux  sont  complétées  par  un  examen  anatomo-pathologique, 
l’auteur  conclut  que  la  catatonie  AeKahbaum  est  une  entité  morbide  clinique. 
L’analyse  des  symptômes  catatoniques  institue  leur  unité  et  leur  identité.  Si 
l’étiologie  de  la  catatonie  n’est  pas  spécifique,  si  les  modifications  observées 
dans  la  catatonie  se  rencontrent  aussi  dans  d’autres  psychoses,  cela  n’exclut  pas 
la  possibilité  de  modifications  plus  ou  moins  caractéristiques  du  cerveau  chez 
des  catatoniques,  modifications  que  les  progrès  ultérieurs  de  la  technique 
microscopique  mettront  sans  doute  un  jour  en  évidence.  L’auteur  considère  la 
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catatonie  comme  une  entité  morbide  comme  la  mélancolie,  la  paranoïa  aiguë,  la 
confusion  mentale  aiguë,  en  soulignant  ce  fait  que,  dans  la  catatonie,  te  symp¬ 
tôme  le  plus  marqué  est  le  trouble  de  la  volonté.  L’auteur  reconnaît  la  classifi¬ 
cation  ancienne  des  maladies  mentales;  pour  les  spécialistes  qui  reconnaissent 
l’existence  de  la  psychose  maniaco-dépressive  d’un  côté,  et  de  la  démence  pré¬ 
coce  dans  le  large  sens  de  ce  mot,  d’un  autre  côté,  le  diagnostic  différentiel 
établi  par  l’auteur  et  ses  preuves  de  l’entité  clinique  de  la  catatonie  de  Kahl- 
haum,  n’entraînent  pas  la  conviction.  Serge  Soukhanoff. 


PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 

91)  Troubles  Psychiques  dans  l’Urémie,  par  Sémidaloff.  Psychiatrie 

(russe)  contemporaine,  p.  97,  mai  1907. 

Après  quelques  données  bibliographiques  concernant  la  psychose  urémique 
l’auteur  en  cite  trois  observations  personnelles.  Dans  ces  trois  cas  il  y  avait  de 
la  néphrite,  constatée  à  l’autopsie  dans  un  des  cas  ;  dans  deux  cas  le  délire  uré¬ 
mique  allait  de  pair  avec  l’albuminurie  et  la  diminution  de  la  quantité  d’urine; 
l’auteur  n’a  pas  pu  constater  de  parallélisme  entre  la  quantité  de  l’urine  et  les 
symptômes  psychiques..  Dans  tous  ces  cas  l’auteur  a  observé  de  la  confusion 
mentale  et  les  variations  dans  le  tableau  clinique  dépendaient  du  terrain  sur 
lequel  s’était  développé  le  délire  urémique.  L’auteur  explique  l’amnésie 
dans  le  cas  premier  par  l’existence  de  l’artério-sclérose  cérébrale,  qui  donna 
plus  tard  un  foyer  de  ramollissement  rouge  dans  la  partie  supérieure  de  la 
région  occipitale  et  une  hémorragie  sous-arachnoïde.  L’amnésie,  dans  le  2"  cas, 
est  attribuée  à  l’hystérie.  Tous  les  cas  de  l’auteur  confirment  l’opinion  de  Bis- 
ehoff  et  i’Auerbach  que  le  délire  urémique  se  manifeste  sous  la  forme  de  confu¬ 
sion  mentale  hallucinatoire;  mais  on  ne  peut  pas  dire  avec  certitude,  si  le  délire 
urémique  peut  être  envisagé  comme  l’unique  symptôme  du  brightisme.  Pour¬ 
tant,  les  questions  sur  les  troubles  psychiques,  liées  avec  l’urémie,  sont  fort 
intéressantes,  puisqu’elles  donnent  des  indications  sur  le  rapport  intime  de  la 
pathologie  interne  avec  la  psychiatrie.  Serge  Soukhanoff. 

92)  Épilepsie  psychique  et  Intoxication  Caféique,  par  Nouet.  Journal 

de  Neurologie,  n“  14,  1907. 

Les  troubles  mentaux  ou  névrosiques  graves  causés  par  le  café  sont  plutôt 
rares. 

Nouët  rapporte  l’observation  d’une  héréditaire  prédisposée  aux  réactions  con¬ 
vulsives  (antécédents  spéciaux)  chez  laquelle  des  excès  de  café  ont  provoqué  des 
troubles  mentaux  répondant  à  de  l’épilepsie  psychique. 

Dans  ce  cas,  —  et  vraisemblablement  dans  tous  les  autres  cas  similaires,  — 
le  café  a  agi  de  la  même  façon  que  l’alcool  dans  les  psychoses  alcooliques  :  quelle 
que  soit  la  nature  du  poison,  les  phénomènes  mentaux,  réaction  du  système 
nerveux  sous  l’influence  du  poison,  sont  identiques.  Le  café  a  ici  réveillé  et  mis 
en  évidence  une  épilepsie  latente.  Paul  Masoin. 

93)  Étude  sur  les  causes  de  l’Alcoolisme,  par  Francis  Corson.  Thèse  de, 

Paris,  n“  333  (36  pages),  juillet  1907.  Imprimerie  Bonvalot-Jouve,  Paris. 

L’alcoolisme  est  un  fléau  social  reconnaissant  comme  causes  ;  l’avènement  de 
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l’alcool  industriel,  le  privilège  des  bouilleurs  de  cru,  le  nombre  excessif  des 
cabarets,  l’insouciance  des  gouvernements,  l’hérédité  alcoolique,  des  habitudes, 
l’ignorance  et  bien  d’autres  encore. 

Mais  la  cause  réelle  primordiale  réside  dans  une  maladie  de  la  volonté.  Aussi 
la  base  de  toute  propagande  antialcoolique  est-elle  une  œuvre  d’éducation 
morale.  Feindel. 

94)  De  la  Maladie  de  Korsakoff,  par  Serbsky.  Société  de  Neuropathologie  et 

de  Psychiatrie  dé  Moscou,  séance  du  26  janvier  1907. 

Il  s’agit  d’une  femme,  âgée  de  30  ans,  chez  qui  la  polynévrite  et  la  psy¬ 
chose  en  forme  de  psychose  de  Korsakoff  se  développèrent,  en  liaison  avec  la 
Septicæmia,  due  au  produit  de  la  désagrégation  du  kyste  dermoide. 

Serge  Soukhanoff. 

95)  Alcoolisme  chronique  et  Dipsomanie,  par  Soukhanoff.  Gazette 

(russe)  médicale,  n°*  15  et  16,  1907. 

L’auteur  cite  trois  cas,  démontrant  d’une  manière  très  claire  comment  la  dip¬ 
somanie  vient  de  l’alcoolisme  chronique.  Au  point  de  vue  de  la  biologie  patho¬ 
logique,  la  dipsomanie  apparaît  comme  une  manifestation  morbide  des  pro¬ 
cessus  rythmiques,  propres  à  l’organisme  animal.  Serge  Soukhanoff. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


96)  Les  Lésions  de  la  Folie,  par  L.  Marchand  (de  Blois).  Revue  Scientifique, 

t.  VIII,  n"  10,  p.  300-304,  7  septembre  1907. 

Les  traités  de  médecine  mentale  les  plus  modernes  ne  décrivent  pas  des  mala¬ 
dies  du  cerveau,  mais  seulement  des  syndromes  mentaux,  c’est-à-dire  des  asso¬ 
ciations  de  symptômes  mentaux. 

Cependant  la  folie  a  ses  lésions,  ou  plutôt  certaines  lésions  cérébrales  se  tra¬ 
duisent  par  la  folie.  S’il  est  impossible  de  comprendre  pourquoi  les  lésions  céré¬ 
brales  des  aliénés  se  traduisent  par  des  syndromes  mentaux  variés,  on  peut  du 
moins  préciser  le  siège  de  ces  lésions. 

Or  il  faut  remarquer  que  les  lésions,  de  la  folie  sont  surtout  localisées  à  la 
partie  la  plus  superficielle  de  l’écorce  cérébrale,  au  niveau  des  fibres  tangen- 
tielles;  toute  maladie  cérébrale,  qui  déterminera  l’altération  diffuse  de  ces  fibres, 
se  traduira  par  des  troubles  mentaux.  L’artério-sclérose  cérébrale,  en  entravant 
la  nutrition  du  cortex,  les  maladies  des  méninges  placées  dans  le  voisinage 
même  des  fibres  tangentielles,  l’altération  primitive  des  cellules  nerveuses  d’où 
partent  ces  fibres,  sont  les  principales  maladies  cérébrales  que  l’on  rencontre 
chez  les  aliénés.  Suivant  la  plus  ou  moins  grande  diffusion  des  lésions,  suivant 
leur  intensité,  leur  évolution  lente  ou  rapide,  suivant  l’âge  auquel  elles  sur¬ 
viennent,  les  syndromes  mentaux  correspondants  seront  différents.  Les  ten¬ 
dances  héréditaires,  le  caractère  de  l’individu,  ses  habitudes,  le  degré  de  son 
instruction,  de  son  éducation  jouent  aussi  un  grand  rôle  dans  les  formes  cli¬ 
niques  que  revêtent  les  syndromes  mentaux.  Feindel. 

97)  Des  Crises  obsédantes  Vésicales  et  Intestinales  et  de  la  signi¬ 
fication  dans  ces  cas  du  traitement  par  la  Suggestion,  par  Bekhté- 
REFF.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale, 
nM,p.  10,  1907. 

Dans  presque  tous  les  cas,  où  ont  été  observées  des  crises  intestinales  obsé- 
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dantes,  il  s’agissait  de  malades  provenant  d’une  famille  neuropathique  ou  psy¬ 
chopathique;  tous  ou  presque  tous  les  malades  de  ce  genre  souffraient  déjà 
depuis  longtemps  d’irrégularités  des  fonctions  intestinales,  surtout  de  colite  ;  les 
troubles  intestinaux  précédents,  liés  à  l’émotion,  favorisent  l’apparition  des 
envies  fréquentes  à  l’excrétion  et  créent  des  «  crises  intestinales  obsédantes  ». 
Quant  aux  f  crises  obsédantes  de  la  vessie  » ,  elles  s’observent  parfois  de  pair 
avec  «  les  crises  intestinales  obsédantes  ».  Ici  aussi,  dans  l’anamnése,  on 
notait  l’irritation  du  cellum  de  Vuretra,  ce  qui  provoquait  de  fréquentes  envies 
d’uriner  et  servait  de  point  de  départ  à  différentes  t  crises  obsédantes  de  la 
vessie  ».  La  psychothérapie  et  les  méthodes  pychiques  de  traitement  donnaient 
dans  ces  cas  des  résultats  favorables.  Serge  Soükhanoff. 

98)  Crises  d’ Anxiété  en  rapport  avec  certaines  Attitudes,  par  X.  Fran- 

coTTE.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  n”  14,  1907. 

Un  garçon  de  9  ans,  à  la  suite  d’une  émotion,  est  sujet  à  des  crises  consis¬ 
tant  en  un  état  d’inquiétude  générale  avec  crainte  de  tomber,  en  une  difficulté 
insurmontable  à  rester  assis  ou  à  garder  l’immobilité  dans  la  station  debout  et 
en  un  besoin  de  marcher.  Les  crises  durent  de  15  à  45  minutes.  Au  début,  elles 
furent  quotidiennes;  plus  tard,  elles  s’espacent  laissant  entre  elles  un  intervalle 
parfois  de  2  à  3  mois.  L’affection  dure  depuis  5  ans. 

Il  s’agit  en  l’espèce  d’un  vertige  d’ordre  psychique.  L’akatisie  (Haskovec, 
Raymond,  Janet)  ici  observée  n’est  pas  due  à  l'acte  de  s’asseoir,  c'est  à  l'acte 
d’être  debout.  Il  y  a  de  la  stasophobie  plutôt  que  de  l’astasie.  En  somme,  con¬ 
tribution  clinique  de  l’étude  des  phobies.  Paul  Masoin. 

99)  De  la  Psychose  Menstruelle,  par  Koniaeff.  Revue  (russe)  médicale 

sibérienne,  n"  5,  p.  131,  1907. 

La  psychose  menstruelle  dans  le  cas  de  l’auteur  s’est  manifestée  sous  la 
forme  de  mélancolie;  dans  un  autre  cas  l’auteur  a  noté  l’apparition  du  trouble 
mental  après  la  naissance  des  filles  et  l’absence  du  trouble  mental  après  la  nais¬ 
sance  des  garçons.  Serge  Soükhanoff. 

100)  Psychoses  périodiques  et  épilepsie.  (Considérations  cliniques 

et  anatomo-pathologiques),  par  Anglade  et  Jacquin.  L’Encéphale,  an  II, 

n»  6,  p.  567-586,  Juin  1907. 

Les  auteurs  font  l’étude  étiologique  et  clinique  de  l’épilepsie  et  de  la  folie 
intermittentes;  elle  leur  permet  d’établir  des  analogies  nombreuses  entre  ces 
deux  affections. 

Mais  le  point  intéressant  et  nouveau  de  leur  travail  est  l’examen  histologique 
comparé  du  cerveau  dans  l’épilepsie  et  dans  la  folie  périodique.  Ils  insistent  sur 
cette  ressemblance  anatomo-pathologique  que  dans  les  deux  cas  la  névroglie 
semble  douée  d’une  vitalité  particulière,  cette  vitalité  s’exagérant  encore  par 
places.  La  différence  semble  porter  seulement  sur  l’intensité  de  la  localisation 
du  processus. 

Cette  prolifération  de  la  névroglie,  chez  les  épileptiques  et  chez  les  pério¬ 
diques,  serait  comme  une  sclérose  cérébrale  progressive  tendant  à  créer  l’apti¬ 
tude  convulsivante  ou  délirante.  E.  Feindel. 

101)  La  Paranoïa  périodicpie  (Die  periodische  Paranoïa),  par  Boeje  (Owinsk) 

Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLIII,  fasc.  1,  45  p.  (26obs.). 

Étude  critique  intéressante  sur  la  paranoïa.  Boege  n’accorde  le  nom  de 
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paranoïa  qu’aux  faits  rentrant  dans  le  cadi-e  de  la  paranoïa  au  sens  de  Kraepelin 
(équivalant  au  délire  systématisé  chronique  de  Magnan),  et  qui  sont  peu  fré¬ 
quents,  car  en  3  ans  sur  plus  de  1,300  cas  de  la  clinique  d’Heidelberg  3  fois 
seulement  fut  porté  le  diagnostic  de  paranoïa. 

En  se  tenant  à  cette  conception  de  la  paranoïa,  Bœge,  qui  pour  sa  part  n’a 
pas  observé  de  tels  faits,  analyse  tous  les  cas  qu’il  a  pu  rencontrer  étiquetés 
paranoïa  périodique.  Sauf  pour  4,  où  le  terme  de  paranoïa  peut  s’appliquer, 
l’analyse  des  symptômes  permet  d’éliminer  le  diagnostic  et  de  les  faire  rentrer 
dans  des  formes  connues,  et  surtout  dans  la  folie  maniaque-dépressive, 
dans  l’alcoolisme  à  accès  répétés.  Un  certain  nombre  de  cas  sont  difficiles  à 
cataloguer.  [Bœge  n’emploie  pas  le  terme  de  manie  raisonnante  qui  est  si  com¬ 
mode  et  très  descriptif  pour  définir  certains  cas  de  folie  périodique.] 

M.  Trénel. 

102)  A  propos  de  la  Psychose  Maniaque  |dépressive,  par  Maurice 

Dücosté.  Progrès  médical,  t.  XXllI,  n°  35,  31  août  1907. 

Depuis  quelque  temps,  il  semble  conforme  aux  faits  de  considérer  les  accès 
de  mélancolie  et  de  manie,  considérés  jusqu’ici  comme  les  éléments  distinctifs, 
caractéristiques,  nécessaires  de  cette  psychose,  comme  des  épisodes  contingents, 
inutiles  à  la  formule  exacte  de  la  maladie.  Bien  des  auteurs  ont  noté  que  l’état 
intercalaire  aux  accès  n’était  pas  absolument  normal.  C’est  cet  «  état  interca¬ 
laire  »,  qui  constituera,  peut-être,  dans  un  avenir  assez  rapproché,  l’essentiel 
de  la  psychose  .et  qui  la  définira  solon  une  formule  toute  différente  de  celles 
dont  on  fait  état  aujourd’hui. 

Ainsi  comprise  la  psychose  maniaque-dépressive,  héréditaire  dans  tous  les  cas 
peut-être,  arrachera  quelques  lambeaux  de  plus  à  la  «  dégénérescence  »  déjà  si 
heureusement  malmenée,  et  il  deviendra  nécessaire  de  donner  un  nom  nouveau 
à  une  psychose  en  quelque  sorte  nouvelle  qui,  pouvant  évoluer  durant  toute  la 
vie  d’un  individu  sans  afficher  de  paroxysmes,  c’est-à-dire  d’accès  de  dépres¬ 
sion  ou  d’excitation,  ne  pourra  plus  être  dénommée  «  maniaque-dépressive  » . 

Feindel. 

103)  Idées  de  Suicide  latentes  ou  spontanées  chez  une  confuse,  par 

H.  Damayb  (de  Bailleul).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XI,  n"  6,  p.  245-248,  juin  1907. 

Les  confus  ne  sont  d’ordinaire  dangereux  pour  eux-mêmes  que  par  l’insuffi¬ 
sance  de  leur  jugement;  le  défaut  de  cohérence  dans  la  succession  de  leurs 
idées  est  l’unique  cause  des  actes  absurdes  qu’ils  accomplissent. 

Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  et  l’observation  de  l’auteur  met  en  relief 
la  possibilité  de  l’existence  d’idées  latentes  de  suicide  chez  les  déments  vésani- 
ques  confus.  Dans  le  cas  en  question,  la  malade  sut  profiter  d’une  occasion 
fugace  et  réussit  adroitement  son  suicide. 

Cette  démente  vésanique  n’avait  jamais  manifesté  l’idée  de  se  détruire  et 
aucun  examen  médical  n’avait  pu  faire  soupçonner  cette  idée.  Elle  était  parfois 
assez  consciente  pour  coudre  pendant  quelques  minutes  et  ne  pas  gâter  habi¬ 
tuellement.  La  dose  suffisante  d’attention  et  de  suite  dans  les  idées  dont  cette 
malade  pouvait  disposer  lui  a  servi  à  préparer  son  suicide  qui  fut  conçu  et  exécuté 
en  quelques  instants.  E.  Feindel. 

104)  Un  Aliéné  réticent,  par  J.  Séglas  et  André  Barré.  L’Encéphale,  an  II„ 

n»  6,  p.  630-641,  juin  1907. 

Il  s’agit  d’un  débile  persécuté  à  interprétations  délirantes,  d’abord  volontiers 
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communicatif,  revenant  même  sans  cesse  sur  la  réalité  des  persécutions  qu’il 
subissait  pour  démontrer  l’arbitraire  de  son  arrestation  et  réclamer  sa  sortie. 

Sans  motif  connu,  il  changea  brusquement  d’attitude.  11  devint  réservé,  refu¬ 
sant  de  parler  de  ses  déboires  et  de  ses  prétendus  droits,  disant  que  ces  choses 
étaient  passées  et  loin  de  lui. 

Toutefois  l’auteur,  était  persuadé  que  cette  nouvelle  attitude  n’était  pas  sin¬ 
cère  et  que  les  idées  délirantes  n’étaient  pas  disparues.  11  expose  les  raisons  de 
son  opinion  bientôt  confirmée  par  une  documentation  positive  qu’écrivit  le 
malade. 

Les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  des  exceptions  et  il  importe  de  les  bien  con¬ 
naître  ;  elles  n’ont  pas  seulement  un  intérêt  de  curiosité  clinique,  elles  ont  aussi 
une  portée  pratique,  médico-légale  En  effet  souvent,  dans  des  cas  de  réticence 
prolongée,  peuvent  surgir  des  difficultés  lorsqu’est  soulevée  la  question  du 
maintien  ou  de  la  libération  du  malade.  E.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 


dOS)  Amélioration  symptomatique  d’un  cas  de  Tabes  par  des  appli¬ 
cations  locales  de  haute  fréquence,  par  Gidon  (de  Caen).  Communication 
à  la  Soc.  fr.  d'éleetrothérapie,  février  1907. 

11  s’agit  d’un  malade  de  35  ans  présentant  un  tabes  à  forme  grave  avec  phé¬ 
nomènes  douloureux  internes  (crises  gastriques,  douleurs  en  ceinture  et  dans 
les  membres  inférieurs),  suppression  de  la  sensibilité  vésicale,  le  malade 
n’éprouvant  plus  le  besoin  d’uriner.  Amaigrissement  énorme. 

Le  traitement  a  consisté  en  applications  locales  d’effluves  de  haute  fréquence 
et  de  haute  tension  au  niveau  des  régions  douloureuses  et  sur  la  colonne  ver¬ 
tébrale.  Après  quelques  séances,  retour  partiel  de  la  sensibilité  vésicale,  sup¬ 
pression  absolue  des  vomissements  et  des  crises  gastriques. 

Après  5  ou  6  semaines  de  traitement  combiné  avec  les  bains  statiques  à 
raison  de  5  séances  par  semaine,  tous  les  symptômes  subjectifs  s’améliorent 
rapidement. 

Cette  observation  montre  une  fois  de  plus  l’efBcacité  des  traitements  phy¬ 
siques  dans  le  tabes  qui  est  beaucoup  trop  souvent  abandonné  à  lui-même  après 
un  premier  échec.  F.  Allard. 

106)  Les  Bains  d’Acide  carbonique  chez  les  Aliénés,  par  Michel  Belle- 
TRUD  (de  Pierrefonds).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XI,  n"  5,  p.  195-200,  mai  1907. 

D’après  les  observations  de  l’auteur,  l’action  des  bains  sur  le  système  nerveux 
est  des  plus  utiles  chez  les  aliénés  qui  présentent  des  phénomènes  d’hyperes¬ 
thésie. 

Sous  leur  influence  on  voit  bientôt  disparaître  ces  cris  au  moindre  contact, 
ces  mouvements  désordonnés  au  moindre  frôlement  que  présentent  beaucoup  de 
maniaques  au  début  de  leur  traitement. 

11  semble  qu’il  y  ait  une  amélioration  parallèle  de  l’état  mental. 

Feindel. 
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d07)  Traite:iient  rationnel  des  Maladies  Nerveuses,  par  Bertram 
L.  Bryant  (de  Bangor,  Maine).  Nerv  York  medical  Journal,  n»  1494,  p.  120, 
20  juillet  1907. 

L’auteur  envisage  le  traitenaent  psychique  des  accidents  des  névroses  fonction¬ 
nelles.  11  montre  que  l’association  des  moyens  physiques  à  la  rééducation  cons¬ 
titue  la  seule  méthode  qui  vienne  à  bout  des  mauvaises  habitudes. 

Thoma. 


108)  Sur  les  inconvénients  consécutifs  à  la  technique  de  la  Rachi¬ 
anesthésie,  par  G.  Mingazzini  (de  Rome).  Il  Polielinico,  Sez.  prat.,  an  XIV, 
fasc.  34,  p.  1037,  25  août  1907. 

Le  malade,  qui  n’était  ni  syphilitique  ni  alcoolique,  présenta,  à  la  suite  d’une 
injection  intradurale  de  stovaïne,  un  syndrome  caractérisé  par  la  paralysie  de 
la  vessie,  la  perte  des  érections,  une  hypoesthésie  périnéo-coceygienne,  l’affaiblis¬ 
sement  du  réflexe  achilléen,  l’exagération  du  réflexe  rotulien,  l’atrophie  des 
jambes,  l'apparition  de  la  plaque  sacrée  de  décubitus,  etc. 

Ce  complexus  symptomatique  reproduit  le  tableau  traduisant  la  lésion  du  cône 
médullaire.  L’importance  du  fait  est  grande,  car  il  montre  que  si  l’on  enfonce 
profondément  l’aiguille  en  un  point  trop  élevé  (entre  le  IB  et  IIB  lombaire)  on 
peut  avoir  comme  conséquence  de  cette  manœuvre  non  seulement  la  lésion  de 
certaines  racines  de  la  queue  de  cheval,  mais  encore  une  lésion  hémorragique 
déterminée  par  la  pénétration  de  l’aiguille  dans  le  cône  médullaire. 

Un  tel  accident  est  des  plus  sérieux.  En  ce  qui  concerne  le  malade,  bien  que 
depuis  10  mois  son  état  se  soit  grandement  amélioré,  il  n’est  pourtant  pas  guéri. 

F.  Deleni. 


109)  Sur  le  Traitement  Chirurgical  de  la  Maladie  de  Basedow,  par 

Rosé.  Journal  (russe)  médical  de  Kharcoff,  n”  3,  p.  236,  1907. 

L’opération  de  la  strumectomie,  faite  régulièrement,  avec  conservation  d’une 
partie  de  la  glande  thyroïdienne,  est  un  moyen  radical  pouy  la  guérison  de  la 
maladie  de  Basedow.  On  n’a  pas  observé  de  récidive  après  l’opération  de  la  stru¬ 
mectomie  ;  la  guérison  et  l’amélioration,  dues  à  l’opération,  sont  stables. 

Serge  Soukhanoff. 

110)  Recherches  sur  la  Johimbine,  par  A.  Polétaeff.  Thèse  de  Moscou, 

1906. 

Chez  les  animaux  à  sang  froid  (grenouilles),  la  Johimbine  paralyse  le  système 
nerveux  central  et  périphérique,  ralentit  la  contraction  du  cœur  et  ne  modifie 
pas  l’état  des  vaisseaux  sanguins.  Les  souris  blanches  et  grises  périssent  avec 
la  dose  de  0,001  0,002  gr.  de  Johimbine  avec  des  contractures  et  des  para¬ 
lysies.  Chez  les  pigeons  la  Johimbine  (0,002  gr.)  provoque  la  dépression  du 
système  nerveux  et  des  paralysies  passagères.  Chez  les  chats,  la  Johimbine 
provoque  l’excitation  sexuelle;  chez  les  chiens,  l’érection  de  la  verge;  chez  les 
lapins,  l’abaissement  de  la  température.  Chez  les  animaux  à  sang  froid,  ainsi 
que  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  la  Johimbine  n’agit  pas  sur  l’appareil  dépres- 
seur  du  cœur  (nerf  vague),  mais  sur  les  centres  nerveux  du  cœur  lui-même 
(nerf  sympathique).  Serge  Soukhanoff. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


flasque  absolue  avec  CONSERVAïiON  DES  REFLEXES  • 
VERTÉBRALE;  DÉGÉNÉRATION  ASCEN: 

ÉTElÎDrr  DF  V  A  rf  RAMOLLISSEMENT 

ETENDU  DE  LA  V'  A  LA  VIIU  DORSALE  (i) 


Gilbert  Ballet  et  André  Barbé. 

Au  début  de  ce  travail  nous  tenons  à  faire  remarquer  l’intérêt  clinique  (para¬ 
plégie  flasque  absolue  avec  conservation  des  réflexes)  et  anatomique  (foyer  de 
ramollissement  etendu)  de  ce  cas.  Voici  d’abord  l’observation  :  ^  ^ 

H..  Céline,  25  ans,  femme  de  chambre,  entre  le  3  juin  1907  à  l’Hôtel-Dieu  nnnr  imo 

du  thorax,  au  niveau  du  col  des  VIE,  VUE  et  IX'  côtes  dont  i.no  r  " 

L’examen  de  cette  région  montra,  à  l’entrée  de  la  malade,’  la  peau  saine  àssefn^obilTsur 

sousTacLr  disparifloTdu“  queiette 

i=œ£“S:~S:r;~’==- 

leur  et  au  froid).  Nous  insistons  particulièrement  Z  L  faU  de  la 
éflexes  coïncidant  avec  les  signes  d’une  paraplégie  conservation  des 

sur  les  attitudes  q^ue  l’on  donneVië;’melZ;'‘?uaZX'fe“Zid  rS^dZmoTvf 
ment,  elle  se  base  surtout  sur  le  frottement  du  talon  sur  le  plan  du  lit  et  nap 
sur  la  sensibilité  certaine,  puisque  celle-ci  est  conservée.  Lfsensibi  Ué  ossZeZ^ 
que  complètement  disparue;  si,  en  effet,  on  applique  le  drapason  sur  la  crlte  ^ 
Tas  rvtaZ:Z"êlî.lc”'^'"‘''  l’instrument,  mais  ne  perçoit 

iufn  miuZZi  Premiers  jours  du  mois  de 

juin,  puis,  vers  le  10,  la  malade  eut  des  mictions  involontaires 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  à  cotte  époque,  donna  issue  à  un  liouide  clair  ef  u» 
contenant  aucun  élément  figuré.  Puis,  les  troub^s  des  réservoii^^  sVcceZèrén[  et  à 
Zales.^®  moment,  il  y  eut  de  l’incontinence  complète  des  urines  et  des  matiLt 

Examinée  le  19  juin,  la  malade  présentait  les  symptômes  suivants  :  paraplégie  flasque 
(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  9  janvier  1908. 
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avec  abolition  complète  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  ;  extension  très  nette  de  l’or¬ 
teil  gauche,  moins  caractérisée  au  pied  droit;  il  y  a  une  anesthésie  à  peu  près  complète 
au  niveau  des  deux  membres  inférieurs,  et  celle-ci  remonte  jusqu’à  la  racine  des  cuisses. 
La  malade  ne  sent  pas  les  piqûres  d’épingle,  ne  sent  plus  ni  le  chaud,  ni  le  froid;  la 
sensibilité  réparait  à  l’abdomen,  et  il  y  a  ainsi  une  zone  de  8  à  10  centimètres  de  hauteur 
à  la  ceinture  pelvienne,  zone  dans  laquelle  la  malade  accuse  une  sensibilité  de  plus  en 
plus  marquée  à  mesure  que  l’on  remonte.  La  sensibilité  profonde  est  presque  complète¬ 
ment  disparue,  aussi  bien  articulaire  qu’osseuse.  A  la  fin  du  mois  de  juin  apparut  un 
œdème  assez  considérable  de  la  jambe  gauche  ;  le  mollet  avait  une  circonférence  de 


32  centimètres,  alors  que  celui  du  côté  droit  n’en  avait  que  27:  puis  apparut  un  début 
d’eschare  au  talon 

Au  début  de  juillet,  la  sensibilité  était  un  peu  reparue  dans  les  deux  membres  infé¬ 
rieurs,  mais  la  jambe  droite  s’œdématiait  à  son  tour,  pour  acquérir  le  volume  du  membre 
du  côté  opposé.  La  malade  se  plaignait  également  de  soubresauts  dans  les  jambes,  sur¬ 
tout  à  gauche,  et  avait  également  des  fourmillements  dans  les  deux  pieds.  Pendant  que 
cet  état  local  persistait,  l’état  général  devenait  mauvais  ;  l’amaigrissement  devint  ex¬ 
trême,  contrastant  vivement  avec  l’aspect  œdémateux  de  deux  membres  inférieurs; 
l’examen  de  l’ancienne  place  du  sarcome  montra  une  masse  pseudo-fluctuante  siégeant  à 
ce  niveau,  et  qui,  ponctionnée,  ne  donna  issue  à  aucun  liquide. 

Au  mois  d’août,  apparurent  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire,  et  ces  symptômes 
ne  firent  qu’aggraver  la  cachexie  de  la  malade  ;  celle-ci  était  réduite  à  un  véritable  sque¬ 
lette,  l’eschare  sacrée  se  développa,  et  la  malade  succomba  au  début  du  mois  de  novembre 
1907  (fig.  1). 
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A  l’autopsie,  on  trouve  immédiatement  au  niveau  de  l’eschare  siégeant  à  la  hauteur  de 
l’apophyse  épineuse  de  la  VIII'  dorsale  une  tumeur  jaunâtre,  de  consistance  molle,  en¬ 
globant  les  apophyses  épineuses  des  VII',  VIII*  et  IX'  dorsales,  et  se  continuant  avec  la 
tumeur  principale  située  à  gauche.  La  partie  postérieure  des  VII',  VIII'  et  IX'  côtes  gau¬ 
ches  manque;  il  existe  une  cicatrice  cutanée  au  niveau  du  VU*  espace.  Sous  elle,  on  no 
trouve  que  du  tissu  cicatriciel,  mais  au-dessous  et  en  dedans  existe  une  tumeur  arrondie, 
accolée  à  la  colonne  vertébrale,  occupant  la  plus  grande  partie  de  l’espace  dépourvu  de 
eûtes.  Cette  tumeur  est  jaunâtre  et  molle  à  la  périphérie,  organisée  à  l’intérieur  par  des 
tractus  allongés  dans  lé  sens  des  côtes;  elle  englobe  les  muscles  et  les  apophyses  trans- 
verses  des  VIII”  et  IX'  dorsales;  elle  est  prolongée  à  la  périphérie  par  une  autre  masse 
arrondie  située  à  la  face  postérieure  de  la  tête  do  la  X'  côte  et  s’étendant  jusque  sur  le 
bord  supérieur  de  la  X'  apophyse  épineuse,  débordant  en  ce  point  la  ligne  médiane.  A  la 
face  antérieure  de  la  colonne  vertébrale,  on  retrouve  la  tumeur  principale  qui  fait  forte¬ 
ment  saillie  à  côté  des  corps  vertébraux  et  repousse  le  poumon.  C’est  au-dessus  que  le 
poumon  est  ramolli  et  adhère  à  la  cicatrice  cutanée.  La  partie  latérale  gauche  de  la  ver¬ 
tèbre  n’oxiste  plus  etla'tumeur  pénétre  un  peu  dans  le  corps  de  l’os,  tout  le  reste  étant 
occupé  par  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  que  limitent  nettement  au-dessus  et 
au-dessous  les  disques  intervébraux  sus  et  sous-jacents. 

Quand  on  enlève  la  moelle  du  canal  rachidien,  on  voit  que  les  VU',  VIII'  et  IX'  côtes, 
ou  du  moins  ce  qu’il  en  reste,  sont  adhérentes  à  la  tumeur.  Le  ligament  vertébral  commun 
postérieur  est  intact  dans  toute  son  étendue  ;  ce  n’est  qu’au  niveau  des  lames  des  VII'  et 
VIII'  apophyses  transverses  et  du  trou  de  conjugaison  de  ces  deux  vertèbres  (du  côté 
gauche)  que  la  tumeur  arrive  au  contact  de  la  dure-mére  rachidienne  et  que  le  canal  est 
rétréci.  La  dure-mère  est  très  épaisse  et  adhérente  du  côté  gauche  à  partir  de  la  portion 
inférieure  de  la  IX'  racine  dorsale,  jusqu’au  niveau  de  ia  partie  toute  supérieure  de  la 
1”  lombaire.  La  moelle  est  extrêmement  réduite  de  volume  sur  toute  cette  hauteur  et 
pour  ainsi  dire  ramenée  aux  dimensions  d’une  tige  aplatie  d’avant  en  arrière,  et  ayant 
environ  6  millimètres  de  largeur  sur  3  d’épaisseur.  On  constate  de  plus  une  vascularisa¬ 
tion  très  marquée  de  la  moelle  à  ce  niveau. 


L’examen  histologique  a  porté  sur  la  moelle  et  sur  la  tumeur. 

De  cette  tumeur,  l’examen  a  démontré  qu’il  s’agissait  d’actinomycose,  et  l’on 
retrouve  les  grains  jaunes  caractéristiques.  Il  est  donc  permis  de  penser  que  le 
point  de  départ  aura  été  osseux,  au  niveau  du  rachis;  puis  la  tumeur  aura 
poussé  un  prolongement  vers  les  espaces  intercostaux,  et  c’est  ce  prolongement 
qui  a  été  opéré  il  y  a  10  ans,  comme  étant  un  sarcome,  car  on  sait  la  grande 
analogie  qui  existe  entre  ces  deux  affections  au  point  de  vue  macroscopique  ;  ce 
fait  explique  la  longue  survie  étendue  entre  la  première  atteinte  et  la  récidive. 
Puis  il  y  aura  eu  sans  doute  un  processus  qui,  au  lieu  de  cheminer  vers  le  pou¬ 
mon,  aura  gagné  la  moelle. 

Celle-ci  a  été  examinée  en  série  par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  par  l’héma- 
toxyline,  le  picrocarmin,  la  méthode  de  Nissl,  et  le  Van  Gieson. 

Par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  on  constate  deux  ordres  de  faits  au  niveau 
du  point  de  compression  de  la  tumeur  et  au-dessous  de  celle-ci,  la  myéline  est 
presque  complètement  détruite,  réduite  à  quelques  tubes  épars,  la  moelle  a  pour 
ainsi  dire  perdu  toute  structure,  surtout  au  niveau  de  la  compression.  De  plus, 
la  dure-mère  est  très  épaissie  à  ce  niveau,  il  y  a  une  pachyméningite  avec 
adhérences  aux  tissus  sous-jacents.  Au-dessus  du  point  de  compression,  on  note 
une  dégénération  ascendante  systématisée,  et  l’on  peut  suivre  les  faisceaux  de 
Gowers  et  cérébelleux  direct,  surtout  le  cordon  de  Goll  dont  la  dégénération  est 
extrêmement  nette  (fig.  2,  3,  i,  3,  6). 

L’attention  est  également  attirée  par  un  foyer  de  ramollissement  s’étendant  en 
hauteur  de  la  V'  dorsale  à  la  VIII'  dorsale.  Ce  foyer  est  peu  volumineux  au 
niveau  de  cette  dernière  racine,  puis  en  s’élevant  il  augmente  de  dimension 
pour  acquérir  un  volum,e  relativement  considérable;  il -est  développé  à  l’intérieur 
de  la  corne  postérieure  du  côté  gauche.  Examinée  à  un  fort  grossissement,  la 
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paroi  dé  cette  tumeur  est  constituée  par  trois  zones  :  une  périphérique,  consti¬ 
tuée  par  de  la  névroglie  englobant  des  tubes  nerveux;  une  moyenne  formée  par 
des  cellules  arrondies,  à  noyau  central,  à  protoplasma  finement  granuleux,  con¬ 
tenant  dans  leurs  mailles  des  vaisseaux  de  néo-formation  et  des  noyaux  de 
bâtonnet  qui  sont  probablement  des  points  d’accroissement  des  capillaires; 
enfin,  une  zone  centrale  constituée  par  un  magma  de  tissu  nécrosé,  ne  prenant 
pas  les  colorants. 

Ce  foyer  de  ramollissement  nous  a  paru  extrêmement  intéressant  à  étudier, 
car  son  organisation  montre  qu’il  ne  s’agit  évidemment  pas  là  d  un  artifice  de 
préparation.  MM.  Nageotte  et  Riche,  dans  leur  article  sur  l’histologie  patholo¬ 
gique  des  centres  nerveux  inférieurs  (Manuel  de  Cornil  et  Ranvier,  3“  édition), 
ont  signalé  en  effet  des  hétérotopies  accidentelles  dues  à  des  pressions  qui,  en 
réduisant  le  tissu  en  bouillie,  font  fuser  celui-ci  en  hauteur  et  lui  font  prendre 
la  forme  d’un  ramollissement  véritable. 
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SYNDROME  DE  COMPRESSION  MÉDULLAIRE 
CHEZ  UNE  GRANDE  HYSTÉRIQUE 

ASSOCIATION  HYSTÉRO-ORGANIQUE  OU  MANIFESTATION  PUREMENT  HY.STÉRIQUE?  (1) 


Henri  Claude  et  Félix  Rose 

L’intérêt  de  l’observation  que  nous  rapportons  ne  réside  pas  seulement  dans 
une  question  de  pronostic  en  présence  d’une  affection  qui  peut  constituer  une 
infirmité  définitive  ou  disparaître  sans  laisser  de  traces  ;  le  cas  que  nous  avons 
soumis  à  l’examen  de  la  Société  de  Neurologie  rouvre  une  fois  de  plus  le  débat 
relatif  à  la  valeur  séméiologique  de  certains  signes  qui,  suivant  la  conception 
que  l’on  adopte  de  la  nature  des  phénomènes  dits  hystériques,  peuvent  être 
interprétés  comme  l’expression  d’une  lésion  organique  ou  d’un  trouble  fonction¬ 
nel  purement  névropathique.  H  s’agit  d’une  malade  présentant  à  côté  de  mani¬ 
festations  dont  le  caractère  hystérique  est  indiscutable,  des  symptômes  pou¬ 
vant  relever  d’une  altération  médullaire,  mais  dont  une  analyre  répétée  et  soi¬ 
gneuse  ne  nous  a  pas  permis  d’arriver  à  une  conclusion  ferme. 

Mademoiselle  Jeanne  V...,  22  ans,  sans  profession,  entra  dans  le  service  de  M.  le  Pro¬ 
fesseur  Raymond  le  5  novembre  1907  pour  une  impossibilité  absolue  de  la  marche  et  des 
crises  d’hystérie  presque  continuelles. 

Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux,  si  ce  n’est  que  sa  mère 
est  très  nerveuse.  ,  , 

Personnellement  elle  fut  atteinte  successivement  de  rougeole,  de  scarlatine  et  de  lièvre 
typhoïde,  qui  s’échelonnent  de  l’âge  de  5  ans  à  celui  de  10  ans. 

Elle  a  été  réglée  pour  la  première  fois  à  13  ans,  ses  règles  ont  été  à  peu  près  régu¬ 
lières  mais  s’accompagnaient  toujours  d’assez  vives  douleurs  abdominales  qui  s’expli¬ 
quent  en  partie  par  un  vice  de  conformation  des  organes  génitaux  pour  lequel  elle  fut 
opérée  au  mois  de  mai  dernier. 

Déjà  avant  la  puberté  la  malade  était  très  nerveuse,  avait  des  terreurs  nocturnes,  sur¬ 
sautait  à  la  moindre  occasion,  vivait  dans  une  angoisse  continuelle,  sa  mère,  très  ner- 


(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  9  janvier  1908. 
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veuse  elle  aussi,  étant  violente  et  injuste  avec  elle.  Elle  aurait  eu  quelques  crises  ner¬ 
veuses  légères. 

Vers  le  moment  de  la  puberté,  elle  prétend  avoir  été  victime  en  chemin  de  fer  d’une 
tentative  de  viol  à  la  suite,  dit-elle,  de  pratiques  hypnotiques.  Très  renfermée  do  carac¬ 
tère,  elle  cacha  le  fait  à  sa  famille,  mais  elle  resta  pendant  neuf  mois  presque  sans 
manger,  s  alTaiblit  au  point  d’être  obligée  de  rester  au  lit  et  maigrit  beaucoup.  Quand 
elle  voulut  se  lever ,  elle  ne  savait  plus  marcher,  mais,  conseillée  par  son  médecin,  elle 
réapprit  assez  vite  les  mouvements  de  la  marche  (staso-basophobie). 

Elle  resta  languissante,  mais  put  se  remettre  à  travailler  et  passer  son  brevet  élémen¬ 
taire. 

Il  y  a  4  ans  elle  ressentit  des  douleurs  dans  la  hanche,  la  Jambe  et  le  pied  gauches. 
Dès  le  début,  le  pied  avait  une  tendance  à  tourner  en  dedans.  Pendant  18  mois  elle  mar¬ 
cha  sur  la  pointe  du  pied  en  se  traînant  comme  elle  pouvait.  Elle  alla  alors  à  l’hôpital 
de  Lisieux,  puis  à  celui  de  Caen  où  on  lui  fît  de  l’extension  continue.  Depuis  deux  ans 
environ  elle  est  immobilisée  au  lit,  chez  elle,  mais  sans  qu’elle  puisse  dire  exactement 
comment  et  pourquoi  elle  a  été  amenée  à  prendre  le  lit.  En  l’interrogeant,  on  n’apprend 
pas  qu  elle  ait  eu  des  douleurs  ou  un  affaiblissement  progressif. 

G  est  également  à  ce  moment,  c’est-à-dire  il  y  a  deux  ans,  qu’une  deuxième  tentative 
de  viol  aurait  eu  lieu,  de  la  part  d’un  ami  de  sa  famille  qu’elle  fut  exposée  dans  la  suite 
à  voir  très  souvent.  Elle  eut  à  partir  de  cette  époque  des  crises  convulsives  violentes, 
d  abord  très  espacées,  puis  se  produisant  tous  les  mois,  enfin  survenant  tous  les  jours. 
Au  cours  de  ces  crises  qui  débutent  par  une  douleur  abdominale,  elle  perdait  connais¬ 
sance  et  ne  revenait  à  elle  qujaprès  un  temps  variant  d’un  quart  d’heure  à  cinq  heures. 
Tantôt  la  crise  était  caractérisée  par  des  convulsions  désordonnées,  tantôt  la  malade 
restait  entièrement  immobile.  Elle  se  serait  mordu  la  langue  une  fois  et  elle  aurait  uriné 
sous  elle  par  moments.  Dans  l’intervalle  des  crises  elle  restait  couchée.  Son  caractère  est 
resté  aussi  doux  et  affectueux  qu’il  le  fut  auparavant.  Depuis  un  mois  elle  vomit  presque 
tous  les  aliments  qu’elle  ingère.  Tels  sont  les  renseignements  qui  furent  fournis  à  son 
arrivée  à  la  Salpêtrière. 

A  son  entrée  à  la  clinique  la  malade  continua  à  avoir  de  très  nombreuses  crises  con¬ 
vulsives,  ayant  tous  les  caractères  des  crises  hystériques  et  au  cours  desquelles  elle 
semblait  avoir  des  visions  terrifiantes.  Plongée  dans  le  sommeil  hypnotique,  elle  raconte, 
après  s  être  fait  prier,  qu’elle  revoyait  pendant  ses  crises  l’individu  qui  avait  essayé  de 
la  violer.  Entre  les  crises  son  état  psychique  resta  trouble  et  confus.  Quand  on  l’eut 
déplacée  de  la  salle  d’aliénées  dans  laquelle  elle  se  trouvait  au  début,  les  crises  dimi¬ 
nuèrent  rapidement  de  fréquence  grâce  à  l’isolement  et  à  un  traitement  hypnotique,  et 
elles  ont  à  peu  près  disparu  depuis  un  mois.  Les  vomissements  ont  également  cédé  au 
traitement  psychique.  Nous  pouvons  donc  affirmer  que  celte  malade  est  une  grande 
hystérique  ;  c  est  de  plus  une  débile  au  point  de  vue  intellectuel,  parlant  peu,  apa¬ 
thique,  dont  l’attention  est  difficilement  fixée. 

Quand  nous  1  examinâmes  au  commencement  de  décembre  au  point  de  vue  somatique, 
nous  fûmes  frappés  par  plusieurs  symptômes. 

11  existe  chez  cette  malade  une  ensellure  lombaire  assez  marquée  avec  saillie  du  bas- 
sin  en  avant  du  côté  gauche.  La  cuisse  est  en  rotation  interne,  de  sorte  qu’en  mesurant 
de  1  épine  iliaque  antéro-supérieure  à  la  malléole  externe,  le  ruban  métrique  suit  non 
pas  la  face  externe  de  la  cuisse,  mais  passe  en  arrière  de  la  tête  du  péroné.  Il  existe  un 
raccourcissement  de  3  centimètres  du  membre  inférieur  gauche. 

La  jambe  est  légèrement  fléchie  sur  la  cuisse  et  son  extension  passive  est  pénible. 
Les  mouvements  de  flexion  et  d’abduction  de  la  cuisse  sur  le  bassin  sont  douloureux  et 
très  circonscrits  ;  la  percussion  du  talon  de  bas  en  haut,  la  pression  de  la  hanche  réveil¬ 
lent  une  douleur  vive  du  côté  de  cette  articulation  qui  forme  une  saillie  globuleuse.  Les 
mouvements  spontanés  sont  très  réduits  au  niveau  des  trois  segments  du  membre. 
Jambe  et  cuisse  sont  le  siège  d’une  atrophie  diffuse  légère. 

Le  membre  inférieur  droit  ne  présente  aucune  position  vicieuse  et  ses  mouvements 
paraissent  à  peu  près  normaux  mais  sans  force. 

La  malade  s  assied  difficilement  parce  qu’elle  ne  fait  aucun  effort,  se  laisse  aller,  et 
tombe  d  un  côté  ou  d’un  autre.  Toujours  le  membre  inférieur  gauche  garde  sa  position 
défectueuse  en  rotation  interne. 

Assez  fréquemment  on  note  de  l’incontinence  d’urine  nocturne,  et  même  le  jour  la  ma¬ 
lade  dit  avoir  de  la  peine  à  se  retenir. 

Le  réflexe  rotulien  est  extrêmement  fort  à  gauche,  moins  vif  à  droite.  Pas  de  signe 
de  Babinski,  ni  signe  d’Oppenheira.  Réflexe  de  Mendei-Bechterew  normal  (extension). 


La  colonne  vertébrale  ne  présente  nulle  part  de 


ibbosité,  mais  les  dernières  vertèbres 


lombaires  sont  légèrement  douloureuses  à  la  pression. 

Ponction  lombaire  :  pas  de  lymphocytose.  . ,  .  i 

Pendant  le  mois  de  décembre  ou  constata  que  les  troubles  de  la 
remontaient  jusqu’au  niveau  du  sein.  En  dehors  de  ce  fait  auc 


sibilité  objective 
changement  ne 


Nous  avons,  à  plusieurs  reprises,  étudié  le  clonus  du  pied 
de  cette  malade.  La  trépidation  spinale  varie  beaucoup  si 
souvent  le  redressement  du  pied  provoque  une  serie  presq 
rythmiques,  se  produisant  à  des  intervalles  égaux.  Neanr 
existe  un  léger  retard,  une  secousse  se  fait  attendre;  on 
quand' on  palpe  le  pouls  d’un  malade  à  cœur  intermittent  de  t 
secousse  retardée  les  autres  suivent  de  nouveau  régulières. 


surtout  prononcé  à  gauche 
livant  le  moment.  Le  plus 
ue  inépuisable  de  secousses 
noins  de  temps  en  temps  il 
a  là  la  même  sensation  que 
;emps  en  temps.  Après  cette 
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dement,  et  ^autreVfors  Tncore“n  est“ass‘!!z“”rrèKXrM^®“à  s’épuise  très  rapi- 

tate  de  contraction  du  triceps  surral  t  moment  on  ne  cons. 

pas  la  trépidation  épileptoide,  et  celle-ci  se  prod“uit  ^00  ® 

sommeil  hypnotique.  produit  avec  tous  ses  caractères  dans  le 

ss^sS'^rESetsF 

:n“s:  et"’  " 

sans  pression,  avec  un  dois!  le  clonns  ann«r=it  'î“0“  fléchit  le  pied  même 

dès  notre  premier  examen,  avec  la  même  facilité  ‘I"®  ®®  s’es‘  produit 

Jamais  aucun  médecin  n’avait  recherché  ce  signe  chez  la  malade. 
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màMi 


Mmité  I’hco» ’  T’*  d’atrophie  musculaire  à  la  mensuration. 
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«**'“  loujoura  douloureuses  à  la  prossiun. 

si^nel  ife  hic'if®  “  malade  est  toujours  assez  précaire;  mais  elle  ne  présente  pas  de 
isBos  de  bacillose  pulmonaire.  Une  injection  de  1/10«  de  tuberculine  ne  provoque 
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qu’une  réaction  cutanée  locale;  avec  3/10'  la  malade  réagit  par  une  élévation  thermique 

La  radiographie  de  la  hanche  ne  permet  de  constater  aucune  altération. 

Le  problème  diagnostique  que  suscite  cette  malade  est  assez  complexe.  L’hys¬ 
térie  étant  évidente  de  par  les  crises,  nous  devions  nous  demander  si  les  phéno¬ 
mènes  coxalgiques,  le  clonus,  les  troubles  de  la  sensibilité  et  du  sphincter  vési¬ 
cale  relevaient  ou  ne  relevaient  pas  d’une  cause  organique. 

La  coxalgie  est  actuellement  jugée  ;  il  s’agit  certainement  d’une  coxalgie  hys- 
thérique  ;  l’absence  de  lésions  à  la  radiographie,  la  possibilité  de  mettre  la 
cuisse  en  rotation  externe,  sans  provoquer  de  douleurs,  soit  dans  le  sommeil 
hypnotique,  soit  en  détournant  l’attention  de  la  malade  en  sont  de  sûrs  garants. 

Pour  les  troubles  de  la  sensibilité  de  la  jambe  droite,  la  solution  du  problème 
est  encore  facile;  cette  anesthésie  au  tact  et  à  la  piqûre,  avec  conservation  de 
la  sensibilité  thermique,  est  caractéristique  de  l’hystérie,  ainsi  que  sa  distribu¬ 
tion  segmentaire. 

L’incontinence  nocturne  d’urine  et  la  difficulté  de  retenir  les  urines  du  jour 
sont  des  faits  qui  peuvent  se  voir  et  dans  les  affections  organiques  de  la  moelle 
et  dans  l’hystérie.  Contre  leur  origine  hystérique  on  pourrait  citer  ce  fait  que 
l’incontinence  nocturne  n’est  pas  due  à  des  rêves  se  rapportant  à  la  miction, 
comme  cela  se  voit  souvent  dans  la  névrose  ;  mais  il  s’agit-là  d’un  caractère 
trop  inconstant  de  la  volonté. 

Quant  on  dit  à  la  malade  de  s’asseoir  sur  le  bord  du  lit,  elle  ne  se  sert  pour 
cela  que  de  la  moitié  supérieure  de  son  corps  ;  ne  faisant  aucun  effort  de  la 
jambe  droite.  D’une  façon  générale  elle  donne  l’impression  d’un  laisser-aller, 
d’une  maladresse  qui  existe  même  aux  membres  supérieurs,  on  est  obligé  de  là 
débarbouiller  et  ce  n’est  que  depuis  peu  de  temps  qu’elle  consent  à  manger 
seule.  Tous  ces  troubles  paraissent  bien  de  nature  névropathique. 

La  sensibilité  articulaire  et  à  la  pression  est  entièrement  abolie  aux  orteils, 
au  cou-de-pied,  au  genou  et  à  la  hanche  à  gauche;  au  pied  à  droite. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  très  vifs,  mais  non  brusques.  Le  réflexe  abdominal 
est  normal  à  droite,  nul  à  gauche. 

Ces  symptômes  sont  d’une  interprétation-  bien  plus  délicate.  Limités  tout 
d’abord  strictement  au  membre  inférieur,  les  troubles  de  sensibilité  éveillèrent 
l’idée  d’une  anesthésie  hystérique.  Puis  quand  ils  remontèrent  à  4  centimètres  au- 
dessus  de  l’ombilic,  ensuite  jusqu’à  la  base  de  l’appendice  xiphoïde,  nous  eûmes 
l’impression  qu’ils  pourraient  néanmoins  résulter  d’une  lésion  médullaire,  d’au¬ 
tant  plus  que  cette  extension  de  l’anesthésie  correspondait  à  une  amélioration 
de  l’état  névropathique  général  et  que  cette  disposition  en  demi-caleçon  n’est 
pas  très  fréquente  chez  les  hystériques.  Quant  à  sa  limitation  stricte  à  la  ligne 
médiane  elle  n’était  pas  plus  en  faveur  de  l’origine  névrosique  que  d’une  ori¬ 
gine  médullaire  du  trouble  sensitif.  Par  contre  l’absence  d’une  paralysie  de  la 
jambe  droite,  l’absence  de  douleurs  en  ceinture  au  début,  l’absence  d’hyperes¬ 
thésie  supérieure  contralatérale  et  le  résultat  négatif  de  la  ponction  lombaire, 
tous  signes  plutôt  favorables  à  l’origine  fonctionnelle,  doivent  encore  nous 
engager  à  des  réserves  et  nous  empêcher  de  conclure  dans  un  sens  ou  dans 
l’autre. 

L’étude  clinique  du  clonus,  signe  qui  le  premier  nous  avait  amenés  à  penser 
à  une  association  organique,  ne  pouvait  pas  davantage  nous  tirer  d’embarras, 
puisque  suivant  le  moment  il  était  ou  régulier  et  inépuisable  ou  irrégulier  et  de 
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courte  durée  ;  le  fait  qu’il  ne  s’accompagnait  point  d’une  contracture  du  triceps 
et  qu’il  n’était  pas  modifié  par  le  sommeil, hypnotique  plaidait  pour  son  organi¬ 
cité.  Mais  même  pendant  les  périodes  de  clonus  régulier,  les  hésitations  mo¬ 
mentanées  d’une  secousse  nous  avaient  frappés.  —  L’étude  graphique  de  la  trépi¬ 
dation  épileptoïde  nous  a  montré  qu’en  somme  cette  régularité,  au  cours  d’une 
même  série  de  mouvements,  n’était  qu’apparente  et  '  que  sur  une  même  courbe 
on  pouvait  voir  des  tracés  à  peu  près  réguliers  et  des  tracés  de  vrai  tremble¬ 
ment.  Et  même  dans  les  périodes  de  régularité  on  constate  des  inégalités  de 
hauteur  des  jambages,  assez  légères  il  est  vrai  ;  c’est-à-dire  que  nous  ne  retrou¬ 
vons  pas  là  les  caractèi’es  graphiques  du  clonus  organique  tels  que  nous  les 
avons  donnés  dans  notre  étude  (Reçue  iVewroiojigue,  1906). 

D’une  façon  générale  nous  pouvons  donc  dire  que  tous  les  symptômes  pré¬ 
sentés  par  cette  malade  sont  de  nature  probablement  fonctionnelle.  Cependant 
nous  ne  saurions  l’affirmer  et  malgré  tout,  la  coexistence  des  troubles  sensitifs 
gauches  du  clonus,  jointe  à  l’incontinence  nocturne  d’urine,  aux  douleurs  à  la 
pression  de  la  colonne  lombaire  et  à  la  réaction  thermique  à  la  tuberculine  chez 
cette  malade,  sans  lésions  pulmonaires  appréciables,  laisse  un  doute  dans  notre 
esprit  relativement  à  l’existence  possible  d’un  mal  de  Pott  latent  et  léger  ;  une 
semblable  lésion  se  rencontre  parfois  à  l’origine  de  manifestations  d’apparence 
purement  névropathique,  astasie,  abasie,  par  exemple,  et  qui  sont  en  réalité 
des  associations  hystéro-organiques.  —  Nous  conclurons  en  terminant  que  ni 
l’analyse  des  symptômes  cliniques,  ni  les  moyens  d’investigation  surajoutés  ne 
nous  autorisent  à  porter  un  diagnostic  ferme.  Nous  avons  désiré  montrer  cette 
malade  à  la  Société  avant  d’entreprendre  une  thérapeutique,  avec  l’espoir  d’être 
renseignés  par  l’évolution  ultérieure  des  accidents  sur  leur  véritable  nature. 
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111)  Sur  le  Réflexe  dorso-cuboïdien  du  Pied,  par  Ettore  Tedeschi  (de 
Gênes).  Gazetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniclie,  an  XXVIll,  n“  114,  p.  1188,  2  sep- 
.  tembre  1907. 

La  recherche  du  réflexe  dorso-cuboïdien  du  pied  (réflexe  dorsal  de  Mendel) 
peut  avoir  son  utilité  lorsqu’il  s’agit  de  différencier  uiie  paralysie  centrale  orga¬ 
nique  d’une  paralysie  fonctionnelle.  , 

-  Tôutefois  le'Sens  pathologique  du  réflexe  (flexion  plantaire  des  orteils)  n’est 
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pas  constant  dans  les  affections  organiques,  et  de  plus  il  ne  peut  avoir  de  valeur 
absolue  puisqu’on  peut  le  constater  exceptionnellement  dans  l’hémiplégie  hys¬ 
térique.  F.  Deleni. 

112)  L’influence  des  Mouvements  et  de  la  Lumière  sur  l’Équilibre, 

par  VON  Stein.  X".  Congrès  des  médecins  russes,  Moscou,  26  avril-2  mai  1907. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  une  fillette  de  15  ans,  chez  laquelle,  après 
destruction  du  labyrinthe  droit,  est  apparu  un  phénomène  particulier  :  à  chaque 
mouvement  de  la  lumièi’e  ou  de  l’objet  à  droite,  la  malade  chancelait  dans  le 
sens  du  mouvement  parfois  jusqu’à  tomber  à  terre. 

Sebge  Soükhanoff. 

113)  Les  lois  de  l’activité  de  l’appareil  Réflexe  dans  l’intoxication 
par  la  Strichnine,  par  N.  E.  Wédensky.  Société  de  Psychiatrie  de  Saint-Péters¬ 
bourg',  séance  du  24  mars  1907. 

Le  rapporteur  communique  les  résultats  de  ses  nombreuses  expériences  sur 
les  phénomènes  de  l’excitabilité  réflexe  dans  divers  stades  d’intoxication  par  la 
strychnine;  ont  une  signification  la  phase  de  l’intoxication  par  la  strychnine, 
d’un  côté,  et  la  force  et  la  fréquence  de  l’excitation,  d’un  autre  côté;  des  exci¬ 
tations  plus  rares  et  plus  modérées  du  nerf  sensitif  donnent  la  contraction 
réflexe,  elle  est  absente  dans  les  excitations  fréquentes  el  fortes. 

Serge  Soükanoff. 

114)  Effet  du  Jeûne  suivi  du  retour  au  régime  normal  sur  la  Crois¬ 
sance  du  corps  et  du  système  nerveux  du  rat  blanc,  par  Shinkishi 
Hatai.  American  Journal  of  Physiology,  vol.  XVllI,  1"  avril  1907. 

Tandis  que  le  corps  reprend  son  poids  après  une  période  de  31  jours  de  jeûne 
partiel,  le  cerveau  reste  altéré  dans  sa  composition  ;  il  contient  davantage 
d’eau,  fournit  une  moindre  quantité  d’extrait  éthéro-alcoolique  que  le  cerveau 
des  animaux  témoins.  Thoma. 

115)  Galvanomètre  comme  mensurateur  des  Émotions,  par  Frederick 

Petehson.  Brilish  Medical  dssociafiou.  Congrès  d’Exeter,  British  medical  Journal, 
n“  2439,  28  septembre  1907. 

D’après  l’auteur  toute  stimulation  accompagnée  d’une  émotion  produit  une 
déviation  du  galvanomètre  placé  à  proximité  du  malade  ;  la  déviation  du  gal¬ 
vanomètre  serait  proportionnelle  à  l’intensité  de  l’émotion.  E.  Thoma. 

116)  Sur  une  fonction  de  la  glande  Thyroïde  qui  n’a  pas  encore  été 
bien  étudiée,  par  'T.  Silvestri  et  G.  Tosotti  (de  Modène).  Gazzetta  degli  Ospe- 
dali  et  delle  Cliniche,  an  .WVIll,  n»  102,  p.  1067,  25  août  1907. 

Aux  fonctions  multiples  de  la  glande  thyroïde  il  conviendrait,  d’après  l’au¬ 
teur,  d’ajouter  celle  de  régulateur  des  échanges  calciques. 

Les  résultats  de  ses  analyses  sur  les  matériaux  usés  de  malades  soumis  ou 
non  à  la  médication  thyroïdienne  semblent  démontrer  clairement  la  fonction 
calcifiante  dé  la  thyroïde. 

11  en  résulte  qu’il  y  a  lieu  d’admettre  que  l’opothérapie  thyroïdienne  dans  les 
hémorragies  et  dans  les  troubles  de  l’ossification  agit  en  favorisant  la  rétention 
de  l’assimilation  de  la  chaux.  F.  Deleni. 
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H  7)  Sur  l’action  immunisante  contre  la  Rage  de  la  Substance  Céré¬ 
brale  de  différents  animaux,  et  sur  le  pouvoir  immunisant  anti¬ 
rabique  et  bactéricide  de  la  Cholestérine  et  de  la  Lécithine,  par 

Claudio  Fermi  (de  Sassari).  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVIII, 
n”  105,  p,  1098,  1"  septembre  1907. 

Le  pouvoir  immunisant  de  la  substance  nerveuse  normale  contre  la  rage 
présente  des  différences  suivant  l’espèce  d’animal  dont  cette  substance  nerveuse 
provient. 

Les  substances  lipoïdes  possèdent  un  certain  pouvoir  d’immunisation  contre 
la  rage,  mais  ce  pouvoir  est  de  beaucoup  inférieur  à  celui  du  sérum  antirabique 
et  du  vaccin  antirabique. 

La  cholestérine  et  la  lécithine  n’ont  aucun  pouvoir  antirabique  ni  bactéri¬ 
cide,.  .  -  F.  Deleni. 

118)  Modifications  de  l’excitabilité  Électrique  neurc-musculaire, 
consécutive  à  l’Alcoolisation  locale  des  nerfs,  faite  dans  un  but 
thérapeutique,  par  Félix  Allard.  Congrès  pour  l’Avancement  des  Sciences, 
1"  août  1907. 

Ce  travail  contient  une  vingtaine  d’observations  de  malades,  chez  qui  l’alcoo¬ 
lisation  des  nerfs  a  été  pratiquée  dans  le  but  de  combattre  des  névralgies 
rebelles  du  trijumeau  et  des  nerfs  mixtes  (sciatique  en  particulier),  des  spasmes 
de  la  face  et  des  membies,  des  contractures  chez  des  hémiplégiques  et  des  para¬ 
plégiques.  L’étude  des  réactions  électriques  neuro-musculaires  a  montré  que 
chez  plusieurs  malades,  le  nerf  avait  été  touché  trop  profondément,  puisque 
l’alcool  a  produit  des  névrites  graves,  avec  réaction  partielle  de  dégénérescence, 
certaines  probablement  incurables,  avec  réaction  totale  de  dégénérescence. 

Cette  étude  montre  qu’il  y  a  lieu  d’étudier  encore  la  technique  de  ces  alcooli¬ 
sations  locales,  car  il  reste  à  trouver,  dans  chaque  cas  particulier,  le  degré  et  la 
quantité  d’ah-ool  nécessaires  et  suffisants;  c’est  l’exploration  électrique  des  nerfs 
et  des  muscles  qui  servira  de  réactif  et  permettra  de  perfectionner  la  méthode. 

De  plus,  de  l’ensemble  des  résultats  fournis  par  les  examens  électriques 
publiés  dans  ce  travail,  il  est  permis  de  conclure  qu’en  l’état  actuel  de  la 
question,  la  pratique  des  injections,  d’alcool,  excellente  dans  le  traitement  des 
névralgies  graves  du  trijumeau,  doit  être  considérée  comme  dangereuse  dans  le 
traitement  des  névralgies  des  nerfs  mixtes,  du  sciatique  en  particulier. 

Cette  méthode  peut  rendre  des  services  dans  le  traitement  des  spasmes 
et  des  contractures  des  nerfs  moteurs  et  mixtes,  surtout  si  ces  affections  cau¬ 
sent  au  malade  une  importance  plus  grande  que  celle  qui  résulterait  d’une 
paralysie  définitive  des  muscles  correspondants,  éventualité  qu’il  faut  envi¬ 
sager.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

119)  Kyste  intra-cranien,  par  G.  Roux  et  Guichard  (de  Saint-Étienne).  La 
Loire  médicale,  an  XXVI,  n«  10,  p.  363,  13  octobre  1907. 

Observation  intéressante  en  raison  de  l’évolution  de  la  maladie  et  du  bon 
résultat  de  l’intervention  opératoire. 

A  l’âge  de  14  ans,  le  sujet  avait  subi  un  traumatisme  crânien  qui  au  bout 
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de  quelques  jours  paraissait  ne  devoir  laisser  aucune  suite  ;  14  ans  après  sont 
survenus  des  signes  non  équivoques  de  tumeur  cérébrale. 

Avant  l’opération  le  siège  de  la  lésion  avait  pu  être  précisé  :  celle-ci  devait 
siéger  non  sur  la  circonvolution  motrice  (peu  d’intensité  delà  paralysie),  mais 
à  son  voisinage  immédiat,  soit  en  avant,  soit  plutôt  en  arrière  (intensité  des 
troubles  sensitifs). 

Lors  de  l’intervention  on  ne  trouva  pas  la  néoplasie  supposée,  mais  un  kyste 
plein  de  liquide  limpide  et  qui  avait  le  volume  d’une  petite  orange. 

E.  Feindel. 

120)  Hémiplégie  survenue  au  cours  de  l’Accouchement  pendant  la 
période  d’expulsion,  par  M.  Lecobnu.  Année  médicale  de  Caen,  décembre 
1906. 

Observation  d’une  femme  de  40  ans  qui,  au  cours  de  l’accouchement  (à  la 
suite  d’une  douzième  grossesse)  devint  subitement  hémiplégique,  pendant  la 
période  d’expulsion.  L’hémiplégie  présentait  tous  les  caractères  d’une  hémiplé¬ 
gie  organique  et  l’auteur,  après  avoir  rejeté  l’hypothèse  d’une  hémiplégie  uré- 
nique,  celle  d’une  hémiplégie  d’origine  cardiaque  ou  syphilitique,  admet  une 
hémiplégie  par  hémorragie  cérébrale,  dont  la  production  avait  été  favorisée  par 
les  elforls  violents  de  la  parturiente.  P.  Lereboüllet. 

121  )  Lésion  bilatérale  du  Centre  Auditif  cortical  ;  Surdité  complète  et 
Aphasie,  par  F.  W.  Mon.  British  medicalJonrnal,  n“  2432,  p.  310-315  (5  fig.), 
10  août  1907. 

Deux  ictus  ;  surdité  complète. 

Destruction  bilatérale  et  complète  des  centres  auditifs  corticaux.  Thoma. 

122)  Localisation  cérébrale  de  l'Aphasie  et  sa  classification  sur  une 
base  anatomique,  par  Charles  L.  Dana  (de  New-York).  New-York  medical 
Journal,  n“  1497,  p.  240-246,  10  août  1907. 

Travail  considérable  préparé  depuis  plusieurs  années  déjà,  mais  dont  les  tra¬ 
vaux  de  P.  Marie  ont  hâté  la  publication. 

L’auteur  reconnaît  avec  P.  Marie  que  la  théorie  classique  ne  rend  pas  un 
compte  suffisant  des  faits  d’observations  ;  toutefois  il  est  arrivé  à  cette  conclu¬ 
sion  au  moyen  d’une  méthode  de  travail  différant  de  celle  de  l’auteur  français  : 
il  décompose  la  symptomatologie  de  l’aphasie  en  ses  éléments  principaux,  et  à 
l’aide  de  diagrammes  particuliers  il  établit  la  localisation  probable  correspon¬ 
dant  aux  cas  cliniques. 

Dana  s’écarte  en  plusieurs  points  des  idées  de  P.  Marie.  Ainsi  en  ce  qui 
regarde  la  circonvolution  de  Broca,  il  ne  peut  admettre  qu’elle  n’ait  rien  à  faire 
avec  la  zone  du  langage.  Pour  lui  cette  aire  corticale  sert  à  l’élaboration  et  à  la 
coordination  des  mouvements  de  la  parole,  quoique  ce  ne  soit  pas  une  aire  mo¬ 
trice,  mais  une  aire  psychique.  Cette  portion  d’écorce  n’agit  pas  directement 
sur  le  faisceau  pyramidal,  elle  n’a  pas  de  fibres  de  projection,  mais  elle  envoie 
ses  impulsions  aux  centres  corticaux  des  organes  de  l’articulation. 

E.  Thoma. 

123)  Pachyméningite  hémorragique  et  Hémorragie  ventriculaire 
chez  un  Disciplinaire  de  23  ans.  Responsabilité  ?  par  Doumrng  (mé¬ 
decin-major).  Bulletin  médical,  an  .XXI,  n°  71,  p.  802,  11  septembre  1907. 

Cette  observation  concerne  un  jeune  disciplinaire  mort  à  la  suite  de  l’absorp¬ 
tion  d’un  toxique  pris  dans  le  but  de  se  procurer  un  séjour  à  l’infirmerie. 
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A  l’autopsie  on  constata  de  grosses  lésions  cérébrales;  cet  homme  était  au 
physique  un  dégénéré,  fils  d’alcoolique,  alcoolique  lui-même,  et  c’est  à  cette 
intoxication  qu’il  y  avait  lieu  de  rapporter  et  sa  pachyméningite  et  la  fragilité 
spéciale  des  vaisseaux  qui  a  permis  l’hémorragie  terminale. 

Cet  homme  avait  été  condamné  à  la  prison  civile.  Il  a  été  ensuite,  pour  mau¬ 
vaise  conduite  au  corps,  déchu  de  ses  droits  à  la  dispense  comme  fils  ainé  de 
veuve  ;  il  a  fait  138  jours  de  salle  de  police,  184  jours  de  prison  et  44  jours  de 
cellule.  —  Étant  données  ses  lésions  cérébrales,  en  toute  justice,  méritait-il  ces 
punitions?  E.  Feindel. 

124)  Abcès  extra-dure-mérien  occupant  l’étage  moyen  et  inférieur 
du  Crâne,  compliqué  d’abcès  énorme  de  la  nuque.  Opération.  Gué¬ 
rison,  par  A.  Frément.  Année  médicale  de  Caen,  n°  3,  mars  1907. 

Observation  d’un  homme  de  72  ans  qui,  à  la  suite  d’une  suppuration  de 
l’oreille  ancienne  et  longtemps  tolérée,  fit  un  abcès  énorme  de  la  nuque  en 
même  temps  que  des  symptômes  nerveux  révélaient  l’existence  d’un  abcès  extra- 
dure-mérien  pariétal.  Une  première  opération  (évidemment  intra-mastoïdien 
avec  ouverture  de  cet  abcès  et  drainage  de  l’abcès  cervical)  ne  donna  que  des 
résultats  imparfaits,  une  seconde  permit  de  découvrir  un  abcès  sous-dure-mérien 
cérébelleux  insoupçonné,  communiquant  sans  doute  avec  le  premier,  encore 
que  la  preuve  absolue  n’ait  pu  en  être  faite.  Guéiûson  complète. 

P.  Lereboüllet. 


CERVELET 

123)  Un  cas  d’Hémorragie  du  Cervelet,  par  H.  M.  Inglis  et  P,  Clennell 
Fenwick  (Nouvelle-Zélande).  British  iMedical  Journal,  n“  2438,  p.  713,  21  sep¬ 
tembre  1907. 

Histoire  d’un  homme  apporté  à  l’hôpital  dans  un  état  demi-comateux  et  qui 
mourut  quelques  jours  après.  Symptomatologie  réduite.  Hémorragie  du  lohe 
droit  du  cervelet.  Thoma. 

126)  Contribution  symptomatologique  à  la  localisation  des  lésions 
du  Cervelet,  par  U.  Alessi  (de  Pise).  La  Riforma  medica,  an  XXIU,  ïi°  3T, 
p.  1017,  13  septembre  1907. 

11  s’agit  d’un  garçon  de  17  ans  qui  présentait  des  signes  bien  marqués  de 
compression  cérébrale,  et  en  outre  de  l’atonie,  de  l’asthénie  musculaire  plus 
marquées  à  droite,  de  l’astasie  et  surtout  une  tendance  à  tomber  toujours  du 
même  côté  après  un  rapide  mouvement  de  rotation. 

Une  histoire  peu  nette  d’ailleurs  d’otite  moyenne  fit  penser  à  un  abcès  intra¬ 
crânien  ;  la  localisation  de  la  lésion  cérébelleuse  fut  faite  à  droite  en  raison  de 
la  prédominance  de  l’asthénie,  du  sens  de  la  rotation,  et  des  signes  précis  four¬ 
nis  par  la  percussion  du  crâne. 

A  l’opération  on  ne  trouve  pas  de  pus;  mais  quelques  jours  après,  à  l’autopsie, 
on  trouva  une  masse  néoplasique  au  siège  présumé  de  la  lésion,  à  la  surface 
inférieure  du  lobe  droit  du  cervelet.  F.  Deleni. 

127)  Atrophie  primitive  parenchymateuse  du  Cervelet  à  localisation 
corticale,  par  Italo  Rossi.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX, 
n"  1,  p.  66-83,  janvier-février  1907. 

Étude  anatomique  d’un  cas  de  paraplégie  spasmodique  associée  à  une 
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démarche  cérébelleuse  et  incoordonnée.  Le  type.clinique,  décrit  par  Crouzon, 
ne  semblait  à  cet  auteur  répondre  à  aucun  des  types  morbides  connus. 

L’étude  de  Rossi  montre  en  effet  que  les  lésions  anatomo-histologiques 
répondant  au  tableau  clinique  mentionné  sont  tout  à  fait  particulières.  Alors 
qu’il  n’a  relevé  dans  la  moelle  que  des  lésions  banales,  alors  qu’il  n’a  noté 
aucune  altération  dans  le  bulbe  et  dans  la  protubérance,  il  a  rencontré  au  con¬ 
traire  des  lésions  du  cervelet. 

Dans  la  plus  grande  partie  de  l’écorce  cérébelleuse  existaient  des  lésions 
atrophiques  intéressant  la  couche  des  cellules  de  Purkinje,  la  couche  molécu¬ 
laire  et  celle  des  grains.  Les  lésions  sont  strictement  limitées  à  la  substance 
grise  corticale,  et  ce  sont  les  cellules  de  Purkinje  qui  sont  davantage  atteintes  ; 
le  fait  primaire  paraît  être  l’atrophie  et  la  disparition  des  cellules  de  Purkinje, 
auxquelles  succèdent  la  raréfaction  et  l’atrophie  de  la  couche  des  grains,  et  en 
dernier  lieu  l’atrophie  de  la  couche  moléculaire. 

De  tels  faits  de  lésions  parenchymateuses  primitives  du  cervelet  susceptibles 
de  donner  lieu  à  un  syndrome  cérébelleux,  ont  leur  intérêt  pour  la  pathologie 
nerveuse  et  pour  la  physiologie  du  cervelet.  Feindel. 


ORGANES  DES  SENS 


128)  Sur  la  valence  motrice  de  la  Pupille,  par  O.  Polimanti.  Archives  ita¬ 

liennes  de  Biologie,  vol.  XLVll,  fasc.  3,  p.  400-408,  16  septembre  1907. 

L’auteur  s’est  proposé  de  rechercher  l’influence  sur  le  réflexe  pupillaire  des 
diverses  lumières  spectrales,  et  de  voir  s’il  existe  un  rapport  entre  la  valeur 
du  rétrécissement  pupillaire  et  les  valences  optiques  des  couleurs  fondamentales 
du  spectre;  il  établit  les  deux  courbes  et  la  comparaison  de  celles-ci  montre  que 
l’on  doit  regarder  comme  coïncidant  parfaitement  entre  elles  la  valence  motrice 
pupillaire  et  les  valeurs  lumineuses  des  diverses  lumières  spectrales. 

F.  Deleni. 

129)  Paralysie  du  Moteur  Oculaire  Externe  symptomatique  d’une 
Fracture  du  Rocher  consécutive  à  un  traumatisme  du  crâne,  par 

Routillois.  Recueil  d’ophtalmologie,  p.  404,  1906. 

Encore  une  observation  de  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  gauche  révé¬ 
latrice  d’une  fracture  de  la  base  du  crâne  au  niveau  du  sommet  de  la  pyramide 
pétreuse  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien.  Péchin. 

130)  Paralysie  de  la  VI'  paire  et  Ténonite  dans  le  Zona  ophtalmique, 

par  Galezowski  et  Beauvois.  Recueil  d’optalmologie,  p.  654,  1906. 

Observation  de  paralysie  de  la  VI'  paire  compliquant  un  zona  ophtalmique 
gauche  chez  une  femme  de  75  ans.  La  guérison  fut  complète  au  bout  de  4  mois. 
L’étiologie  reste  ignorée. 

Autre  observation  de  paralysie  de  la  VI'  paire  compliquant  un  zona  ophtal¬ 
mique  chez  un  homme  de  82  ans.  Ce  zona  survint  un  mois  après  un  état 
pulmonaire  qui  avait  duré  15  jours  (crachats  rouillés,  fièvre). 


Péchin. 


64 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


431)  De  l’étiologie  du  Strabisme,  par  Lagrange  et  Moreau.  Archives 
d’ophtalmologie,  p.  209,  1907. 

Étude  clinique  basée  sur  562  faits  personnels.  Faisant  table  rase  des  notions 
étiologiques  du  strabisme  acceptées  jusqu’à  présent  et  qui,  il  faut  bien  le  dire, 
sont  loin  de  donner  toute  satisfaction,  Lagrange  a  cherché  dans  l’étude  de 
ces  observations  prises  dans  un  intervalle  de  12  ans,  à  montrer  les  circons¬ 
tances  étiologiques  dans  lesquelles  se  développe  le  strabisme.  Trois  groupes 
apparaissent  bien  distincts  : 

1“  Strabismes  dépendant  seulement  d’un  vice  de  réfraction,  38  pour  100. 

2“  Strabismes  avec  vices  de  réfraction  et  diathèses  ou  tares  diverses, 
43  pour  100. 

3°  Strabismes  sans  vices  de  réfraction,  dépendant  uniquement  des  diathèses 
ou  diverses  tares  incriminables,  19  pour  100. 

Le  vice  de  réfraction  prime  tous  les  autres  facteurs.  C’est  la  justification  des 
idées  de  Donders.  Pour  le  premier  groupe  (vice  de  réfraction)  des  verres 
appropriés  et  au  besoin  une  opération  redressent  l’œil. 

Les  vices  de  réfraction  joints  à  l’alcoolisme,  les  maladies  nerveuses,  l’hérédo- 
syphilis,  l’alcoolisme,  l’hérédo-syphilis  sont  des  facteurs  peu  importants  du 
strabisme.  Il  en  est  de  même  des  anomalies  musculaires. 

L’hérédité  strabique  exerce  une  influence  manifeste,  elle  procède  par  vole  de 
vice  de  réfraction. 

Dans  le  troisième  groupe  nous  trouvons  surtout  les  maladies  nerveuses  héré¬ 
ditaires  et  personnelles  et  les  affections  oculaires.  Péchin. 

132)  Phlegmon  de  l’Orbite  avec  Atrophie  Optique  consécutive  à  une 

Sinusite  maxillaire  et  provoquant  une  Ophtalmie  sympathique, 

par  Teillais.  Soc.  fr.  d’ophtalmologie,  mai  1907. 

Une  jeune  fille  de  25  ans,  de  santé  robuste,  sans  antécédents,  est  atteinte  à 
gauche  de  sinusite  maxillaire,  sinusite  ethmoïdale  et  sinusite  sphénoïdale  avec 
ostéomyélite  aiguë  après  l’extraction  de  la  IP  molaire  supérieure  gauche.  La 
sinusite  maxillaire  se  manifesta  de  10  à  15  jours  après  l’extraction  dentaire, 
prit  une  marche  aiguë  et  se  compliqua  d’un  plegmon  de  l’orbite  qui  causa  la 
cécité  par  atrophie  optique. 

Les  sinus  du  c6té  droit  de  la  face  restèrent  indemnes.  Les  lésions  dentaires 
se  compliquant  de  sinusite  maxillaire  et  même  de  polysinusite  avec  atrophie 
optique,  pour  être  rares,  sont  néanmoins  connues.  Ce  qui  l’est  tnoins,  c’est  que 
dans  ces  conditions  surviennent  sans  traumatisme  et  sans  lésion  du  tractus 
uvéal,  une  ophtalmie  sympathique.  C’est  qui  eut  lieu  chez  la  malade  de  Teil¬ 
lais. 

Huit  semaines  environ  après  les  accidents  phlemoneux  apparaissait  à  droite 
une  forme  spéciale  d’ophtalmie  sympathique,  une  neuro-rétinite  qui  céda  à 
l’énucléation  de  l’œil  gauche,  le  sympathisant.  Péchin. 

133)  Le  Labyrinthe  de  l’Oreille  considéré  comme  l’organe  des  sens 

mathématiques,  de  l’espace,  du  temps  et  du  nombre,  par  E.  de  Cyon 

(de  Saint-Pétersbourg).  Revue  générale  des  Sciences,  an  XVHI,  n"  15  p  634 

15  août  1907.  ’  e-  ) 

Les  nombreuses  expériences  de  l’auteur  lui  ont  depuis  longtemps'  démontré 
que  les'  sensations  dues  à  l’excitation  des  canaux  demi-circulaires  sont  des  sen- 
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salions  de  direction.  Or  les  trois  sensations  de  direction  de  l’appareil  semi-circu¬ 
laire  nous  imposent  une  représentation  de  l'espace  à  trois  dimensions. 

Le  concept  de  temps  comporte  deux  composantes  :  la  direction  et  la  durée  ou 
le  nombre.  La  prèmière  se  rapporte  à  l’appareil  semi-circulaire,  la  secondé  à 
l’appareil de.Corti,  qui  peut  être  qualifié  du  nom  d’organe  du  sens  arithmétique. 

L’appareil  semi-circulaire  étant  un  réritable  organe  du  sens  géométrique  on 
voit  que  lé  labyrinthe  de  l’oreille  recèle  ainsi  deux  organes  des  sens  mathéma¬ 
tiques  pour  l’espace,  le  nombre  et  le  temps.  Fbindec. 

134)  Syndrome  Oculaire  sympathique,  par  Quebknghi.  Annales  d’oculis¬ 

tique,  t.  CXXXVI,  p.  389,  1906. 

Une  femme  de  55  ans,  sujette  à  des  douleurs  névralgiques  fronto-orbitaires  à 
gauche,  est  atteinte  de  rétrécissement  de  l’ouverture  palpébrale  avec  protrusion 
du  globe  de  ce  côté  oculaire,  abolition  du  réflexe  cornéen,  infiltration  cornéenne 
sous  forme  d’un  très  fin  réseau  et  fort  myosis  pupillaire.  L’absence  d'injection 
périkératique,  de  douleurs  oculaires  et  de  photophobie  permettent  d’exclure  une 
kérato-irilis  et  d’admettre  une  altération  des  fonctions  du  sympathique  oculaire. 
Ces  symptômes  rappellent,  en  effet,  ce  que  l'on  observe  à  la  suite  de  la  section 
du  ganglion  cervical  supérieur.  L’auteur  place  la  lésion  dans  le  parcours  du 
nerf  entre  le  ganglion  cervical  supérieur  et  le  ganglion  ophtalmique  dans  les 
environs  du  sinus  caverneux  gauche.  La  nature  de  la  lésion  est  ignorée. 

Péchin. 

135)  Relation  et  explication  de  deux  faits  curieux  propres  à  éclairer 
le  processus  du  Strabisme,  par  Remy.  Recueil  d’ Ophtalmologie,  p.  149, 
1906. 

Une  jeune  fille  de  10  ans,  atteinte  de  strabisme  instable  de  l’œil  droit  et  une 
autre  malade  atteinte  de  strabisme  convergent  cessent  de  loucher,  lorsque  cer¬ 
tains  exercices  au  diploscope  permettaient  de  supprimer  l’accommodation. 
Celle-ci  apparaissait  donc  comme  cause  directe  du  strabisme  convergent.  En 
pareils  cas  on  ne  doit  pas  opérer,  mais  bien  choisir  des  verres  appropriés. 

Péchin. 


MOELLE 


136)  Ataxie  locomotrice  progressive;  une  nouvelle  théorie  pour  en 
expliquer  la  cause,  par  Le  Grand  Denslow  (de  New-York).  Progrès  médical, 
t.  XXlll,  n“  37  et  42,  12  septembre  et  19  octobre  1907. 

D’après  l’auteur  le  tabes  aurait  pour  origine  l’irritation  des  nerfs  périphé¬ 
riques.  Cette  irritation  déterminerait  des  troubles  réflexes  dans  la  moelle  et 
dans  le  cerveau,  puis,  par  sa  persistance,  des  altérations  pathologiques  dans  la 
moelle.  Dans  ces  conditions,  la  détermination  de  lésions  anatomiques  est  bien 
réelle,  quoique  l’on  ait  tenu  jusqu’ici  l’irritation  périphérique  pour  incapable 
de  provoquer  autre  chose  que  des  troubles  purement  fonctionnels. 

Cependant  il  est  à  spécifier  que  c’est  seulement  dans  des  cas  spéciaux  que  le 
système  nerveux  est  susceptible  de  dégénérer  sous  l’influence  de  l'irritation 
périphérique  prolongée. 

La  syphilis,  soit  acquise,  soit  héréditaire,  peut  fournir  l’état  propice  à  cette 
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dégénération  ;  mais  la  syphilis  n’est  ni  nécessaire  ni  suffisante.  Le  tempéra¬ 
ment  nerveux  constitue  parfois  la  condition  favorable. 

A  l’appui  de  sa  théorie  du  tabes  par  irritation  périphérique  l’auteur  donne 
dix  observations  de  tabétiques  devenus  tels  à  la  suite  d’une  irritation  continue 
partant  de  l’urèthre;  plusieurs  ont  été  très  améliorés  par  la  suppression  de  la 
source  de  l’irritation. 

En  somme,  l’auteur  prétend  que  l’irritation  périphérique  continuée  pendant 
assez  longtemps  agit  sur  la  moelle  épiniére  et  arrive  quelquefois  à  produire  le 
tabes.  En  outre,  d’après  lui  encore,  on  pourrait  arriver  à  guérir  le  tabes  en  sup¬ 
primant  la  cause  de  l’irritation,  à  la  condition  que  les  lésions  induites  dans  le 
système  nerveux  ne  soient  pas  encore  indélébiles.  E.  Feindel. 

137)  Pourquoi  le  Traitement  Mercuriel  des  Tabétiques  aggrave  les 
uns,  améliore  les  autres  et  reste  indifférent  dans  beaucoup  de 

cas  ,  par  Maurice  Faure  (de  La  Malou).  Congrès  français  de  Médecine,  9»  ses¬ 
sion,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

11  est  inexact  de  considérer  le  traitement  mercuriel  comme  étant  toute  la  thé¬ 
rapeutique  du  tabes;  —  mais  il  n’est  pas  moins  inexact  de  considérer  le  mercure 
comme  n’ayant  pas  de  place  dans  le  traitement  des  tabétiques  E.  F. 

138)  L’Électrothérapie  dans  le  Tabes.  Un  cas  traité  par  des  applica¬ 
tions  locales  de  haute  fréquence,  par  F.  Gidon.  Année  médicale  de  Caen, 
n"  3,  mars  1907. 

Observation  d’un  homme  de  36  ans,  tabétique  depuis  dix  ans,  avec  troubles 
gastriques  et  urinaires  prononcés,  douleurs  vives,  altération  profonde  de  l’état 
général,  chez  lequel  l’application  le  long  de  la  colonne  de  courants  de  haute 
fréquence  pendant  six  semaines  amena  une  amélioration  considérable  de  tous 
les  signes  fonctionnels  et  subjectifs.  P.  Lehebocllet. 

139)  Physiologie  pathologique  et  Rééducation  motrice  des  troubles 
viscéraux  des  Tabétiques,  par  Maurice  Faure  (de  La  Malou).  Congrès  fran¬ 
çais  de  Médecine.  9'  session,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

Les  muscles  de  la  vie  de  nutrition  subissent,  dans  le  tabes,  des  perturbations 
fonctionnelles  de  même  origine  et  de  même  ordre  que  celles  dont  sont  frappés 
les  muscles  de  la  vie  de  relation,  c’est-à-dire  :  1“  une  diminution  de  la  tonicité 
(atonie,  hypotonie,  relâchement)  ;  —  2»  une  diminution  ou  la  disparition  de  la 
coordination. 

L’atonie  ou  le  relâchement  des  tuniques  musculaires  lisses  de  la  vessie,  de 
l’intestin,  des  muscles  de  Reissessen,  et  des  parois  bronchiques,  déterminent  la 
stase  et  l’infection  facile  de  ces  réservoirs  physiologiques. 

Les  muscles  striés  cervicaux,  scapulaires,  dorsaux,  intercostaux,  le  dia¬ 
phragme  ;  —  les  parois  de  l’abdomen  ;  —  le  plancher  périnéal,  sont,  tout 
comme  les  muscles  des  membres,  atteints  d’atonie  et  d’incoordination.  Leur 
atonie  a  pour  résultat  le  défaut  de  résistance  des  parois  thoraciques  et  abdomi¬ 
nales,  du  diaphragme  et  du  périnée.  Leur  incoordination  a  pour  résultat  le 
défaut  de  synergie  dans  les  contractions. 

Les  fonctions  de  la  vie  de  nutrition  sont,  au  point  de  vue  moteur,  soumises  à 
l’éducation,  comme  les  fonctions  de  la  vie  de  relation  (éducation  gymnastique 
de  la  respiration,  éducation  sociale  de  la  miction  et  de  la  défécation).  11  est  donc 
possible  d’en  réapprendre  le  mécanisme,  comme  on  réapprend  le  mécanisme  de 
la  marche. 
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D’autres  exercices  seront  adaptés  au  dressage  des  muscles  du  cou,  du  thorax, 
de  l’abdomen  et  du  périnée.  Ils  seront  soumis  aux  lois  générales  de  la  rééduca¬ 
tion  motrice.  E.  F. 

140)  Myélite  dorso-lombaire  apparue  pendant  la  convalescence 
d’une  Pneumonie,  par  Mario  Varanini  (de  Parme).  Gazzetta  mediea  italiam, 
an  LVIll,  n“  34  et  35,  22  et  29  août  1907. 

C’est  le  douzième  jour  après  la  défervescence  que  le  malade  fut  pris  d’une 
paralysie  complète  du  sentiment  et  du  mouvement  de  la  partie  inférieure  du 
corps.  F.  Delkni. 

141)  Contribution  à  l’étude  de  l’étiologie  de  la  Maladie  de  Fried- 
reich,  par  Leone  Segbe  (de  Turin).  Gazzetta  mediea  italiam,  an  LVIII,  n"  41, 

10  octobre  1907. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  16  ans  qui,  à  l’âge  de  6  ans,  souffrit  d’une  rougeole 
très  grave  avec  complications  pulmonaires,  phénomènes  méningés  et  accès  con¬ 
vulsifs.  Lorsqu’on  voulut  le  lever,  après  trois  mois  de  maladie,  on  s’aperçut 
qu’il  ne  tenait  pas  sur  ses  jambes.  C’est  de  ce  moment  que  datent  ses  troubles 
de  la  parole,  de  la  marche,  les  mouvements  athétosiformes  de  ses  mains,  ses 
vertiges,  le  dérobement  des  jambes  qui  se  reproduit  fréquemment. 

Dans  cette  observation,  la  symptomatologie  de  Friedreich  est  typique;  mais 
il  n’y  a  pas  d’hérédité. 

L’auteur  rapproche  son  cas  des  autres  où  la  maladie  de  Friedreich  apparaît  à 
la  suite  d’une  maladie  infectieuse.  F.  Deleni. 

142)  Les  lésions  anatomo-pathologiques  de  la  Moelle  épinière  dans 
la  maladie  par  décompression  chez  les  Plongeurs  à  scaphandre, 

par  S.  Zografidi.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n“  3,  p.  208-216, 
mai-juin  1907. 

Étude  montrant  que  chez  les  plongeurs  à  scaphandre,  à  la  suite  de  la  décom¬ 
pression  atmosphérique  brusque,  il  se  produit  dans  la  moelle  des  embolies 
gazeuses,  par  conséquent  des  foyers  ischémiques  ;  si  l’attaque  est  plus  forte  il 
se  produit  des  foyers  hémorragiques  ;  la  myélite  survient  en  conséquence  de  ces 
lésions  primitives. 

Cette  myélite  se  termine  par  la  mort  ou  passe  à  l’état  spasmodique  chro¬ 
nique.  Dans  le  premier  cas  on  trouve  des  altérations  aiguës  de  la  myélite  (avec 
des  foyers  nécrotiques  et  hémorragiques,  des  cavités,  etc.)  ;  dans  le  second  cas 
les  lésions  se  transforment  en  sclérose,  c’est-à-dire  en  cicatrice  médullaire. 

E.  Feindel. 


MÉNINGES 


143)  Sur  la  récente  épidémie  de  Méningite  Cérébro-spinale  à  Belfast, 

par  A.  Gardner  Robb.  British  medical  Association,  Exeter,  juillet-août  1907,  Bri- 
tish  medical  Journal,  n“  2443,  p.  1129,  26  octobre  1907. 

L’épidémie  de  Belfast  a  frappé  230  personnes,  la  mortalité  a  été  de  70  pour 
100  ;  162  personnes  sont  mortes  après  une  maladie  dont  la  durée  a  varié  de 
9  heures  à  120  jours.  E.  Thoma. 
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144)  Relation  d’un  cas  de  Méningo-encéphalite  septique  ou  céré- 
brite,  par  Barton  H.  Potts  (de  Philadelphie).  .  iVeîO-Pori  medical  Journal, 
n”  1503,  p.  544,  21  septembre  1907. 

La  symptomatologie  avait  été  celle  de  l’abcès  du  cerveau  ;  l’autopsie  montra 
qu’il  s’agissait  d’une  méningo-encéphalite  d’origine  septique  dont  l’éclosion  fut 
probablement  favorisée  par  les  excès  alcooliques  du  sujet.  E.  Thoma. 

145)  Méningite  aiguë  staphylococcique  cause  d’accès  apoplecti- 
formes  chez  une  Démente  paralytique,  par  Gino  Bava  (de  Bologne). 
Bullettino  dette  Scienze  mediche  di  Bologna,  vol.  Vil,  1907. 

Le  diagnostic  de  cette  méningite  fut  fait  par  la  ponction  lombaire  qui  fournit 
des  polynucléaires  et  des  microbes.  La  malade  se  releva  de  la  méningite  et  la 
paralysie  générale  suivit  son  cours. 

Ce  qui  est  intéressant,  c’est  que  si  l’étude  bactériologique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’avait  pas  été  faite,  on  aurait  tenu  les  symptômes  présentés  par  la  ma¬ 
lade  pour  une  série  de  ces  ictus  qui  sont  si  communs  dans  la  paralysie  générale. 

F.  Deleni. 

146)  Méningite  Cérébro-spinale  épidémicpie  avec  agglutinine  typhi¬ 
que  dans  le  sang,  par  W.  Saint-Clair  Symmers  et  W.  James  Wilson  (de 
Belfast).  British  medical  Journal,  n”  2438,  p.  713,  21  septembre  1907. 

Ce  cas  fut  considéré  comme  une  fièvre  typhoïde,  vu  qu’on  avait  l’agglutination 
à  1  pour  200.  A  l’autopsie  les  plaques  de  Peyer  étaient  normales  ;  on  trouva  du 
diplocoque  de  Weichselbaum  dans  les  méninges.  E.  Thoma. 

147)  Otite  ;  Méningite  cérébro-spinale  ;  ulcération  de  la  carotide  chez 
un  tabétique,  hémorragie,  mort,  par  F.  Labouré  (d’Amiens).  Gazette  des 
Hôpitaux,  an  L.XXX,  n»  124,  p.  1479,  29  octobre  1907. 

Homme  de  66  ans;  l’otite  avait  été  d’intensité  faible;  la  méningite  n’est 
apparue  que  six  semaines  après  le  début  de  l’otite  ;  il  est  probable  que  si  le  ma¬ 
lade  n'avait  pas  été  diabétique,  il  eût  échappé  à  cette  complication  comme  à  l’hé¬ 
morragie  carotidienne. 

Cette  dernière  est  une  complication  rare  des  otites,  puisqu’on  n’en  possède 
que  quarante-deux  observations;  l’ulcération  de  la  carotide  au  cours  des  otites 
moyennes  s’explique  par  le  voisinage  de  l’oreille  moyenne  et  du  canal  caroti¬ 
dien  ;  l’auteur  en  fait  la  démonstration  anatomique.  E.  Feindel. 

148)  Hémorragie  méningée,  énophtalmie,  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale,  myosis,  éruptions  d’herpès,  par  A.  Lemierre  et  Gougerot. 
Gazette  des  Hôpitaux,  an  L.X.X.X,  n"  112,  p.  1335,  1"  octobre  1907. 

11  s’agit  d’un  cas  d’hémorragie  méningée  ayant  évolué  d’une  façon  classique  : 
début  brusque  par  un  ictus,  apparition  de  contractures  et  de  secousses  épilepti¬ 
formes  dans  le  membre  supérieur  droit,  paralysie  faciale  très  nette  à  droite,  à 
peine  sensible  à  gauche,  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Babinski  bilatéral, 
troubles  intellectuels  intenses,  liquide  céphalo-rachidien  sanglant. 

Dans  la  suite,  les  phénomènes  moteurs  se  sont  atténués  ;  les  troubles  psy¬ 
chiques  ont  persisté  plus  longtemps.  Mais  les  auteurs  attirent  surtout  l’attention 
sur  deux  groupes  de  symptômes  qui  ne  sont  ordinairement  pas  mentionnés 
dans  les  observations  d’hémorragie  sous-arachnoïdienne. 
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Dés  le  début  il  y  avait  lieu  d’être  frappé  par  l’aspect  particulier  que  présen; 
tait  l’œil  gauche  du  malade  :  la  fente  palpébrale  était  nettement  rétrécie,’ le 
globe  oculaire  rétracté,  la  pupille  notablement  plus  petite  que  celle  du  côté 
droit. 

Ce  syndrome  oculaire  est  explicable  peut-être  par  une  compression  exercée 
dans  la  région  médullaire  cervicale  par  le  prolongement  d’un  caillot  méningé. 

Le  second  phénomène  intéressant  relevé  par  les  auteurs  est  Vapparition  suc¬ 
cessive  de. trois  éruptions  d’herpès;  ces  éruptions  ne  sauraient  être  mises  en  rela¬ 
tion  avec  une  infection  quelconque;  elles  doivent  être  envisagées  coinme  des 
troubles  trophiques,  et  rapprochées  des  éruptions  ostéiformes  qu’on  observe  dans 
les  lésions  de  la  moelle  ou  des  veines  rabidiennes.  Feindel.  :  ; 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

149)  La  défense  du  "Vin  dans  la  lutte  antialcoolique,  exposé  de  la 
question  dans  la  région  de  Marcillac  (Aveyron),  par  Louis  Izou.  Thèse 
de  Paris,  n”  143  (98  pages),  février  1907.  Chez  Bonvalot-Jouve. 

Au  point  de  vue  hygiénique  le  vin  peut  être  recommandé,  à  condition  d’être 
naturel  et  d’être  pris  en  quantité  modérée,  à  l’exclusion  de  toute  autre  boisson 
alcoolique. 

D’autre  part,  l’auteur  a  observé  de  grands  buveurs  de  vin  naturel;  il  recherche 
quelles  tares  pathologiques  avait  causées  chez  eux  ou  leurs  descendants  l’abus 
de  cette  boisson.  11  n’en  a  trouvé  que  de  rares. 

C’est  pourquoi  il  conclut  que  l’abus  du  vin  n’amenant  aucun  trouble,  les 
sociétés  antialcooliques  françaises  devront  en  recommander  l’usage. 

Alliant  ainsi  les  intérêts  commerciaux  et  hygiéniques,  elles  pourront  obtenir 
des  résultats  que  la  lutte  à  outrance  ne  donnerait  jamais.  Feindel. 

130)  Les  Côtes  cervicales  chez  l’homme,  par  F.  Gabdner  (de  New-York). 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX,  n“  39,  62,  23  mai  et  1"  juin  1907. 

Revue  générale  sur  les  accidents  de  compression  du  plexus  brachial  produits 
par  les  côtes  cervicales.  E.  F. 

131)  Du  Traitement  des  Alcooliques  à  la  consultation  externe,  par 

Sreznevsky.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expéri¬ 
mentale,  n®  1,  p.  1, 1907. 

La  plus  grande  chance  de  succès  dans  le  traitement  à  la  consultation 
externe  des  alcooliques  va  aux  malades,  ayant  constamment  bu  avant  le  traite¬ 
ment,  qui  ne  sont  pas  tarés  d’hérédité  et  qui  ne  souffrent  pas  de  névroses;  la 
plus  grande  période  de  sobriété  revient  à  l’alcoolisme  occasionnel.  Les  alcooli¬ 
ques  soi-disant  habituels,  tarés  d’hérédité,  rarement  donnent  une  période  de 
sobriété  de  longue  durée.  Les  alcooliques  hystériques  et  les  personnes,  souffrant 
en  même  temps  de  neurasthénie  pénible,  ne  donnent  aucun  résultat  favorables. 
Concernant  la  dipsomanie  l’auteur  ne  fait  point  de  conclusions  définies. 

Serge  Soukhanoff. 

132)  De  l’influence  des  Professions  insalubres  sur  les  Maladies  héré¬ 
ditaires  chroniques  du  système  nerveux,  par  Antoine  Seivb.  Thèse  de 
Paris,  n”  389  (87  pages),  juillet  1907.  Imprimerie  Bonvalot-Jouve. 

Les  professions  insalubres  exercent  une  action  indéniable  sur  les  maladies. 
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héréditaires  chroniques  du  système  nerveux,  épilepsie  et  idiotie  en  particulier. 
Au  premier  rang  de  ces  intoxications,  il  faut  placer  le  saturnisme. 

L’influence  ;des  professions  insalubres  s’observe  au  maximum  en  cas  d’in¬ 
toxication  simultanée  du  père  et  de  la  mère.  Cependant  il  suffit  que  l’atteinte 
morbide  porte  sur  le  père  seul  qui  peut  même  n’avoir  présenté  que  de  très  légers 
symptômes  d’intoxication . 

On  ne  saurait  nier  que  dans  beaucoup  de  cas,  l’alcoolisme  ne  constitue  un 
adjuvant  puissant.  Toutefois,  contrairement  à  ce  qu’ont  prétendu  certains 
auteurs,  le  rôle  de  l’alcool  n’est  qu’accessoire  et  non  nécessaire. 

Il  importe  donc  de  lutter  contre  les  intoxications  professionnelles,  car  les 
malades  idiots  ou  épileptiques  présentent  au  point  de  vue  social  autant  de  non- 
valeurs;  et  alors  même  qu’il  s’agirait  de  sujets  dont  l'atteinte  du  système  ner¬ 
veux  serait  assez  légère  pour  leur  permettre  de  mener  une  vie  normale,  elle 
n’en  favorise  pas  moins  chez  eux  la  transmission  à  leurs  descendants  de'  leur 
tare  héréditaire. 

Les  moyens  à  prendre  pour  enrayer  l’éclosion  de  ces -maladies  héréditaires 
dans  les  professions  insalubres  sont'des  mesures  d’hygiène  rendues  obligatoires 
par  les  lois.  Feindel. 

153)  Contribution  à  l’étude  de  la  Lyssa  humana,  par  Katchkatcheff. 

Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  p.  198-203,  juillet  1907. 

L’auteur  a  observé  un  tableau  très  grave  de  lyssa  humana,  chez  un  garçon  de 
14  ans,  chez  qui  il  y  avait  une  excitation  motrice  et  verbale  très  forte,  accom¬ 
pagnée  d’un  sentiment  de  grande  peur’ et  de  terreur  avec  des  'hallucinations; 
parfois  cet  état  était  coupé  par  un  état  lucide  et  calme.  La  mort  survint  pendant 
la  période  d. excitation.  Serge  Soukhanoff.  ■ 

154)  Modifications  anatomo-pathologiques  du  Système  Nerveux 

central  dans  la  Rage,  par  Narboute.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuro¬ 
logie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n“*  1  et  2,  1907. 

En  résumant  les  données  concernant  les  modifications  du  système  nerveux 
central  chez  l’homme  et  les  animaux,  succombés  à  la  suite  de  la  rage,  l’auteur 
rappelle  la  lésion  profonde  et  vaste  des  cellules  nerveuses  sur  toute  l’étendue  du 
système  nerveux  central,  la  dégénérescence  particulière  des  noyaux  des  cellules 
nerveuses,  accentuée  ;surtout  dans  la  corne  d’Ammon  et  dans  la  moelle  pro¬ 
longée,  1  hyperplasie  diffuse  des  éléments  de  la  glie  avec  une  tendance  particu¬ 
lière  des  cellules  glieuses  à  entrer  dans  une  liaison  intime  avec  les  vaisseaux, 
la  participation  des  éléments  de  la  glie  dans  la  formation  des  cellules  particu¬ 
lières,  qui  ont  été  prises  par  certains  investigateurs  comme  des  parasites.  En 
outre,  se  développent  ici  des  nodules  typiques  qui  ont  une  origine  double  :  1»  ils 
se  forment  auprès  du  vaisseau,  et,  alors,  dans  leur  constitution  entrent  des 
leucocytes,  lymphocytes,  des  cellules  plasmatiques  et  d’autres  éléments  de  l’in- 
flltration;  2»  ou  ils  se  développent  sur  les  débris  de  la  cellule  nerveuse  périe  et, 
alors,  ils  se  composent  plutôt  des  éléments  glieux.  11  existe  dans  des  cas  de  rage 
de  l’hyperplasie  et  de  l’hypertrophie  des  cellules  de  ï endothélium  et  de  Vadventitia 
avec  néoformation  des  vaisseaux,  de  l’infiltration  diffuse  des  espaces  périvascu¬ 
laires  par  des  cellules  plasmatiques;  le  gonflement  et  l’infiltration  delà  pie-mére, 
l’altération  des  ganglions  spinaux  avec  le  développement  caractéristique  dans  ces 
derniers  des  nodules  rabiques.  Il  existe  une  certaine  ressemblance  entre  les 
lésions  de  la  rage  et  celle  qu’on  observe  dans  la  paralysie  générale.  D’ailleurs,  pour 
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la  rage  sont  caractéristques  la  dégénérescence  particulière  des  noyaux  des  cellules 
nerveuses  et  les  nodules  rabiques.  Dans  la  rage  l’écorce  cérébrale  s’altère  plus 
faiblement  que  les  autres  parties  du  système  nerveux;  l’altération  de  l’écorce 
dans  ces  cas  n’est  pas  aussi  diffuse  que  dans  la  paralysie  générale. 

Serge  Soukhanoef. 


DYSTROPHIES 

155)  Lésions  des  Glandes  Vasculaires  sanguines  dans  2  cas  de  Sclé¬ 
rodermie  généralisée,  par  L.  Alqüieh  et  P.  'I’ouchard.  Archives  de  med.  exp. 
et  d’anat.  path.,  n»  5,  p.  687-696,  septembre  1907. 

Dans  un  premier  cas  de  sclérodermie  suivi  d’autopsie,  les  auteurs  ont  constaté 
une  sclérosé  très  prononcée  de  la  thyroïde,  des  surrénales,  du  testicule,  un  peu 
moindre  de  l’hypophyse.  A  cette  sclérose  s’associaient  des  lésions  des  cellules 
glandulaires  des  trois  premiers  organes,  permettant  de  conclure  à  leur  hypo- 
fonction.  Dans  un  second  cas,  il  n’y  avait  qu’une  sclérose  beaucoup  plus  légère 
de  ces  organes,  pas  d’altération  des  cellules  et  même  présence  dans  la  surrénale 
d’adénomes  traduisant  son  hyperfectionnement.  Il  n’y  avait  donc  pas  de  lésions 
superposables  dans  les  deux  cas.  Toutefois  partout  on  notait  une  sclérose  à 
début,  à  prédominance,  à  topographie  purement  péri-vasculaire,  comparable  à 
celle  que  l’on  trouvait  au  niveau  des  autres  organes  et  de  la  peau  ;  les  diffé¬ 
rences  entre  les  deux  cas  semblent  dues  à  ce  que  dans  le  second  cas  la  sclérosé 
est  il  un  stade  moins  avancé.  La  sclérodermie  est  donc  en  réalité  une  pan-sclé¬ 
rose  à  laquelle  n’échappe  aucun  organe  de  l’économie  ;  les  glandes  vasculaires 
sanguines  n’échappent  pas  à  ce  processus  de  sclérose,  on  conçoit  qu’au  fur  et  à 
mesure  des  progrès  de  la  maladie  de  nouveaux  symptômes  apparaissent  liés 
avec  altérations  de  ces  glandes  et  parfois  justiciables  de  l’opothérapie. 

P.  Lereboullet. 

156)  Syphilide  Tuberculeuse  Zoniforme  avec  cicatrices  atrophiques, 

par  Balzer  et  Galüp.  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  Bull., 
p.  560,  juillet  1907. 

Les  lésions  siègent  sur  la  moitié  gauche  du  tronc.  Elles  occupent  une  largeur 
de  peau  égale  à  la  paume  de  la  main  et  elles  présentent  une  disposition  zom- 
forme.  Elles  commencent  en  arriére  au  niveau  des  derniers  vertèbres  dorsaux, 
se  dirigent  obliquement  en  bas  et  en  avant  sur  l’abdomen,  et  se  terminent  sur 
la  ligne  mammelonnaire,  à  la  hauteur  de  l’épine  iliaque  antérieure  et  supérieure. 

E.  Feindel. 

157)  Recherches  cliniques  sur  la  Polyurie  insipide,  par  Gustave  La 
Larre.  Thèse  de  Paris,  n»  338  (50  pages),  juillet  1907.  Librairie  Bailliere, 
Paris. 

Cette  affection,  rangée  par  les  auteurs  classiques  dans  la  catégorie  des  dia¬ 
bètes,  et  que  l’auteur  préfère  appeler  polyurie  insipide  ou  essentielle,  parait  être 
surtout  un  symptôme  pris  pour  une  maladie,  alors  que  ses  causes  nombreuses 
et  variées,  d’ailleurs  difficiles  à  saisir,  sont  restées  dans  l’ombre. 

Sauf  dans  des  cas  rares  et  pour  les  périodes  assez  courtes,  il  n’y  a  pas  de 
troubles  graves  dans  l'équilibre  nutritif  du  sujet.  Le  bilan  azoté  montre  une 
égalité  rigoureuse  entre  les  entrées  et  les  sorties  d’azote.  Il  n’y  a  ni  rétention  ni 
déperdition  d’eau. 
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La  cause  première  de  Ja  polyurie  insipide  est  vraisemblablement  une  atteinte 
du  système  nerveux,  organique  ou  fonctionnelle.  Elle  semble  agir  par  son 
retentissement  sur  le  rein,  dont  elle  modifie  les  facilités  éliminatrices. 

E.  Feindel. 

158)  Étude  sur  le  Rhumatisme  Chronique  et  déformant  (étiologie, 
pathogénie,  urologie),  par  Edmond  üeglos.  Thèse  de  Paris,  n“  211  (90  pages)’ 
avril  1907.  Jacques,  éditeur,  Paris.  « 

Les  lésions  du  rhumatisme  articulaire  chronique  déformant  et  progressif 
dépendent  de  causes  complexes  à  l’origine  desquelles  il  semble  qu’on  doive 
placer  une  action  toxi-infectieuse  ou  toxique  purè. 

Le  bacille  de  Koch  joue  certainement  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  certaines 
variétés,  mais  ce  rôle  paraît  très  discutable  dans  beaucoup  de  cas. 

L’infection  primitive  agirait  soit  directement  sur  les  articulations,  soit  indi¬ 
rectement  par  l’intermédiaire  des  centres  nerveux  articulaires  primitivement 
louchés,  avec  ou  sans  coexistence  de  lésions  méningées  toxiques. 

L’insuffisance  thyroïdienne  pourrait  favoriser  l’apparition  de  ces  i  dystro¬ 
phies  articulaires  »  ainsi  que  l’insuffisance  ovarienne.  Feindel. 


NÉVROSES 

159)  La  Migraine,  par  Lopez.  Recueil  d’ophtalmologie,  p.  347,  1906. 

La  migraine  est  un  réflexe  douloureux  produit  par  des  désordres- dans  divers 
organes.  Son  origine  la  plus  fréquente  est  l’appareil  visuel,  et  dans  ée  cas  elle 
tient  soit  à  l’asthénopie  accommodative  ou  du  muscle  ciliaire,  soit  à  l’asthénopie 
des  muscles  moteurs. 

L’asthénopie  accommodative  se  traduit  par  de  la  fatigue  oculaire,  du  trouble 
de  la  vision,  des  mouches  volantes,  douleur  dans  les  yeux,  le  front  et  parfois 
avec  des  irradiations  dans  toute  la  branche  ophtalmique,  de  l’hypérémie  con¬ 
jonctivale  et  de  lé  photophobie.  Cette  asthénopie  provient  soit  d’un  dévelop¬ 
pement  imparfait  du  muscle  ciliaire,  soit  d’une  anomalie  de  réfraction. 

L’asthénopie  des  muscles  moteurs  est  due  notamment  à  une  insuffisance  du 
droit  interne  (insuffisance  de  convergence).  Elle  détermine  de  la  fatigue  ocu¬ 
laire,  du  trouble  de  la  vision,  de  la  diplopie  et  de  la  céphalée  dans  la  région 
occipitale. 

Si  la  question  de  la  migraine  interprétée  d’une  façon  générale  comme  le  fait 
L.  Lopez  peut  prêter  à  la  critique,  ce  qu’il  dit  des  phénomènes  migraineux 
d’origine  asthénopique  est  bien  vrai  et  digne  de  retenir  l’attention.  Je  citerai  à 
ce  propos  le  cas  d’un  jeune  homme  atteint  d’insuffisance  des  droits  internes  et 
souffrant  en  outre  de  troubles  oculaires,  de  vertiges  et  de  céphalée  violente 
et  persistante.  On  crût  à  des  phénomènes  cérébraux  (tumeur  ou  méningite  de 
nature  indéterminée)  et  la  situation  parut  très  gravé  pendant  quelques  mois, 
jusqu’au  moment  où  l’examen  oculaire  montra  l’origine  des  accidents. 

Péchin. 

160)  Mydriase  Hystérique,  par  Ch.  Lafon  et  M.  Teulières.  Nouvelle  Iconogra¬ 

phie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n»  3,  p.  243-252,  mai-juin  1907. 

Observation  d’un  cas  fort  curieux  de  mydriase  paralytique  maximale  dont  la 
nature  hystérique  ne  paraît  uas  douteuse. 
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Les  auteurs  sont  d’avis  qu’on  ne  peut  admettre  l’existence  de  la  mydriase 
paralytique  hystérique,  mais  qu’on  ne  saurait  être  trop  circonspect  avant  d’af¬ 
firmer  ce  diagnostic.  E.  Feindel. 

161)  Contribution  clinique  à  l’étude  des  Pseudo-appendicites  névro¬ 
pathiques,  par  Filippo  Felici  (de  Rome).  Il  Polidinico,  Sez.  prat.,  an  XIV, 

‘  fasc.  44,  p.  1394,  3  novembre  1907. 

Cas  intéressant  à  rapprocher  des  quelques  autres  déjà  connus.  La  malade 
guérit  en  quelques  heures  au  milieu  des  préparatifs  qu’avec  intention  l’on  fai¬ 
sait  bruyamment  comme  pour  exécuter  une  laparotomie.  F.  Deleni. 

162)  L’Hystérie  et  sa  nature.  Signification  de  ses  manifestations  mo¬ 
trices,  sensorielles  et  psychiques,  par  Alfred  Gohdon  (de  Philadelphie). 
Neic-York  medical  Journal,  n°  1497,  p.  250,  10  août  1907. 

Pour  l’auteur,  l’hystérie  est  une  maladie  bien  définie,  autonome,  et  dont  les 
stigmates  constituent  les  manifestations  extérieures.  L’état  mental  des  malades 
varie  à  l’infini;  leur  mohilité  excessive  transforme  leur  vie  en  une  succession 
ininterrompue  d’événements  faussement  importants.  La  rapidité,  l’instanta¬ 
néité  de  leurs  idées  et  de  leurs  impulsions  font  qu’ils  agissent  d’une  façon 
réflexe,  sans  délibération  suffisante. 

Au  point  de  vue  des  manifestationsphysiques,  l’hystérie  imite  toutes  les  affec¬ 
tions  possibles  ;  elle,  peut  produire  des  symptômes  particuliers  et  les  localiser 
en  n’importe  quel  point  du  corps.  Si  le  médecin  ne  connaît  pas  suffisamment  la 
névrose  il  pourra  faire  de  fâcheuses  erreurs  de  diagnostic  et  porter  des  pronos¬ 
tics  fâcheux  à  l’égard  de  lésions  d’origine  purement  fonctionnelle. 

E.  Thoma. 

163)  L’Hystérie  dans  l’armée,  par  Conob.  Archives  de  Médecine  et  de  Phar¬ 

macie  militaires,  mai-juin  1907. 

L’auteur  démontre  par  des  observations  que  l’hystérie  est  très  fréquente  dans 
l’armée,  et  qu’elle  peut  s’y  développer  ou  s’y  exaspérer.  D’après  lui,  il  faut 
éviter  d’incorporer  les  hystériques  dans  l’armée;  tout  au  moins  convient-il  de 
surveiller  d’une  façon  particulière  les  individus  présentant  des  stigmates,  mais 
dont  l’état  est  compatible  avec  le  service  armé;  enfin  pour  lutter  contre  l’éclo- 
sion  de  l’hystérie  dans  l’armée  chez  les  prédisposés  on  cherchera  par  tous  les 
moyens  possibles  à  combattre  l’alcoolisme,  les'maladies  vénériennes,  etc. 

Cependant,  des  hystériques  peuvent  échapper  à  la  surveillance  et  commettre 
des  actes  contre  la  discipline  ;  il  serait  nécessaire  que  les  militaires  en  préven¬ 
tion  de  conseil  de  guerre  fussent  soumis  à  un  examen  médical. 

11  ressort  de  tout  ceci  que  le  médecin  militaire  doit  être  compétent  en  fait  de 
maladies  nerveuses  et  de  médecine  mentale;  E.  Feindel. 

164)  De  l’.Appendice  Hystérique,  par  Rester.  X‘ Congrès  des  médecins  russes, 

Moscou,  25  avril-2  mai  190.7._ 

L’auteur  décrit  un  cas  de  fausse  appendicite  chez  une  malade,  souffrant  d’une 
forme  pénible  d’hystérie  ;  on  a  observé  dans  le  cas  donné  huit  accès  pénibles, 
ressemblant  à  l’appendicite  ;  une  opération  fut  iaite  à  la  malade,  mais  on  ne 
constata  point  d’appendicite.  Serge  Soukhanoff. 

163)  Pemphigus  Hystérique  de  la  conjonctive  et  des  paupières,  par 
Fromaget  et  Lavie.  Annales  d'oculistique,  t.  CXXXV,  p.  384,  1906. 
Observation  d’une  jeune  fille  de  15  ans  1/2,  hystérique  qui  présènta  des 
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symptômes  oculairés  que  l’auteur  rattache  à  l’hystérie  :  amhlyopie,  photophobie, 
blépharospasme,  injection  conjonctivale,  sécheresse  de  l’œil,  nystagmus  et 
pemphigus.  L’auteur  signale  surtout  ce  pemphigus  des  paupières  et  des  conjonc¬ 
tives  (unilatéral  —  œil  droit)  et  y  attache  une  grande  importance. 

Je  me  permets  de  faire  remarquer  que  ce  n’est  pas  sans  de  grandes  réserves 
qu’on  peut  admettre  la  nature  hystérique  des  troubles  trophiques  et  en  particu¬ 
lier  ici  du  pemphigus.  Ces  troubles  trophiques  sont  des  produits  de  simulation. 

Péchin. 

166)  Amaurose  Hystérique,  par  Agareff.  Reme  (russe)  médicale  sibérienne, 

n»  3,  p.  72, 1907. 

L’auteur  décrit  un  cas  de  cécité  hystérique' survenu  après  une  frayeur,  chez 
une  demoiselle  de  18  ans  ;  la  cécité  disparut  progressivement. 

Serge  Soukhanoff. 

167)  Des  Névroses  Électriques,  par  Koniaeff.  Revue  (russe)  médicale 

sibérienne,  n»  1,  p.  3,  1907., 

L’auteur  cite  trois  cas  de  troubles  nerveux,  survenus  après  un  coup  donné 
par  des  poissons  électriques  ;  ces  névroses  »  électriques  »  ne  présentent  rien  de 
spécifique  et  peuvent  être  rapportées  à  la  catégorie  des  névroses  traumatiques. 

Serge  Soukhanoff. 

168)  Les  Paresthésies  Pharyngées,  par  A.  Ahond.  .Thèse  de  Paris,  n“  197, 

53  p.,  21  mars  1907.  Paris,  imp.  Michalon, 

Les  paresthésies'  pharyngées  sont  fréquentes.  Aussi  avant  d’en  porter  le  dia¬ 
gnostic  faut-il  s’assurer  qu’il  n’existe  aucune  altération  visible  capable  d’expli¬ 
quer  leur  présence. 

Ce  syndrome  ne  peut  être  considéré  comme  une  manifestation  de  l’hystérie. 
L'auteur  n’a  jamais  observé  de  paresthésies  vraies  chez  les  hystériques.  Cette 
affection  parait  être  liée  à  un  état  névropathique,  les  malades  étant  habituelle¬ 
ment  des  psychopathes,  quelquefois  des  neurasthéniques  ou  des  arthritiques.  La 
perversion  de  la  sensibilité  du  pharynx  s’explique  par  un  psychisme  particulier 
qui  déforme  les  sensations  issues  d’une  lésion  causale. 

Les  paresthésies  pharyngées  sont  des  affections  curables.  La  meilleure  théra¬ 
peutique  à  employer  doit  être  essentiellement  mais  non  uniquement  psychique  ; 
elle  doit  être  fortement  suggestive  pour  l’esprit  des  malades.  Feindel. 

169)  Un  cas  de  la  Psychose  Hystérique  particulière,  par  Michel 
Lakhtine.  Compte  rendu  médical  de  la  maison  de  santé,  Moscou,  p.  29,  1907. 

La  malade,  de  26  ans,  présentait  un  dédoublement  de  la  personnalité  ;  on 
notait  chez  elle  deux  états  de  conscience.  :  normal  et  somnambulique  ;  ce  der¬ 
nier  s’était  développé  sur  le  terrain  d’une  grande  suggestibilité  maladive  sous 
l’influence  de  constantes  suggestions  hypnotiques. 

Serge  Soukhanoff. 

170)  Une  Paralysie  complexe  du  .membre  supérieur  par  coup  de 
feu  (association  hystéro-organique),  par  Delmas.  Arch.  gén.  de  méd., 
p.  203, 1907. 

Certificat  d’origine  :  *  Fracture  comminutive  de  la  clavicule  droite  par  coup 
de  revolver  et  paralysie  immédiate  avec  anesthésie  du  bras  droit;  le  projectile  a 
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pénétré  à  trois  traters  dé  doigt  de  l’eitréinité  interne  de  la  clavicule  pour 
ressortir  en  arrière-ün  peu  en  dedans  du  bord  spinal  de  l’omoplate  droite,  à  la 
partie  supérieure  de  la  fosse  sus-épineuse.  »  Sept  mois  plus  tard,  On  constate 
encore  une  paralysie  radiculaire  supérieure  du  plexus  brachial  du  type  d’Erb 
probablement  définitive,  et  d’autre  part  un  état  parétique  du  membre  supérieur 
droit  de  nature  névrosique  (hémihyperesthésie  droite  et  rétrécissement  du  champ 
visuel).  Le  projectile  a  dû  atteindre  le  plexus  brachial  au  croisement  des  V'  et 
VI?  paires  cervicales,  dans  la  position  du  hras  relevé,  dans  un  geste  de  défense. 
L’hystérie  s’est  manifestée  d’emblée,  puisque  la  paralysie  a  été  immédiate  et 
totale.  P.  Londe. 

171)  Sur  un  cas  d' Œdème  angio-neurotique  suivi  de  la  Maladie  de 
Werlhol,  par  Carlo  Zille.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVlll, 
n»  48,  p.  500,  21  avril  1907. 

Dans  cette  observation  il  s’agit  d’une  femme  de  51  ans  entachée  d’hérédité 
lymphatique  et  scrofuleuse.  L’œdème  débuta  au  cuir  chevelu  et  de  là  il  s’étendit 
à  la  face  et  au  pharynx. 

Des  taches  de  purpura  apparurent  et  la  malade  mourut  dans  un  accès  épilep¬ 
tiforme. 

A  l’autopsie  on  trouva  des  hémorragies  sous-CUtanées  et  des  hémorragies  dans 
les  viscères. 

D’après  l'auteur  il  est  probable  que  l’œdème  ariglo-neurotique  et  la  maladie  de 
Werlhoff  ont  une  étiologie  commune.  F.  Deleni. 

172)  Paralysie  nocturne,  par  Isidor  H.  Coriat.  Boitan. médical  and  iurgical 

Journal,  11  juillet  1907. 

Ce  cas  est  curieux.  Les  paralysies  nocturnes  débutèrent  environ  trois  mois 
après  la  mort  de  l’enfant  de  la  malade;  cet  enfant  mourut  subitement  dans  les 
bras  de  sa  mère  un  dimanche  soir.  La  position  prise  par  la-  malade  dans  ses 
attaques  de  paralysie  nocturne  reproduit  exactement  l’attitude  de  l’enfant  au 
moment  de  sa  mort,  et  les  attaques  les  plus  graves  de  paralysie  nocturne  sur¬ 
viennent  toujours  le  dimanche.  Thoma. 

173)  Un  cas  de  Paralysie  Agitante  probable  chez  un  garçon  de 
12  ans,  par  T,  II.  Weisknbubg.  Joint  Meeting  of  the  New-York  Neurological 
Society  and  the  Philadelphia  Neurological  Society,  held  in  Philadelphia,  24  no¬ 
vembre  1906. 

Le  jeune  malade  a  l’aspect,  l’attitude,  le  faciès,  l’allure,  la  tendance  à  tomber 
en  avant  et  en  arrière  que  l’on  observe  dans  la  maladie  de  Parkinson.  Seulement 
il  est  bien  difficile  de  dire  s’il  s’agit  vraiment  de  cette  maladie  ou  d’un  cas  de 
sclérose  en  plaques  avec  localisation  particulière.  '  ïhoma. 

174)  Du  Tremblement  dans  les  Maladies  Psychiques  et  Nerveuses, 

par  Roudneff.  Thèse  de  Kiew,  p.  1-120  (9  tabl.),  1905. 

L’auteur  pense  que  dans  la  pathogénie  des  mouvements  involontaires  les 
troubles  de  sensibilité  jouent  un  certain  rôle.  Serge  Soukhanoff. 

175)  Un  cas  de  Bégaiement  guéri  opératoirement,  par  Boisviel.  Société 

de  Laryngologie,  d’Otologie  et  de  Rhinologie  de  Paris,  12  juillet  1907. 

Observation  d’un  enfant  de  6  ans  atteint  de  bégaiement  qui  disparut  par 
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trois  fois,  immédiatement  après  chacune  des  trois  interventions  suivantes  :  abla» 
tion  de  végétations  adénoïdes  et  ablation  d’amygdales  en  deux  fois.  Mais  lé  défaut 
de  prononciation  reparut  au  bout  de  quelques  mois.  Il  ne  disparut  tout  â  fait 
qu’après  que  l’auteur  eut  supprimé  un  demi-centimètre  de  la  luette,  sans  anes¬ 
thésie  pour  impressionner  l'enfant. 

11  a  déjà  été  publié  quelques  cas  de  bégaiement  chez  des  adénoïdiens  dispa.- 
raissant  à  la  suite  de  l’opération.  Un  des  derniers  a  été  produit  par  Grossard. 

Inversement,  on  a  vu  un  adénoïdien  présenter  un  bégaiement  transitoire  après 
l’adénectomie.  .  E.  F. 

176)  Cécité  nocturne  congénitale,  par  Nettleship.  Ophtalmologieal  Society 
of  the  United  Kingdom,  iS  inin  1901.  :  - 

L’auteur  communique  une  généalogie  dans  laquelle  on  voit  une  cécité  noc¬ 
turne  congénitale,  non  progressive,  non  accompagnée  de  modifications  du  fond 
de  l’œil,  se  manifester  au  cours  de  9  générations  consécutives,  pendant  une  durée 
d’environ  deux  cent  cinquante  ans.  ;  .  Thoua.  " 


PSYCHIATRJE 

ÉTUDES  GÉNÉRAÉES 


177)  Les  Dégénérés  dans  les  Bataillons  d’iUrique,  par  R.  Jude,  1  vol. 
in-12  de  118  pages.  Le  Beau,  éditeur,*  Varmes;  1907. 

L’auteur  a  su  mettre  à  profit  le  temps  dé  son  service  dans  le  Sud-.Ugérien  pour 
étudier  et  comprendre  la  mentalité  des  militaires  des  bataillons  d’Afrique.  11  a 
résumé  l’ensemble  de  ses  observations  dans  un  intéressant  petit  livre  quifournit 
très  rapidement  au  lecteur  curieux  une  idée  précise  de  ce  que  sont  les  hommes, 
ou  plutôt  les  malades  affectés  à  ces  corps  de  troupe. 

M.  l’aide-major  Jude  expose  le  mode  de  recrutement  du  bataillon  ;  il  montré 
comment  les  joyeux  se  comportent  entre  eux,  vis-à-vis  de  leurs  chefs  et  vis-à- 
vis  du  médecin.  11  fait  voir  que  ces  sujets  sont  tous  —  ou  presque  tous  —  des 
dégénérés.  Déséquilibrés,  dégénérés  moyens,  fous  moraux,  dégénérés  inférieurs, 
dégénérés  épileptiques,  tous  sont  des  impulsifs  à  des  degrés  divers. 

En  haut  il  y  a  le  meneur,  lui-même  mené  par  les  événements,  violent  et 
autoritaire,  facilement  excité  mais  sans  suite  logique  dans  les  idées  à  cause  dp 
sa  déséquilibration  native  ;  tout  en  bas  se  trouve  l’imbécile  lamentable  dont  le 
processus  volitionnel  est  réduit  à  un  réflexe,  et  chez  qui  l’impulsivité  est  à  son 
comble.  i 

Ces  dégénérés  de  tous  les  degrés  de  l’échelle  sont  rassemblés  au  bataillon  ;  là 
l’état  de  foule  exaspère  leur  moi'bidité  mentale.  Ces  hommes  ne  font  pas  de 
délire  quand  ils  sont  isolés  ;  mais  lorsqu’ils  sont  réunis  on  assiste  fréquemment 
à  l’apparition  d’idées  délirantes,  idées  de  persécution  la  plupart  du  temps  ;  ces 
persécutés  deviennent  même  souvent  persécuteurs. 

La  psychologie  des  foules  est  d’autant  plus  mauvaise  que  les  éléments  qui 
composent  la  foule  sont  plus  misérables  mentalement;  il  en  résulte  que  tous  les 
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soins  moralisateurs  donnés  aux  «':jpyeux  »  par  l’autorité  militaire  la  plus  atten¬ 
tive  n’aboutissent  actuellement  à  aucune  amélioration  de  la  moralité  de  ces 
hommes.  Tout  est  à  réformer  dans  les  bataillons  d’Afrique  si  l’on  veut  aboutir 
au  relèvement  de  quelques-uns  d’entre  eux. 

D’après  M.  Jude  l’appréciation  de  la  mentalité  des  «  joyeux  >  doit  être  la  base 
de  l’organisation  nouvelle.  Cette  appréciation  delà  mentalité  doit  faire  éliminer 
tous  les  aliénés  qui  seront  renvoyés  ou  remis  à  l’assistance;  ensuite  elle  fournira 
les  bases  qui  permettront  de  traiter  chaque  homme  d’après  son  état  mental.  A 
une  discipline  commune  doit  être  substitué  le  traitement  individuel. 

E.  Feixdel. 

478)  La  psychiatrie  au  Japon,  par  P.  Kkraval.  L’Infm-mateur  des  Aliénistes  et 
des  Neurologistes,  an  11,  n°  7,  p.  221,  juillet  1907. 

11  n’existe  pas  encore  au  Japon  d’Assistance  publique  des  aliénés.  M.  Kéraval 
indique,  d’après  >V.  Stieda,  ce  que  sont  pour  le  moment  les  Asiles  privés  et 
quelles  sont  les  maladies  mentales  qu’on  y  observe  le  plus  souvent. 

E.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 


479)  Recherches  sur  la  présence  des  bacilles  Diphtéroïdes  dans  la 
Paralysie  Générale,  par  J.  P.  C.andiær.  British  medical  Association,  Congrès 
d’Exeter,  British  médical  Journal,  n”  2439,  28  septembre  1907. 

L’auteur  attache  peu  d’importance  pathogénique  à  ces  bacilles. 

E.  Thoma. 

180)  Sur  la  présence  d’un  Bacille  dans  le  sang  des  Paralytiques  Géné¬ 
raux,  par  Geürue  M.  Robertson.  British  Medical  Association,  Congrès  d’Exeter, 
British  medical  Journal,  n“  2439,  28  septembre  1907. 

L’auteur  a  trouvé  un  bacille  7  fois  sur  14  cas  de  paralysie  générale.  Ce 
bacille  n’est  pas  la  cause  de  la  maladie,  vu  qu’il  a  pu  être  trouvé  chez  d’autres 
aliénés.  Néanmoins  sa  présence  est  importante  dans  la  symptomatologie  de  la 
paralysie  générale  dont  il  peut  influencer  l’évolution.  E.  Thoma. 

181)  Paralysie  Générale  juvénile,  relation  d’un  cas,  par  Morris  J.  Kar- 
PAS  (de  New-York).  New-York  medical  Journal,  n»  1303,  p.  330,  21  septembre 
1907. 

La  malade,  contaminée  à  l’âge  de  4  mois,  présenta  à  17  ans  les  premiers 
symptômes  d’aliénation  mentale.  E.  Thoma. 

182)  Cytologie  du  litquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Paralysie  Géné¬ 
rale,  par  William  Bürgess  Cornell  (de  Baltimore).  American  Journal  of  Insa- 
nity,  vol.  LXIV,  n”  1,  juillet  1907. 

Dans  tous  les  cas  de  paralysie  générale  on  observe  la  leucocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  une  augmentation  de  l’albumine  dans  le  liquide  ;  cette 
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donnée  est  constante  et  le  phénomène  est  probablement  le  symptôme  le  plus 
précoce  de  la  paralysie  générale. 

La  méthode  de  numération  de  Fucbs  et  Rosenthal  est  aussi  rapide  que  la 
technique  de  la  centrifugation  ;  elle  a  l’avantage  de  permettre  d’obtenir  des 
résultats  comparatifs. 

L’emploi  du  bleu  polychrome  d’Unna  dans  le  mélangeur  permet  de  compter  les 
différentes  espèces  de  leucocytes,  point  important  pour  différencier  la  paralysie 
générale  des  autres  eas,  notamment  de  ceux  dans  lesquels  existent  un  petit 
nombre  de  polynucléaires. 

La  leucocytose  de  la  paralysie  générale  semble  indépendante  de  la  syphilis, 
toujours  très  ancienne. 

Il  semble  y  avoir  une  corrélation,  à  la  fois  qualitative  et  quantitative,  entre 
la  leucocytose  céphalo-rachidienne  et  la  leucocytose  du  sang  :  ceci  se  rapporte 
aux  mononucléaires  et  aussi  aux  polynucléaires  après  les  accès  convulsifs. 

E.  Thoma. 
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Quatrième  Congrès  de  Climatothèrapie  et  Hygiène  Urbaine 

(BIARRITZ,  20-25  AVRIL  1908) 

Président:  M.  le  professeur  Pitres,  doyen  de  la  Faculté  de  médecine  de  Bor¬ 
deaux  ; 

Vice-Présidents  régionaux  :  MM.  les  professeurs  Ahnozan,  de  Bordeaux  :  Netter, 
de  Paris  ;  Olive,  de  Nantes  ; 

Vice-Présidents  régionaux  :  M.  les  docteurs  Festal,  d’Arcachon  ;  Lalesque, 
d’Arcachon  ; 

Vice-Président  local:  M.  le  docteur  Lavergne,  de  Biarritz. 

Rapports  :  1.  —  De  l’action  combinée  du  climat  marin  et  de  la  médication 
chlorurée-sodique  dans  la  tuberculose  ganglionnaire;  rapporteur  :  D'  Richar- 
DiÈRE  (de  Paris). 

IL  —  Indications  et  contre-indications  du  climat  océanien  dans  les  états 
neurasthéniques;  rapporteurs  :  D'  Régis  (de  Bordeaux),  D"  Legrand  (de  Biarritz) . 

III.  —  La  cure  marine  et  la  cure  chlorurée-sodique  dans  le  rachitisme  ; 
rapporteur  :  D'  Denugé  (de  Bordeaux). 

IV.  —  Les  bureaux  municipaux  d’hygiène  et  les  règlements  sanitaires  dans 
les  stations  climatiques;  rapporteur  :  D'  Mosny  (de  Paris). 

V.  —  Climatologie  de  la  côte  basque;  rapporteur  :  D'  Camino  (d’Hendaye). 

Séance  d’ouverture  le  lundi  20  avril.  —  Séances  de  travail  les  quatre  jours 

suivants. 

Excursions  et  réceptions  à  Biarritz,  Guéthary,  Bayonne,  Cambo,  Saint-Jean- 
de-Luz,  Hendaye,  Saint-Sébastien,  Arcachon. 

Pour  tous  renseignements  s’adresser  au  secrétaire  général,  D'  Gallard,  à 
Biarritz. 
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SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

DE  PARIS 

Séance  du  9  janvier  1908 

Présidence  de  M.  M.  KLIPPEL 


Allocution  de  M.  M.  Klippel,  président. 

A  propos  du  procès-verbal  de  la  dernière  séance  :  Sur  le  pemphigus  hystérique,  MM. 


Cornmiinications  et  présentations. 

I  MM  Brissaüd  et  Sicard,  Type  spécial  de  syndrome  alterne.  —  II.  MM.  Raymond  et 
Félix  Rose,  Méningo-radiculite  antérieure  et  asymétrie  du  plexus  brachial  - 
ni.  M.  Félix  Rose,  Névrite  sensitive  et  trophique  à  la  suite  d’un  zona.  Lésions  tro¬ 
phiques  des  os  delà  main  à  type  de  rhumatisme  chronique.  —  IV.  MM.  Claude  et  Félix 
Rose,  Syndrome  de  compression  médullaire  chez  une  grande  hystérique.  Association 
hvstéro-organique  ou  manifestation  purement  hystérique?  (Discussion  ;  M.  Babinski.) 

_ V,  MM.  Rieder  et  Aynaud,  Névrite  du  cubital  et  du  médian  d'origine  traumatique. 

—  VI.  M.  Noiga,  Trouble  de  la  sensibilité  objective  dans  la  maladie  de  Friedrcich.  — 
VII  M  Noie  A,  La  contracture  dans  la  maladie  de  Friedreicli.  —  Vlll.  M.  Souques, 
Anévrisme  volumineux  d’une  branche  de  l’artère  sylvienne;  signes  de  tumeur  cérébrale; 
durée  de  5S  ans;  terminaison  par  suicide.  —  IX.  MM.  Mark  an  et  Oppert,  Méningo- 
myélite  hérédo-syphilitique  chez  un  enfant  de  7  ans.  —  X.  MM.  Gilbert  Ballet  et 
A  Barbé.  Actinomycose  de  la  colonne  vertébrale  ayant  occasionné  une  paraplégie 
flasque  ;  dégénération  ascendante  de  la  moelle  épinière  avec  foyer  de  ramollissement 
étendu  de  la  V»  à  la  VIII»  dorsale.  (Discussion  ;  M.  Crooq.) 


Assemblée  générale  : 

Élection  d’un  secrétaire  général. 
Nomination  de  membres  honoraires. 
Élection  de  membres  titulaires. 
Élection  d’un  secrétaire  des  séances. 


M.  Ghocq  (de  Bruxelles),  membre  correspondant  national  de  la  Société, 
assiste  à  la  séanee. 


Allocution  dé  M.  M.  Klippel,  Président. 

Messieurs, 

Vous  avez  bien  voulu  me  désigner  pour  présider  vos  séances  durant  l’an¬ 
née  1908. 

Sans  faire  de  discours  d’aucune  sorte,  afin  de  ne  point  retarder  vos  travaux, 
dont  le  nombre  et  l’importance  sont  incontestables,  permettez- moi  d’abord  de 
vous  remercier  de  la  bienveillance  que  vous  m’avez  accordée  en  tout  temps.  Et 
ensuite  de  souhaiter  à  notre  Société  la  même  prospérité  qu’elle  eut  avec  cons¬ 
tance  depuis  le  jour  de  sa  fondation.  Je  vous  promets,  pour  ma  part,  de  contri¬ 
buer  à  son  succès  dans  la  mesure  où  le  zèle  et  la  bonne  volonté  peuvent  con- 
courir  à  cette  fin. 
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A  propos  du  procès-verbal  de  la  dernière  séance. 

Sur  le  prétendu  Pemphigus  Hystérique. 

M.  J.  Babinski.  —  M.  Raymond,  à  la  dernière  séance  de  la  Société,  dans  une 
note  qu’il  m’a  demandé  de  communiquer,  ne  pouvant  assister  lui-même  à  notre 
réunion,  avait  rectifié  eu  partie  ce  qu’il  avait  écrit  précédemmant  sur  le  pem¬ 
phigus  hystérique. 

A  la  suite  de  cette  communication  j’avais  pris  la  parole,  et  depuis,  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux,  où  la  question  du  pemphigus  hystérique  a  été 
discutée,  j’ai  mentionné  la  rectification  de  M.  Raymond. 

Or,  je  viens  de  constater  que  M.  Raymond,  k  la  correction  des  épreuves,  a 
apporté  à  sa  note  des  modifications  telles  que  mes  observations  sembleront 
injustifiées  au  lecteur.  Afin  que  l’on  ne  puisse  m’accuser  d’avoir  prêté  à  M.  Ray¬ 
mond  des  idées  qu’il  n’a  pas  émises,  je  crois  nécessaire  de  citer  le  paragraphe 
qui  terminait  la  note  que  j’ai  lue,  en  son  nom,  la  dernière  fois  : 

«  Evidemment,  dans  le  ces  particulier,  ce  n’est  pas  l’hystérie,  comme  je  l’avais  cru  en 
face  du  fait  soumis  à  mon  observation,  qui  a  créé  par  elle-même  le  pemphigus  ;  elle  n’a 
fait  qu’imprimer  à  une  éruiition  peut-être  causée  par  l’irritation  des  nerfs  cutanés,  ou 
par  une  infection  sanguine  ou  lymphatique,  ou  autre,  une  modalite  particulière.  Par  là 
on  peut  encore  rattacher  le  pemphigus  à  l’hystérie,  en  raison  de  la  réaction  fonction¬ 
nelle  réflexe.  » 

Ce  passage  a  été  remplacé  parles  lignes  suivantes  : 

«  Je  pense  que,  dans  le  cas  particulier,  les  bulles  de  pemphigus  qui  se  sont  monfrées 
pendant  six  mois  et  seulement  du  côté  anesthésié,  ne  seraient  pas  survenues,  si  la  dou¬ 
leur  causée  par  la  présence  de  l’aiguille  n’avait  pas  nettement  déterminé  des  manifesta¬ 
tions  hystériques  du  bras  droit,  siège  exclusif  de  l’éruption.  A  cause  de  cela,  cette 
éruption  paraît  se  rattacher  très  directement  à  la  névrose.  D’ailleurs,  au  congrès  de  Lau¬ 
sanne,  M.  le  docteur  Terrier,  dont  on  ne  peut  mettre  on  doute  la  compétence,  a  annoncé 
qu’il  avait  réussi  à  produire,  par  suggestion,  de  semblables  bulles.  » 

Ainsi  donc  le  fait  nouveau,  la  découverte  du  fragment  d’aiguille  retiré  de  la 
collection  sanguine  ne  modifie  en  rien  l’opinion  de  M.  Raymond  sur  la  nature 
des  phlyctènes  observées  chez  la  jeune  fille  dont  il  a  rapporté  l’histoire. 

Dans  ces  conditions,  je  crois  utile  de  lui  fournir  des  renseignements  qui, 
je  pense,  changeront  sa  manière  de  voir. 

M.  Raymond,  au  congrès  de  Lausanne,  disait  ceci  : 

«  Depuis  la  polémique  courtoise  qui  a  existé  à  son  égard,  entre  M.  Babinski  et  moi,  elle 
a  continué  à  être  surveillée  attentivement  par  son  père,  médecin  intelligent,  et  par  un 
des  brillants  agrégés  de  la  Faculté  de  Paris,  M.  le  docteur  Thiroloix,  l’un  et  l’autre  au 
courant  des  légitimes  suspicions  que  1  on  doit  avoir  à  l’égard  de  semblables  malades  :  or 
les  bulles  de  pemphigus  continuent  à  se  montrer  de  temps  à  autre,  sous  les  yeux  des 
observateurs,  surtout  à  propos  du  plus  petit  travail  effectué  avec  la’main  droite  et  elles 
ne  se  produisent  que  sur  le  membre  supérieur  droit,  c’est-à-dire  sur  le  membre  siège 
des  douleurs,  celles-ci  étant  depuis  longtemps  d’origine  psychique,  ou  du  moins  au  point 
de  départ  central.  L’état  du  bras,  examiné  ces  jours-ci,  est  si  bien  normal,  que  l’on  peut 
hardiment  affirmer  qu’il  n’y  a  pas  eu  et  qu’il  n’y  a  pas  à  l’heure  actuelle  d’affection 
organique  sous-jacente.  Probablement,  M.  Babinski  va  conserver  son  doute  scientifique, 
puisque  je  n’ai  pas  vu  les  choses  par  moi-même,  mais  étant  donné  la  qualité  des  deux 
observateurs,  je  ne  puis  récuser  leur  témoignage  (1) .  » 


(1)  Voir  Revue  Neurol.,  1907,  p.  887, 
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Il  ressort  de  ce  passage  que  M.  Raymond  reconnaît  parfaitement  en  principe 
la  possibilité  de  la  fraude  chez  les  malades  de  ce  genre  et  que  s’il  écarte  abso¬ 
lument  cette  hypothèse  dans  le  cas  particulier,  c’est  parce  que  cette  jeune  fille 
aurait  été  surveillée  de  telle  manière  qu’il  lui  aurait  été  matériellement  impos¬ 
sible  de  tromper  son  entourage.  Eh  bien,  M.  Thiroloix,  dont  M,  Raymond 
invoque  le  témoignage,  m’a  déclaré  et  m’a. autorisé  à  le  répéter,  que  cette 
malade  n’a  pas  été  soumise  à  une  surveillance  étroite,  qu’elle  a  été  souvent 
livrée  à  elle-même  pendant  la  période  où  les  les  phlyctènes  se  produisaient.  On 
n’est  donc  nullement  en  droit  de  repousser  l’idée  de  supercherie.  M.  R"ymond  a 
dû  être  victime  d’un  malentendu  et  il  reconnaîtra,  sans  doute,  après  ces 
éclaircissements,  que  l’observation  qu’il  considérait  comme  fondamentale  n’est 
pas  du  tout  probante. 

En  ce  qui  concerne  le  fait  de  pemphigus  relaté  par  mon  ami,  M.  Terrien, 
contrairement  à  M.  Raymond,  je  ne  le  considère  pas  non  plus  comme  démons¬ 
tratif.  Voici  le  passage  de  la  communication  de  M.  Terrien,  relative  à  ce  sujet  : 

«  Cette  malade  a  présenté  des  troubles  trophiques  de  la  peau  très  caractéristiques,  sur 
divers  points  du  corps,  des  phlyctènes  disséminées  d’une  façon  irrégulière.  Quelques- 
unes  atteignaient  le  volume  d’un  œuf  de  poule  et  ces  troubles  de  la  peau  ont  persisté 
pendant  trois  mois  environ.  Et  il  suffisait  de  déterminer  discrètement  par  la  pression 
un  peu  de  rougeur  sur  un  point  circonscrit  de  la  peau,  et  de  te  lui  faire  remarquer  pour 
que  le  lendemain  une  belle  phlyctène  apparut,  atteignant  le  volume  des  phlyctènes 
spontanées  (1).  » 

M.  Terrien  omet  de  nous  faire  savoir  si  sa  malade  a  été  surveillée  pendant  les 
intervalles  qui  séparaient  les  moments  où  la  suggestion  était  pratiquée  de  ceux 
où  les  phlyctènes  apparaissaient.  Or,  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  dans  cet 
ordre  de  faits,  les  fraudes  sont  tellement  communes  qu’il  est  indispensable  de 
mettre  les  sujets  en  observation  dans  l’impossibilité  matérielle  de  les  commettre. 

Je  profite  de  cette  occasion  pour  résumer  sur  cette  question  des  troubles  tro¬ 
phiques  cutanés  dans  l’hystérie  mon  opinion  qui  me  paraît  ne  pas  avoir  été  tou¬ 
jours  bien  comprise.  Certes,  je  n’ai  pas  de  raisons  suffisantes  pour  repousser  o 
priori  d’une  manière  catégorique  cette  idée;  je  soutiens  simplement  que  jusqu’à 
présent  personne  n’a  fourni  de  fait  rigoureusement  observé  et  contrôlé  qui  per¬ 
mette  de  l’accepter. 

M.  Raymond.  —  La  première  note  que  M.  Babinski  vient  de  rappeler  a  été 
rédigée  précipitamment  parce  que  je  n’ai  connu  le  fait  nouveau  auquel  il  fait 
allusion  qu’à  sept  heures  du  soir,  la  veille  de  la  réunion  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie.  La  seconde  a  été  écrite  après  réflexion  et  elle  exprime  bien  ma  pensée. 
La  jeune  fille  en  question  avait  un  fragment  d’aiguille  dans  le  doigt  depuis  des 
mois;  il  n’a  déterminé  d’inflammation  locale  qu’en  septemLre  dernier;  alors  il 
a  été  enlevé  par  le  père.  A  partir  de  cette  époque,  par  le  fait  de  la  disparition  du 
corps  étranger,  il  n’y  a  plus  eu  d’irritation  douloureuse  ascendante,  plus  d’hys¬ 
térie  et  alors  les  bulles  de  pemphigus  ont  cessé  de  se  produire.  Ces  bulles,  je  les 
ai  vues  à  Paris  ;  elles  n’avaient  pas  le  caractère  de  celles  produites  par  des  irri¬ 
tations  locales  volontaires,  eau  chaude,  caustiques,  etc.,  etc.,  ces  dernières 
présentant  toujours,  en  dehors  de  la  surface  vésieulée,  des  traces  sur  l’épiderme, 
de  l’action  du  corps  irritant.  M.  Thiroloix  m’a  affirmé  que  la  jeune  fille,  pen- 


(1)  Revue  Neurol.  1907,  p.  896  et  897. 
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dant  les  longs  mois  d’apparition  des  bulles,  était  attentivement  surveillée  par 
son  père,  médecin  distingué  ;  il  paraît  qu’il  n'en  était  pas  ainsi  ;  je  le  veux 
bien,  mais  cela  ne  change  en  rien  ce  que  j’ai  vu.  Si  la  jeune  fille  en  question 
n’avait  pas  été  hystérique,  n’avait  pas  fait  des  accidents  dus  à  la  névrose  du 
côté  du  bras  et  de  la  main  où  se  produisaient  les  bulles  de  pemphigus,  rien  ne 
prouve  que  celles-ci  se  seraient  montrées. 

Je  continue  donc  à  croire  à  l’existence  du  pemphigus  hystérique  et  le  fait  cité 
par  notre  collègue,  M.  Legendre,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  n’est  pas 
pour  me  faire  changer  d’avis.  J’ajoute,  à  propos  de  la  gangrène  hystérique, 
qu’il  est  tout  de  même  bien  curieux  de  voir  l’une  des  malades  de  M.  Le  Clerc 
(de  Saint-Lô),  présenter  du  sphacèle,  là  où  siégeaient  des  manifestations  hysté¬ 
riques  et  pas  du  tout  dans  les  régions  où  existaient  des  aiguilles  que,  par  mala¬ 
dresse  où  autrement,  elle  s’était  enfoncée  dans  la  peau.  Je  me  demande,  depuis 
la  publication  des  cas  de  simulation  de  gangrène  hystérique  par  M.  Sicard, 
commentées  malheureuses  avec  des  aiguilles  enfoncées  dans  leur  derme  peuvent 
faire  des  gangrènes  cutanées  aussi  étendues.  Dans  quel  liquide  t  mortifiant  » 
tes  trempent-elles  donc  ?  Elles  enfoncent  des  aiguilles  dans  leur  peau,  en  vertu 
de  leur  mentalité  spéciale,  je  le  veux  bien  ;  mais  sont-ce  ces  aiguilles  qui  causent 
la  gangrène,  voilà  ce  qui  ne  me  paraît  pas  démontré.  Il  est  facile  de  porter  une 
accusation  de  simulation,  encore  faut-il  la  prouver. 

M.  Brissaud.  —  On  a  certainement  exagéré  le  rôle  de  l’hystérie  dans  la  pro¬ 
duction  des  troubles  trophiques.  Voici  un  fait,  cependant,  dont  j’ai  été  témoin 
hier  :  j’ai  vu  une  malade  qui,  à  la  suite  d’une  blessure  du  bras,  présentait  un 
exemple  parfait  de  ce  qu’on  a  appelé  le  «  sein  hystérique  «  ;  une  mamelle  énorme, 
gonflée,  turgescente,  avec  une  hémiasthénie  du  même  côté.  Ce  trouble  trophique 
me  paraît  difficilement  explicable  si  l’on  n’invoque  pas  l’hystérie. 

Par  contre,  je  suis  devenu  très  méfiant  au  sujet  des  prétendus  œdèmes  «  hys¬ 
tériques  » . 

Nous  avons  rapporté  ici  même,  avec  M.  Sicard,  l’histoire  d’une  malade,  qui 
présentait  un  œdème  du  bras  qualifié  d’hystérique,  survenu,  disait-elle,  à  la 
suite  d’une  blessure,  d’ailleurs,  insignifiante.  Cette  femme,  qui  avait  déjà 
touché  une  assez  forte  indemnité  pour  cet  accident,  désirait  obtenir  encore 
davantage.  Et  nous  avons  acquis  la  preuve  que  son  prétendu  œdème  hystérique 
était  provoqué  par  la  malade  elle-même  en  exerçant  une  habile  compression  à  la 
racine  du  bras. 

Plusieurs  de  mes  confrères  commis  aux  expertises,  et  moi-même,  nous  avons 
vu  se  présenter  chez  nous,  à  quelques  jours  de  distance,  conduits  par  le  même 
médecin,  trois  malades  atteints  d’œdème  soi-disant  hystérique  à  la  suite  d’acci¬ 
dents  du  travail.  Ici  encore,  la  trace  d’une  compression  sur  le  bras  était  recon¬ 
naissable. 

Aussi,  je  me  demande  ce  qu’il  reste  aujourd’hui  de  l’œdème  franchement 
hystérique  et  si  les  faits  étiquetés  de  ce  nom  ne  sont  pas  tout  simplement  des 
accidents  de  simulation. 

M.  J.  Babinski.  —  M.  Raymond  ne  soutient  donc  plus  que  sa  malade  ait  été 
mise  dans  l’impossibilité  de  commettre  une  supercherie,  et  abandonnant  cet 
argument  sur  lequel  il  fondait  précédemment  son  opinion,  il  en  invoque  un 
nouveau  en  affirmant  que  les  bulles  n’avaient  pas  les  caractères  de  celles  qui  sont 
produites  par  des  irritations  locales  volontaires,  ces  dernières  .présentant  tqu- 
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jours,  dit-il,  en  dehors  de  la  surface  vésiculée,  des  traces  sur  l'épiderme  de 
l’action  du  corps  irritant.  Si,  parfois,  il  est  vrai,  on  peut  reconnaître  ainsi  la 
fraude,  on  n’a  pas  là  un  caractère  distinctif  absolu,  car  il  peut  faire  défaut 
dans  des  cas  de  phlyctènes  artificielles. 

Je  ferai  remarquer  encore  à  M.  Raymond  que  rien  ne  l’autorise  à  dire  que  la 
jeune  fille  ait  eu  un  fragment  d’aiguille  dans  le  doigt  «  depuis  des  mois  », 
puisque  la  présence  de  ce  corps  étranger  a  été  ignoré  de  son  père  et  de  toutes 
les  personnes  de  son  entourage  jusqu’au  jour  où  on  en  a  pratiqué  fortuitement 
l’extraction. 

«  11  est  facile  de  porter  une  accusation  de  simulation,  encore  faut-il  la  prou¬ 
ver  »,  dit  M.  Raymond.  Je  lui  répondrai  que  c’est  à  ceux  qui  affirment  l’exis¬ 
tence  des  troubles  trophiques  cutanés  dans  l’hystérie  —  et  ils  se  font  d  ailleurs 
de  plus  en  plus  rares  —  à  donner  des  preuves.  Dans  cet  ordre  d’idées  une  obser¬ 
vation  ne  pourrait  être  prise  en  considération  que  s’il  était  établi  que  le  sujet 
ait  été  mis  dans  l’impossibilité  matérielle  de  tromper;  or  je  ne  vois  rien  de 
pareil  dans  les  faits  qu’ont  rapportés  ceux  qui  croientaux  phlyctènes,  gangrènes 
et  autres  troubles  trophiques  de  la  peau  dans  l’hystérie. 

M.  Brissaud,  qui  partage  presque  complètement  ma  manière  de  voir,  et  qui  a 
relaté  plusieurs  faits  fort  remarquables  à  l’appui  de  cette  opinion,  vient  de  nous 
dire  qu’il  a  observé  un  cas  de  tuméfaction  d’un  sein  qu’il  croit  de  nature  hys¬ 
térique,  parce  que  la  malade  avait  de  l’hémianesthésie  du  même  côté.  11  voudra 
bien  reconnaître  que  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse  et  qu’on  peut  supposer  aussi^ 
que,  dans  ce  cas,  une  hémianesthésie  hystérique  est  venue  se  greffer  sur  une 
affection  d’une  nature  toute  différente,  de  même  qu’elle  peut  s’associer,  par 
exemple,  à  une  hémiplégie  organique. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles).  —  Depuis  le  Congrès  de  Genève,  je  ne  sais  plus  ce 
qu’il  faut  appeler  du  nom  d’hystérie  1  Nous  avons,  en  effet,  entendu,  au  sein  de  cette 
assemblée,  des  savants  autorisés  développer  les  théories  ;des  plus  contradictoires 
et  cela  avec  un  talent  remarquable.  Et  si  nous,  qui  avons  assisté  aux  débats, 
nous  sommes  troublés  par  ces  théories,  que  doivent  penser  les  praticiens  qui 
attendaient  une  solution  des  travaux  du  Congrès?  Je  crois  que  des  discussions 
basées  sur  des  impressions  personnelles  de  chacun  sont  dangereuses  ;  il  est 
temps  que  l’on  envisage  l’hystérie  d’une  manière  un  peu  plus  positive,  qu’on  la 
définisse  d’une  manière  pratique,  sans  idée  préconçue,  en  tenant  compte  de  sa 
symptomatologie  et  en  n’écartant  pas  d  priori  tel  ou  tel  phénomène.  Autrefois, 
on  exigeait  l’existence  des  stigmates;  on  a  raison,  sans  doute  aujourd’hui,  dene 
plus  y  attacher  la  même  importance,  mais  on  a  tort,  à  mon  avis,  de  négliger 
totalement  l’examen  somatique  des  hystériques.  Au  cours  de  cette  longue  discus¬ 
sion,  aucun  orateur  n’a  pensé  à  parler  des  symptômes  objectifs  de  l’hystérie, 
personne  n’a  songé  à  parler  des  troubles  des  réflexes  qui  sont  cependant  très 
intéressants  ;  on  oublie  l’abolition  du  réflexe  pharyngien,  on  ne  tient  pas 
compte  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux  ni  de  l’abolition  des  réflexes  plan¬ 
taires  ;  on  passe  sous  silence  le  phénomène  plantaire  conservé  ou  abolition  simul¬ 
tanée  des  deux  réflexes  plantaires  (flexion  et  fascia  lata),  phénomène  qui  m’a 
permis  cependant  de  faire  le  diagnostic  différentiel  dans  des  cas  difficiles,  notam¬ 
ment  dans  des  cas  de  névrose  traumatique  (Voir  ;  Revue  neurologique,  i5  no¬ 
vembre  1904,  n”  21). 

En  résumé,  je  pense  que  l’on  a  tort  de  ne  plus  chercher  à  préciser  les  symp¬ 
tômes  somatiques  de  l’hystérie  :  certes,  cette  névrose  est  avant  tout  un  état 
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psycho-pathologique  caractérisé  par  la  suggestibilité,  mais  je  crois  que  Cet  état 
s’accompagne  de  perturbations  somatiques  intéressantes  à  relever. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Nous  avons  tous  le  désir  d’arriver  à  plus  de  précision 
dans  la  définition  de  ce  qu’il  faut  entendre  aujourd’hui  par  hystérie.  Depuis 
longtemps  déjà,  M.  Babinski  a  demandé  que  la  Société  discute  cette  question. 
Ne  pourrait-on  lui  consacrer  une  séance  supplémentaire,  dans  un  prochain 
délai? 

M.  Dejerine.  —  La  Société  pourrait  également  consacrer  une  séance  supplé¬ 
mentaire  à  la  question  de  ï aphasie. 

M.  Klippel,  président,  consulte  la  Société  à  ce  sujet. 

La  Société  décide  de  se  réunir  en  deux  séances  supplémentaires,  l’une  le 
jeudi  9  avril  pour  discuter  la  question  de  Vhyslérie,  l’autre  le  jeudi  14  mai  pour 
discuter  la  question  de  V aphasie. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 
1.  Type  spécial  de  Syndrome  Alterne,  par  MM.  Bhissaud  et  Sicahd. 
Nous  avons  observé,  chez  trois  malades,  un  type  spécial  de  syndrome  alterne, 
non  encore  décrit,  et  caractérisé  essentiellement  par  un  hémispasme  facial 
total  d’un  côté  et  par  des  troubles  de  la  motilité  des  membres  du  côté  opposé. 

La  lésion,  irritative  pour  le  noyau  ou  le  tronc  du  facial,  plus  ou  moins  des¬ 
tructive  pour  le  faisceau  pyramidal,  parait  avoir  été  dans  ces  cas  d’origine 
syphilitique  (raptus,  ischémie).  Elle  reconnaît  comme  localisation  la  région 
hémi-bulbo-protubérantielle.  Sous  l’influence  du  traitement  mercuriel,  un  de 
ces  malades  a  guéri,  les  deux  autres  n’ont  présenté  qu’une  amélioration  par¬ 
tielle  (1). 

II.  Méningo-radiculite  purement  antérieure  et  asymétrique  du  Plexus 
Brachial,  par  MM.  F.  Raymond  et  Félix  Rose.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie 
est  intéressant  à  plus  d’un  point  de  vue  ;  la  localisation  asymétrique  du  pro¬ 
cessus  pathologique,  l’évolution  des  symptômes,  et  la  difficulté  du  diagnostic 
étiologique  nous  ont  paru  devoir  justifier  cette  présentation. 

Observation.  —  M.  Bo...,  45  ans,  marchand  de  vins,  vint  consulter  à  la  Salpétrière  le 
14  novembre  1907,  pour  une  atrophie  musculaire  des  deux  membres  supérieurs. 

Il  n’a  jamais  souffert  d’aucune  maladie  infectieuse  et  en  particulier  il  nie  avoir  con¬ 
tracté  la  syphilis  et  on  ne  trouve,  en  l’interrogeant,  rien  qui  permette  de  soupçonner 
l’existence  d’une  infection  spécifique.  Le  malade  ne  semble  pas  davantage  s’être  livré  à 
des  excès  éthyliques,  mais  il  est  probable  que,  do  par  son  métier,  il  a  dû  boire  un  peu 
plus  qu’il  n’est  absolument  raisonnable  ;  il  a  en  effet  assez  fréquemment  des  cauche¬ 
mars  la  nuit,  mais  il  n’a  jamais  vomi  le  matin  et  l’examen  de  son  foie  révèle  des  condi¬ 
tions  normales.  Il  n’a  jamais  exercé  d’autre  profession  que  celle  de  marchand  de  vins  et 
n’a  jamais  touché  au  plomb  ;  il  n’existe  d’ailleurs  chez  lui  aucune  trace  d’intoxication 
saturnine. 


(1)  Les  observations  seront  publiées  ultérieurement  avec  figures. 
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11  y  a  7  ans  il  a  souffert  d’une  toxi-infootion  aiguë,  soit  appendicite,  soit,  suivant  lui, 
intoxication  alimentaire,  qui  se  traduisit  par  des  vomissements  incoercibles,  que  la  glace 
ne  calma  qu’après  18  jours  ;  mais  l’alimentation  normale  ne  redevint  possible  qu’après 
7  semaines. 

Il  y  a  6  ans,  il  s’est  beaucoup  fatigué.  Il  eut  à  ce  moment  des  céphalées  violentes 
pendant  3  mois.  Elles  survenaient  tous  les  jours  après  déjeuner  et  siégeaient  particulic- 
ment  de  chaque  côté  de  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur,  pour  irradier  vers 
l’occiput.  Ayant  consulté  à  Necker  on  le  mit  à  un  régime  alimentaire  sévère,  car  le 
malade  est  un  grand  constipé  restant  jusqu’à  12  jours  sans  aller  à  la  selle  et  a  de  temps 
en  temps  (il  les  avait  déjà  à  ce  moment)  de  fortes  douleurs  d’estomac,  dues  sans  doute 
à  de  l’hyperchlorhydrie.  Malgré  le  traitement,  il  n’éprouva  aucune  amélioration  ;  mais  il 
aurait  été  guéri  ensuite  par  un  pharmacien,  qui  lui  fit  disparaître  ses  douleurs  de  tête 
en  3  jours. 

Il  resta  en  bonne  santé  jusqu’en  octobre  1904.  Alors  il  ressentit  dans  la  main  gauche 
des  fourmillements  qui  s’accompagnèrent  bientôt  d’une  faiblesse  des  doigts.  En  mémo 
temps  que  cette  parésie  allait  en  progressant  et  en  s’étendant  (en  15  jours  elle  avait 
remonté  jusqu’au  coude),  le  malade  remarqua  une  atrophie  de  la  main  et  de  l’avant- 
bras.  Malgré  ces  troubles  il  put  continuer  à  travailler  de  cette  main  gauche. 

Au  bout  de  4  à  5  mois  le  bras  et  l’épaule  du  même  côté  ont  commencé  à  se  paralyser 
et  à  maigrir  et  il  eut  quelques  vagues  douleurs  à  l’épaule.  Mais  à  ce  moment  la  main 
était  bien  plus  faible  que  le  bras.  —  Un  an  plus  tard  le  bras  était  très  atrophié,  mais 
atrophie  et  paralysie  du  bras  et  de  l’épaule  sont  restés  stationnaires  depuis. 

C’est  pendant  l’été  1906  que,  voulant  faucher  à  la  campagne,  le  malade  s’aperçut  que 
sa  main  droite  était  engourdie  et  commençait  à  s’affaiblir.  L’atrophie  de  la  main  et  de 
l’avant-bras  droits  sont  allés  en  progressant  et  depuis  quelques  mois  le  bras  et  l’épaule 
aussi  se  sont  mis  à  maigrir. 

Pendant  ce  temps,  environ  depuis  14  mois  :  la  main  gauche  a  commencé  à  récupérer 
ses  saillies  et  la  paralysie  a  également  rétrocédé.  Elle  no  fut  jamais  atrophiée  au  même 
point  que  la  main  droite  l’est  actuellement,  mais  son  atrophie  n’en  a  pas  moins  été 
réelle  et  le  malade  est  très  affirmatif  au  sujet  de  cette  amélioration  de  la  main  et  de 
l’avant-bras  gauches.  Du  côté  droit,  au  contraire,  l’atrophie  est  toujours  en  évolu¬ 
tion. 

Etal  du  malade  le  S3  novembre  1907.  —  Membres  supérieurs.  —  Ce  qui  frappe  avant 
tout  est  une  atrophie  musculaire  affectant  les  deux  membres  supérieurs,  mais  distribuée 
d’une  façon  différente  d’un  côté  et  de  l’autre.  Alors  qu’à  gauche,  elle  occupe  surtout  les 
muscles  de  l’épaule  et  du  bras,  l’avant-bras  et  la  main  présentant  un  relief  à  peu  près 
normal,  à  droite  l’avant-bras  et  la  main  sont  le  siège  d’une  atrophie  musculaire  très 
intense,  tandis  qu’au  contraire  les  muscles  du  bras  et  de  l’épaule,  quoique  atteints,  n’en 
présentent  pas  moins  un  développement  bien  supérieur  à  ceux  du  côté  opposé. 

Membre  supérieur  gauche.—  Force  musculaire. —  Doigts. —  Flexion  normale.  Extension  ; 
un  peu  diminuée,  surtout  pour  les  dernières  phalanges.  Abduction  normale. 

Pouce.  —  Flexion  et  opposition  ;  normales.  Extension  un  peu  faible. 

Main.  —  Flexion  bonne.  Extension  un  peu  faible.  Abduction  et  adduction  :  normales. 

Pronation  normale  ;  supination  :  quand  on  essaie  de  mettre  la  main  en  pronation,  on 
arrive  assez  aisément  à  amener  la  main  en  position  intermédiaire,  mais  ensuite  les  supi¬ 
nateurs  résistent  bien. 

Avant-bras.  —  Flexion  très  faible;  extension  un  peu  meilleure. 

Bras.  —  Abduction  et  flexion  ;  très  faibles;  mouvement  en  arrière  ;  faible.  Adduction 
et  rotations  internes  et  externes  normales. 

Epaule.  — Elévation  conservée. 

Atrophie  musculaire.  —  Frappe  surtout  le  deltoïde,  le  biceps  brachial  antérieur,  long 
supinateur,  plus  légèrement  le  triceps,  qui  est  cependant  très  atteint  et  la  face  posté¬ 
rieure  de  l’avant-bras  (muscles  épicondyliens).  La  face  antérieure  de  l’avant-bras,  les 
éminences  thénar  et  hypothénar,  les  espaces  interosseux  sont  parfaitement  conservés. 

Réflexes.  —  Rélle,xcs  du  poignet  abolis  ;  réflexe  tricipital  conservé. 

Membre  supérieur  droit.  —  Force  musculaire.  —  Doigts.  —  La  flexion  spontanée  est 
possible  pour  les  premières  phalanges  du  médius  et  de  l’annulaire,  mais  se  fait  sans 
force;  la  flexion  du  petit  doigt  est  moins  bien  conservée.  Celle  de  l’index  est  nulle.  La 
flexion  des  phalanges  terminales  est  impossible.  —  L’extension  et  l’abduction  des  doigts 
se  fait  à  peu  près  bien,  mais  sans  aucune  force. 

Pouce.  —  Sauf  l’abduction  (long  abducteur),  les  autres  mouvements  sont  nuis  ou 
presque. 
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Main.  —  Flexion  assez  bien  conservée.  Extension  nulle.  Abduction  nulle.  Adduction 
bonne.  Supination  normale.  Pronation  un  peu  affaiblie. 

Avant-bras.  —  Flexion  et  extension  bonnes,  mais  uon  en  rapport  avec  le  métier  fati¬ 
gant  qu’exerçait  le  malade,  qui  affirme  d’ailleurs  que  ces  mouvements  n’ont  plus  la  force 
de  jadis. 

Bras  —  Tous  les  mouvements  sont  bien  conservés  sauf  l’abduction  qui  est  un  peu 
affaiblie. 

Quand  on  ordonne  au  malade  de  mettre  la  main  sur  la  tête,  il  le  fait  comme  un  myo- 
pathique  à  gauche,  correctement  à  droite. 

Les  mouvements  de  l’épaule  (trapèze,  rhomboïde,  grand  dentelé)  sont  nor- 

Atrophie  musculaire.  —  Elle  porte  avant  tout  sur  la  main,  dont  toutes  les  saillies  ont 
fondu  ;  la  main  est  plate  et  on  perçoit  les  espaces  interosseux.  L’avant-bras  est  égale¬ 
ment  le  siège  d’une  atrophie  généralisée  et  a  pris  une  forme  cylindrique  aplatie.  Au 
niveau  du  bras,  l’atrophie  est  beaucoup  moins  prononcée,  et  c’est  surtout  une  diminu¬ 
tion  de  la  consistance  que  l’on  remarque  dans  le  biceps  ;  le  deltoïde  est  plus  atteint,  en 
particulier  dans  ses  faisceaux  antérieur  et  moyen. 

Réflexes.  —  Tous  les  réflexes  du  membre,  tant  au  coude  qu’au  poignet  sont  pres¬ 
que  abolis. 

Etude  de  la  sensibilité  des  deux  membres  supérieurs.  —  Sensibilité  objective.  —  D’une 
façon  générale  elle  est  conservée  partout.  Cependant  au  début  de  l’examen,  le  malade  se 
trompe  parfois  dans  l’interprétation  des  sensations  thermiques  A  la  partie  Interne  des 
deux  mains  et  au  niveau  des  auriculaires.  Mais  ces  troubles  disparaissent  très  rapide¬ 
ment  au  cours  de  l’examen.  Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  articulaire. 

Sensibilité  subjective.  —  Le  malade  accuse  quelques  douleurs  spontanées  au  niveau  de 
l’épaule  gauche,  mais  celles-ci  n’ont  pas  le  caractère  lancinant  et  s’expliquent  peut-être 
par  l’existence  d’ime  arthrite  sèche  légère  de  l’articulation  scapulo-humérale. 

A  la  pression  des  nerfs  on  ne  constate  aucune  douleur  à  gauche,  par  contre,  à  droite, 
-la  pression  sur  le  filet  du  I"  espace  interosseux,  sur  le  médian  à  la  face  anté¬ 
rieure  de  l’avant-bras,  et  sur  le  radial  dans  la  gouttière  externe  du  pli  du  coude  est 
extrêmement  pénible.  La  compression  du  cubital  et  des  nerfs  dans  le  creux  axillaire  et 
celle  du  point  d’Erb  sont  indolores. 

Syndrome  oculo-sympathique.  —  Léger,  mais  complet  à  droite. 

Reste  du  corps.  —  11  n’existe  aucun  trouble  morbide.  Les  réflexes  rotulieni  sont  un 
peu  vifs,  mais  il  n’existe  ni  clonus,  ni  signe  de  Babinski,  pas  de  troubles  sphinctériens. 
La  pression  sur  la  colonne  vertébrale  n’est  douloureuse  en  aucun  point. 

L’examen  viscéral  ne  permet  de  constater  aucune  trace  de  tuberculose.  L’injection  de 
1/10  puis  de  3/10  de  milligramme  de  tuberculine  n’a  pas  donné  lieu  à  une  élévation  ther¬ 
mique,  ni  même  à  une  réaction  locale. 

La  ponction,  lombaire  a  révélé  l’existence  d’une  lymphocytose  très  intense,  les  lym¬ 
phocytes  atteignant  le  chiffre  de  60  par  champ  microscopique  à  l’immersion  1/12,  sans 
adjonction  d’autres  éléments  cellulaires. 

M.  Armand  Delille  a  bien  voulu  faire  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  de  ce  malade 
l'épreuve  de  Wattermann.  Elle  a  été  négative,  alors  qu’elle  fut  positive  avec  un  liquide 
de  paralytique  général  que  nous  lui  avions  envoyé  en  même  temps. 

L’examen  électrique  des  muscles,  pratiqué  obligeamment  par  M.  le  docteur  Huet  donne 
le  résultat  suivant  : 

A  gauche  :  D.  R.  bien  caractérisée,  sur  le  deltoïde  (excitation  faradique  très  diminuée, 
excitation  galvanique  très  diminuée  avec  contractions  lentes  et  inversion  de  la  formule 
polaire).  Sur  les  fibres  les  plus  antérieures  et  les  fibres  les  plus  postérieures,  les  réac¬ 
tions  électriques  sont  moins  altérées  que  dans  le  reste  du  muscle. 

Sur  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  :  D.  R.  très  prononcée  avec  abolition  de  l’excita¬ 
bilité  faradique. 

Longue  portion  du  triceps  :  réactions  assez  bien  conservées.  Vastes  interne  et  externe  : 
D.  R.  partielle. 

Long  supinateur  et  radiaux  :  D.  R.  partielle;  diminution  de  l’excitabilité  faradique  et 
galvanique  et  modifications  qualitatives  caractéristiques. 

Réactions  un  peu  diminuées  sans  D.  R.  appréciable  sur  l’extenseur  commun  des  doigts 
et  le  cubital  postérieur.  Réactions  bien  conservées  sur  les  muscles  propres  du  pouce  (long 
abducteur,  long  et  court  extenseur)  ainsi  que  dans  tout  le  domaine  du  nerf  médian  et  du 
nerf  cubital. 

Ceinture  scapulaire  :  réactions  normales. 
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A  droite  :  Sur  le  deltoïde  D.  R.  se  présentant  dans  les  mêmes  conditions  qu’à  gauche  ; 
la  diminution  de  l'excitabilité  faradique  est  cependant  moindre. 

Réactions  bonnes,  sans  D.  R.  sur  le  triceps,  biceps  brachial  antérieur,  long  supinateur, 
extenseurs  propres  du  pouce.  Traces  de  D.  R.  sur  les  radiaux.  D.  R.  partielle  sur  l'exten¬ 
seur  commun  des  doigts  et  le  cubital  postérieur. 

Réactions  un  peu  diminuées  sans  D.  R.  sur  le  rond  pronateur  et  les  palmaires.  —  D.  R. 
assez  prononcée  sur  les  fléchisseurs  des  doigts;  D.  R.  forte  sur  les  muscles  de  l'éminence 
thénar. 

Réactions  assez  bien  conservées  sans  D.  R.  sur  le  cubital  antérieur,  les  muscles  de 
l'éminence  hypothénar,  les  ///«  et  IV”  interosseux. 

D.  R.  partielle  sur  l’abduction  du  pouce,  les  I"  et  II’  interosseux. 

Réactions  normales  à  la  ceinture  scapulaire. 

Depuis  le  malade  a  été  soumis  â  un  traitement  mercuriel  et  à  l’électrotliérapie. 
Aucune  amélioration  notable  n’est  survenue  à  droite  ;  au  contraire  la  flexion  du  médius 
est  devenue  presque  impossible.  A  gauche  l’extension  des  doigts  et  du  pouce,  qui  était  un 
peu  faible,  est  actuellement  absolument  normale. 

En  résumé,  chez  un  homme  de  45  ans,  survint  il  y  a  trois  ans,'  sans  cause 
apparente,  une  paralysie  atrophique  de  la  main  gauche,  qui,  rapidement,  gagne 
les  muscles  de  l’avant-hras.  Quatre  mois  plus  tard,  l’atrophie  gagne  également 
le  hras  et  l’épaule  du  même  côté.  Il  y  a  un  an  et  demi,  le  membre  supérieur 
droit  commence  à  maigrir  également  dans  ses  segments  distaux,  en  même  temps 
que  la  main  et  l’avant-hras  du  côté  opposé  reprennent  leur  force  et  leur  volume 
à  peu  près  normaux.  Depuis  quelques  mois  l’épaule  et  le  hras  droits  se  sont  mis 
à  s’atrophier  légèrement. 

Actuellement  ce  malade  présente  une  paralysie  avec  atrophie,  occupant  à 
gauche  le  territoire  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial,  à  droite  le  terri¬ 
toire  radiculaire  inférieur,  grosso  modo.  L’examen  électrique  révéle  de  la  D.  R., 
plus  ou  moins  complète  dans  les  territoires  atrophiés.  Cependant  à  droite,  le 
territoire  radiculaire  inférieur  n’est  altéré  que  partiellement  (éminence  hypo¬ 
thénar,  III'  et  IV'  interosseux  conservés)  à  ce  point  de  vue.  De  plus,  de  ce  côté  le 
deltoïde  présente  seul  de  la  D.  R.,  de  tous  les  muscles  innervés  par  .  A  droite 
on  note  le  signe  de  Klumpke.  Il  n’existe  pour  ainsi  dire  aucun  trouble  de  la  sen¬ 
sibilité  objective,  en  tout  cas  ils  sont  très  légers,  peu  étendus  et  essentiellement 
transitoires,  disparaissant  par  sommation.  Douleur  à  la  pression  des  nerfs 
médian  et  radial  à  droite.  Aucun  signe  pouvant  faire  penser  à  une  lésion  de  la 
moelle.  Lymphocytose  rachidienne  extrêmement  intense. 

Le  diagnostic  de  localisation  ne  saurait  faire  le  moindre  doute.  La  topographie 
radiculaire  de  l’atrophie  supérieure  à  gauche,  inférieure  adroite,  avec  syndrome 
oculo-sympathique  de  ce  côté  permet  de  conclure  à  une  lésion  des  racines  du 
plexus  brachial.  La  lymphocytose  et  le  signe  de  Klumpke  indiquent  que  cette 
lésion,  partielle  pour  certaines  racines,  est  intrarachidienne  et  due  à  un  processus 
de  méningite  localisée. 

Nous  ferons  remarquer  tout  d’abord  que  des  paralysies  radiculaires  à  symp¬ 
tomatologie  purement  motrice  sont  exceptionnelles  en  dehors  des  paralysies 
traumatiques.  Il  est  vrai  qu’une  légère  hypoesthésie  transitoire  à  la  chaleur  a 
pu  être  décelée  au  niveau  des  deux  éminences  hypothénar,  mais  trop  légère 
pour  changer  le  tableau  clinique  général  présenté  par  ce  malade. 

Les  douleurs  à  la  pression  des  nerfs  à  droite  tendrait  à  faire  admettre  malgré 
tout  une  irritation  des  racines  postérieures,  mais  à  aucun  moment  il  n’exista 
des  douleurs  radiculaires  spontanées,  lancinantes  ou  fulgurantes. 

Un  fait  sur  lequel  nous  voudrions  attirer  l’attention  est  l’amélioration  consi¬ 
dérable  qui  s’est  produite  dans  le  domaine  radiculaire  inférieur  gauche,  qui  est 
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presque  revenu  à  la  normale,  alors  que  la  lésion  est  toujours  en  évolution  dans 
le  domaine  correspondant  à  droite.  Un  fait  analogue  a  été  rapporté  par 
MM.  Gaussel  et  Smirnoff  {Rev.  Neurol.  1906),  dans  un  cas  de  pachy-méningite 
tuberculeuse  contrôlée  à  l’autopsie. 

Quant  à  l’étiologie  de  cette  méningo-radiculite,  elle  est  peu  claire.  Le  malade 
nie  avoir  eu  la  syphilis,  rien  ne  permet  de  la  soupçonner  chez  lui  et  Jusqu’à 
présent  le  traitement  mercuriel  n’a  donné  aucun  résultat.  Contre  l’hypothèse 
d’une  lésion  tuberculeuse,  nous  citerons  le  résultat  négatif  d’une  injection  de 
3/10  de  milligramme  de  tuberculine.  Cependant  sur  une  radiographie  faite 
récemment  il  semble  exister  quelques  lésions  du  côté  de  la  colonne  vertébrale, 
Les  espaces  qui  séparent  les  V',  VU  et  Vil"  vertèbres  cervicales,  bien  visibles  à 
gauche,  sont  occupés  à  droite  par  une  ombre  assez  opaque.  De  plus  les  VU  et 
VIU  vertèbres  cervicales  sont  un  peu  inclinées  à  gauche  et  en  bas.  Mais  la 
colonne  vertébrale  n’est  pas  douloureuse  à  la  pression.  Quant  à  une  syringo- 
myélie  anormale,  l’existence  d’une  lymphocytose  aussi  abondante  l’élimine 
immédiatement. 

Aucune  lésion  viscérale  n’existe  chez  ce  malade  ;  comme  trouble  fonctionnel 
on  ne  trouve  qu’une  constipation  ancienne  très  marquée.  Aucune  intoxication 
saturnine  ne  peut  expliquer  cette  réaction  méningée  chez  lui,  et  son  éthylisme 
très  modéré  ne  peut  pas  davantage  être  mis  en  cause. 

En  résumé,  c’est  plutôt  du  côté  d’une  pachyméningite  cervicale  bacillaire  que 
nous  inclinerions,  malgré  l’absence  de  réaction  fébrile  à  la  tuberculine,  de  dou¬ 
leurs  vertébrales,  la  localisation  strictement  latérale  pouvant  nous  expliquer 
le  pourquoi  de  la  lymphocytose  rachidienne  abondante,  ce  signe  manquant  très 
souvent  dans  le  mal  de  Pott  à  cause  de  la  coalescence  des  méninges. 

En  tout  cas,  la  localisation  du  processus  aux  racines  antérieures,  les  parti¬ 
cularités  de  sa  distribution  et  de  son  évolution  nous  ont  paru  mériter  d’être 
rapportées. 

III .  Névrite  sensitive  et  trophique  à  la  suite  d’un  Zona.  Lésions  tro¬ 
phiques  des  Os  de  la  main  à  type  de  Rhumatisme  Chronique  (1), 

par  M.  Félix  Rose. 

Chez  une  femme  de  67  ans,  un  zona,  occupant  la  bande  radiculaire  externe 
du  bras,  est  suivi  de  douleurs  violentes  dans  l’épaule,  puis  dans  l’avant-bras  et 
la  main  droite,  en  même  temps  que  se  développe  un  œdème  de  la  main  et  de 
l’avant-bras  et  des  troubles  trophiques  des  os. 

Malgré  l’absence  de  troubles  des  réactions  électriques,  l’existence  d’une 
névrite  n’est  pas  douteuse.  De  telles  névrites  sont  d’ailleurs  loin  d’être  rares 
après  le  zona  et  dépendent  de  la  même  cause  que  celui-ci.  L’œdème  que  pré¬ 
sente  cette  femme,  circonscrit  au  dos  de  la  main  et  à  la  face  postérieure  de 
l’avant-bras,  œdème  mou,  est  certainement  un  œdème  trophique;  il  n’existe 
d’ailleurs  ni  dilatatations  veineuses  ni  aucun  autre  signe  de  compression  des 
veines  dù  bras.  Quant  aux  troubles  trophiques  du  côté  des  os  de  la  main,  nul 
doute  qu’ils  ne  relèvent  également  de  la  névrite. 

Le  tableau  radiographique,  d’aspect  extérieur  des  doigts  rappelle  de  très  près 
ce  que  l’on  a  coutume  de  voir  au  début  de  certains  rhumatismes  chroniques. 
Les  doigts  ne  sont  pas  déjetés  du  côté  du  bord  cubital  de  la  main,  mais  c’est 
une  déformation  qui  manque  souvent  au  début  de  cette  maladie. 

(1)  Paraîtra  in  extenso  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière. 
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Voici  donc  un  nouvel  exemple  de  lésions  dites  rhumatismales  à  la  suite  de 
névrite.  MM.  Lejonne  et  Chartier,  Lejonne  et  Descomps  en  ont  publié  T’an  der¬ 
nier  deux  cas  à  la  suite  de  névrite  ascendante  et  de  névrite  infectieuse  locale. 
Dans  les  deux  observations  l’objection  que  les  lésions  rhumatoïdes  étaient  d’ori¬ 
gine  infectieuse  était  jusqu’à  un  certain  point  justifiée;  dans  le  cas  que  nous 
venons  de  rapporter  il  y  avait  certes  aussi  une  infection  à  l’origine  de  la 
maladie;  mais  cette  infection  s’est  tout  d’abord  cantonnée  au  niveau  du  ganglion 
rachidien,  pour  ne  donner  naissance  qu’après  coup  à  une  névrite  strictement 
sensitivo-trophique.  11  est  possible  que  l’infection  ait  joué  un  certain  rôle  dans 
la  production  des  lésions  des  os,  en  agissant  directement  sur  le  tissu  osseux, 
mais  cela  paraît  peu  probable.  La  coexistence  d’un  œdème  trophique  nous  pousse 
à  admettre  plutôt  que  l’infection  (ou  l’intoxication  !)  n’a  réussi  à  provoquer  une 
ostéite  raréfiante  rhumatismale  que  par  l’intermédiaire  de  la  névrite.  L’hypo¬ 
thèse  de  l’action  des  agents  microbiens  ou  des  toxines  sur  les  os  et  les  articula¬ 
tions  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux,  hypothèse  déjà  ancienne,  explique 
bien  des  faits  étiologiques,  anatomiques  et  symptomatologiques  du  rhumatisme 
chronique  et  suffit  à  concilier  les  théories  nerveuse  et  infectieuse  de  cette  maladie. 

IV.  Syndrome  de  Compression  Médullaire  chez  une  grande  Hysté¬ 
rique  (Association  hystéro-organique  ou  manifestation  purement 
hystérique?)  par  MM.  Ci.aude  et  Félix  Rose.  (Présentation  de  la  malade.) 
Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 

Revue  Neurologique. 

M.  J.  Babinski.  —  La  malade  que  présente  M.  Claude  a  effectivement  des 
réflexes  tendineux  très  forts,  mais  je  constate  que  la  trépidation  spinale  dispa¬ 
rait  quand  la  malade  cesse  de  faire  contracter  les  muscles  de  la  jambe.  Il  s’agit 
donc  de  cette  forme  d’épilepsie  spinale  que  j’appelle  fruste  et  qu’on  peut  observer 
chez  des  sujets  normaux. 

V.  Névrite  du  Cubital  et  du  Médian  d’origine  traumatique,  par 
MM.  Rieder  et  Aynaud.  (Service  de  M.  le  professeur  Deierine,  à  la  Salpêtrière.) 

Les  névrites  du  cubital  et  du  médian  sont  assez  courantes,  mais  il  en  est 
rarement  dont  l’étiologie  soit  aussi  difficile  à  trouver  que  celle  de  la  malade 
que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société. 

Observation.  —  Mme  R...,  âgée  de  34  ans.  Employée  de  bureau.  Parents  vivants  et 
bien  portants.  Pas  de  maladies  antérieures.  Deux  enfants,  dont  l’un  mort  de  pneumonie, 
l’autre  bien  portant. 

Au  mois  d’août  dernier,  environ  deux  mois  avant  do  venir  à  la  consultation  de  M.  le 
professeur  Déjerine,  la  malade  a  eu  la  nuit  une  grande  frayeur  (dos  cambrioleurs  vou¬ 
laient  entrer  dans  son  appartement)  et  est  restée  pendant  près  de  deux  heures,  la  main 
droite  crispée  sur  une  petite  lampe  métallique.  Elle  s’est  recouchée  ensuite  mais  n’a  pas 
pu  prendre  de  repos  avant  le  matin.  Le  lendemain  apparaissent  des  tremblements  de  la 
main  qui  disparaissent  dans  les  huit  jours. 

Un  mois  après  seulement,  la  malade  ressent  de  violentes  douleurs  dans  les  articula¬ 
tions  des  doigts  et  du  poignet,  douleurs  à  maximum  nocturne  et  la  réveillant.  Ces  dou¬ 
leurs  durent  environ  quinze  jours  et  en  même  temps  elle  éprouve  do  la  difficulté  à  écrire, 
ne  pouvant  plus  réunir  les  doigts. 

Le  28  octobre  elle  vient  consulter  à  la  Saliiêtrière  et  voici  le  résultat  de  son  examen. 
Aucun  trouble  de  la  sensibilité  dans  les  trois  modes. 

Le  plexus  brachial  n’est  pas  plus  douloureux  à  droite  qu’à  gauche. 

La  compression  du  cubital  est  ressentie  un  peu  plus  vivement  à  droite  qu’à  gauche. 
La  malade  serre  les  deux  mains  avec  la  même  force,  mais  l’auriculaire  droit  ne  parti¬ 
cipe  pas  à  ce  mouvement. 
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L’adduction  et  l’abduction  des  doigts  de  la  main  droite  sont  supprimées.  L’extension 
de  la  dernière  phalange  est  impossible  quand  on  étend  la  première. 

Les  éminences  tliénar  et  hypothénar  droites  présentent  une  atrophie  musculaire  très 


L’avant-bras  et  le  bras  sont  normaux.  Les  réflexes  sont  conservés. 

Au  point  de  vue  électrique  les  réactions  sont  les  suivantes  : 

Bras  et  avant-bras,  contractions  normales.  Main  :  contractions  molles  mais  sans  R.  D 
nette  pour  le  court  adducteur  du  pouce,  l’opposant  du  pouce,  le  court  fléchisseur  et  le 
court  abducteur.  R.  D.  tout  à  fait  nette  pour  l’adducteur  du  petit  doigt,  le  fléchisseur  du 
petit  doigt,  l’opposant  et  le  palmaire  cutané. 

R.  D.  très  nette  également  pour  les  quatre  interosseux. 

Soumise  au  traitement  électrique  par  le  courant  continu,  les  phénomènes  se  sont 
amendés  au  bout  de  trois  mois.  La  malade  a  recommencé  à  pouvoir  écrire,  et  l’atrophie 
musculaire  a  disparu,  elle  est  à  l'heure  actuelle  presque  imperceptible. 

Nous  nous  trouvons  donc  certainement  d’après  ces  phénomènes  en  présence 
d’une  névrite  du  cubital  et  du  médian,  le  cubital  ayant  été  plus  touché  que  le 
médian.  Mais  l’on  se  trouve  en  présence  aussi  de  deux  hypothèses  au  point  de 
vue  de  l’étiologie  de  cette  névrite.  L’on  ne  peut  en  effet  lui  trouver  que  deux 
causes  :  soit  le  fait  d’être  restée  la  main  contracturée  pendant  deux  heures, 
soit  peut-être  une  compression  du  cubital  au  niveau  de  l’éminence  hypothénar 
pendant  cette  contraction. 

VI.  Trouble  de  la  Sensibilité  objective  dans  la  Maladie  de  Friedreich, 
par  M.  Noie  A. 

«  11  est  couramment  admis,  et  cette  opinion  se  trouve  exprimée  dans  tous  les 
classiques,  que  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  étrangers  à  la  maladie 
de  Friedreich  »  (1). 

Nous  présentons  à  la  Société,  les  observations  de  deux  malades,  appartenant 
l’un  au  service  du  professeur  Raymond,  l’autre  à  celui  du  professeur  Déjerine, 
et  tous  deux  atteints  de  maladie  de  Friedreich,  diagnostic  confirmé  par  nos 
maîtres.  Les  troubles  moteurs  et  les  troubles  réflexes  chez  ces  malades  sont  si 
caractéristiques  que  nous  n’insistons  pas .  L’impotence  fonctionnelle  des 
membres  inférieurs  est  très  intéressée,  car  les  malades  sont  arrivés  à  l’état 
d’impossibilité  de  quitter  le  lit,  de  se  tenir  même  debout.  La  force  musculaire 
est  relativement  bien  conservée  aux  membres  supérieurs,  mais  à  cause  de  l’ataxie 
qui  est  très  marquée,  les  malades  ne  peuvent  s’en  servir  qu’avec  beaucoup  de  dif¬ 
ficulté. 

C’est  sur  les  troubles  de  sensibilité  superficielle  et  profonde  que  nous  appelons 
l’attention,  à  cause  de  l’analogie  qu’ils  présentent  dans  nos  deux  observations. 

La  sensibilité  cutanée  au  tact,  à  la  douleur,  et  à  la  température  est  presque 
normale.  Les  malades  sentent  lorsqu’on  les  frôle  avec  une  bande  de  papier,  si  on 
les  pique  ou  si  on  les  touche  avec  un  tube  d’eau  chaude  ou  froide.  Seulement  les 
sensations  sont  moins  bien  perçues,  au  fur  et  à  mesure  qu’on  va  de  la  racine  à 
l’extrémité  du  membre. 

Cette  diminution  subjective  de  la  sensibilité  tient-elle  au  refroidissement  per¬ 
manent  de  la  peau  que  nous  constatons  chez  nos  malades,  surtout  à  partir  des 
coudes  ou  des  genoux  vers  les  extrémités? 

Les  champs  de  Weber  sont  très  agrandis  sur  les  membres,  tandis  que  sur  le 
tronc,  le  cou  et  surtout  la  face  ils  sont  presque  normaux.  Ainsi  chez  le  malade 
de  M.  Raymond  il  faut  un  écartement  des  pointes  du  compas  do  Weber  de 


(1)  Raymond,  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  l’année  1896-1897,  p.  344. 
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13  centimètres,  c’est-à-dire  mettre  l’une  sur  la  pulpe  d’un  doigt  et  l’autre  sur  le 
poignet  pour  obtenir  la  sensation  de  deux  piqûres;  au  membre  inférieur  il  faut 
un  écartement  de  23  centimètres,  une  pointe  sur  le  dos  d’un  orteil  et  l’autre  sur 
la  jambe. 

Chez  la  malade  de  M.  Dejerine,  la  double  sensation  est  obtenue  avec  une  dis¬ 
tance  de  9  centimètres  à  la  main,  tandis  qu’à  la  jambe  il  faut  appliquer  une 
branche  du  compas  sur  un  orteil  et  l’autre  sur  l’extrémité  inférieure  de  la  cuisse. 

Ces  champs  de  Weher  sont  moins  augmentés  en  s’approchant  de  la  racine  des 
membres. 

Le  sens  articulaire  est  très  troublé  aussi. 

Chez  le  malade  de  M.  Raymond,  ce  sens  est  aboli  aux  articulations  des  doigts, 
des  poignets  et  des  coudes,  normal  aux  épaules,  et  aux  membres  inférieurs  il 
est  aboli  aux  mouvements  des  articulations  des  orteils  et  des  malléoles,  il  réap¬ 
paraît  aux  genoux  et  aux  hanches,  où  il  est  presque  normal. 

Chez  la  malade  de  M.  Dejerine  il  est  troublé  aux  doigts,  moins  aux  poignets, 
très  peu  aux  coudes,  normal  aux  épaules;  en  bas,  il  est  aboli  aux  orteils,  moins 
aux  chevilles,  très  peu  aux  genoux,  normal  à  la  cuisse. 

Il  résulte  de  la  présence  de  ces  troubles  ;  l’agrandissement  des  champs  de 
Weber  et  l’abolition  du  sens  articulaire,  que  les  deux  malades  présentent  des 
troubles  graves  du  sens  stéréognostique.  En  effet,  le  malade  de  M.  Raymond  ne 
devine  pas  les  objets  qu’on  lui  met  dans  sa  main,  les  yeux  étant  préalablement 
fermés,  par  exemple  une  bille,  une  clef,  une  montre,  une  boîte  d’alumettes,  etc., 
il  devine  une  pièce  de  monnaie  de  dix  centimes;  mais  il  apprécie  la  consistance 
de  l’objet. 

Même  trouble  du  sens  stéréognostique  chez  la  malade  de  M.  Dejerine,  nous 
n’  nsistons  pas. 

La  sensibilité  osseuse  est  diminuée,  troublée  presque  au  même  degré  chez  les 
eux  malades  :  très  diminuée  aux  extrémités  des  membres,  elle  devient  de  plus 
en  plus  nette  en  s’approchant  des  os  des  bras  ou  des  cuisses.  Au  contraire,  sur 
les  os  iliaques,  sur  le  sacrum,  les  côtes,  la  colonne  vertébrale,  la  sensibilité  osseuse 
a  presque  disparu,  pour  ne  pas  dire  qu’elle  est  tout  à  fait  abolie.  A  partir  de  la 
VII'  vertèbre  cervicale  elle  revient  à  l’état  normal  ;  chez  le  malade  de  M.  Raymond 
il  existe  encore  d’hypoesthésie  sur  les  vertèbres  cervicales  et  même  sur  l’occiput. 
Les  clavicules  et  les  os  de  la  tête  sentent  normalementles  vibrations  du  diapason. 

La  sensibilité  à  la  pression  est  aussi  diminuée  sur  les  extrémités,  et  elle  revient 
lorsqu’on  se  rapproche  des  racines.  Sur  le  bassin,  l’abdomen  et  le  tronc,  elle 
diminue  à  nouveau  pour  réapparaître  à  l’état  normal  sur  les  clavicules,  le  cou  et 
la  tête. 

Certes  les  faits  que  nous  avons  observés  chez  ces  deux  malades  n’ont  pas 
échappé  aux  investigations  cliniques  des  neurologistes,  mais  ils  les  ont  consi¬ 
dérés  toujours  comme  des  accidents,  comme  des  faits  isolés  et  comme  ne  faisant 
pas  partie  intégrante  de  la  symptomatologie  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Soca  dans  sa  thèse  (1888),  p.  94,  écrit  : 

«  La  sensibilité  peut  être  absente  dans  toutes  ses  formes,  tactile,  douleur, 
thermique,  électro-musculaire  ou  seulement  dans  l’une  quelconque  de  ses 
formes.  On  peut  dire  autant  de  la  sensation  de  pression  qui  n’a  été  trouvée 
altérée  quelquefois  que  grâce  à  des  procédés  très  délicats... 

Le  sens  musculaire  est  presque  invariablement  conservé  dans  cette  maladie  », 
mais  il  cite  deux  cas  (deux  jeunes  filles)  de  Carpentier  et  un  cas  personnel  qui 
présentaient  ce  trouble. 
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M.  Raymond,  dans  ses  leçons  déjà  citées,  observe  que  Frenkel  et  lui-même 
ont  noté  des  troubles  du  sens  articulaire  chez  les  malades  de  la  Salpêtrière. 

Egger,  dans  un  article  publie  récemment  (1)  ; 

«  C’est  ainsi,  par  exemple,  que  nous  avons  régulièrement  constaté  dans  la 
maladie  de  Friedreich  une  altération  de  la  sensibilité  osseuse,  même  dans  les 
cas  où  tout  autre  mode  de  sensibilité  paraissait  conservé.  Tantôt  il  s’agit  dans 
les  Friedreich  d’une  anesthésie  osseuse  totale  des  deux  membres  inférieurs,  ou 
seulement  d’une  hypoesthésie,  tantôt  d’un  simple  raccourcissement  de  la  durée 
de  la  perception  vibratoire.  » 

Strümpell  (2). 

«  Des  nouveaux  observateurs  et  nous-même,  en  nous  livrant  à  un  examen 
minutieux,  avons  pourtant  pu  démontrer  à  diverses  reprises  de  faibles  troubles 
de  la  sensibilité,  notamment  aux  pieds,  aux  orteils  et  aux  jambes,  comme  par 
exemple  une  légère  diminution  du  sens  du  tact,  du  sens  de  la  pression,  parfois 
aussi  du  sens  musculaire.  L’impressionnabilité  à  la  douleur  reste,  paraît-il, 
presque  toujours  totalement  conservée.  » 

Oppenheim  (3)  : 

«  Dans  un  cas  que  j’ai  examiné,  on  pouvait  trouver  un  trouble  évident  de  la 
sensation  de  la  position  des  membres,  de  sorte  que,  aussi,  les  petits  objets  ne 
pouvaient  pas  être  reconnus  dans  les  mains,  n 

VIL  La  Contracture  dans  la  Maladie  de  Friedreich,  par  M.  Noïca. 

La  présence  des  mouvements  associés  et  des  troubles  graves  de  la  motilité 
volontaire,  nous  a  fait  penser  que  dans  la  maladie  de  Friedreich  il  peut  exister 
de  la  contracture.  En  dehors  de  cet  argument,  nouveau  encore,  personnel,  nous 
devions  penser  que  du  moment  que  la  maladie  de  Friedreich  est  une  sclérose 
combinée,  les  malades  doivent  présenter  de  la  contracture  par  suite  de  la  lésion 
des  faisceaux  pyramidaux,  comme  l’a  démontré  Bouchard.  Les  faits  ont  été 
conformes  à  notre  attente,  quoique  nous  ayons  vu  que  nos  malades  atteints  de 
la  maladie  de  Friedreich  avaient  les  réflexes  tendineux  abolis,  et  que  nous 
ayons  su,  qu’un  des  principaux  symptômes  de  cette  maladie  est  l’abolition  des 
réflexes  tendineux.  Si  nos  nouvelles  considérations  sur  le  mécanisme  de  la  con¬ 
tracture  correspondent  à  la  réalité,  il  doit  exister  chez  le  malade  contracté  une 
communication  entre  les  centres  supra-médullaires  et  la  moelle,  autrement  on 
ne  peut  pas  s’expliquer  la  production  d’un  mouvement  associé  dans  un  membre 
malade  (hémiplégie),  quand  on  fait  un  mouvement  volontaire  avec  l’autre 
membre  similaire  sain.  Cette  communication  existe  chez  nos  malades,  du 
moment  que  la  sensibilité  consciente  est  conservée  (quoique  troublée)  et  du 
moment  qu’on  trouve  de  la  motilité  volontaire  dans  les  quatre  membres.  Mais 
si  dans  les  membres  supérieurs,  comme  aussi  dans  les  membres  inférieurs,  se 
produisaient  des  mouvements  associés,  la  motilité  volontaire  était  peu  troublée 
relativement  aux  membres  inférieurs  (sauf  de  l’ataxie),  tandis  qu’elle  était  gra¬ 
vement  atteinte  aux  membres  inférieurs.  D’où  résulte,  que  la  contracture  était 
bien  accentuée  aux  membres  inférieurs,  et  surtout  à  droite,  tandis  qu’aux 
membres  supérieurs  la  contracture  n’existait  pas.  Si  les  voies  nerveuses  de  la 


(1)  L’épuisement  rapide  de  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  pression.  Revue  neurolo¬ 
gique,  1907,  p.  294. 

(2)  Traité  de  pathologie,  t.  III,  1906,  p.  278. 

(3)  Traité  de  pathologie  nerveuse,  1905,  p.  207. 
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contracture  étaient  conservées,  rien  n’empêchait  que  la  contracture  se  fasse 
dans  les  membres  inférieurs  du  moment  que  les  deux  conditions  de  contracture 
existaient  ;  les  mouvements  associés  et  les  troubles  graves  de  la  motilité 
volontaire. 

Pourquoi  dans  les  cas  d’abolition  des  réflexes  tendineux  ne  pouvait-on  pas 
penser  à  la  contracture?  Parce  qu’on  était  habitué  à  l’idée  que  la  contracture 
va  toujours  avec  des  réflexes  tendineux  exagérés,  et  par  conséquent  du  moment 
que  ceux-ci  étaient  abolis,  il  ne  pouvait  pas  exister  de  contracture.  Ces  idées 
s’accordaient  très  bien  avec  les  expériences  de  Mott  et  Sherrington,  qui  en  cou¬ 
pant  toutes  les  racines  sensitives  ont  provoqué  une  paralysie  motrice  durable  des 
extrémités.  Avant  eux  (d)  Van-Deen,  Claude  Bernard  et  Brown-Séquard  ont 
sectionné  les  racines  postérieures  de  tous  les  nerfs  destinés  aux  membres  posté¬ 
rieures  et  ils  ont  remarqué  le  même  résultat  plus  ou  moins  :  que  les  mouvements 
de  locomotion  deviennent  bien  moins  faciles  chez  les  grenouilles. 

Bastian  a  expliqué  ces  expériences  en  disant  qu’il  ne  s’agit  pas  ici  d’une  perte 
de  la  motilité  volontaire,  fonction  du  cerveau,  mais  l’animal  était  paralysé 
parce  qu’il  ne  pouvait  pas  mettre  en  activité  les  autres  moteurs  spéciaux,  et  cela 
en  raison  du  départ  d’excitation,  qui  à  l’état  normal  proviennent  des  stimulés 
périphériques  et  par  les  collatérales  réflexes  se  distribuent  aux  cellules  motrices 
des  cornes  antérieures  (2). 

Sans  entrer  dans  cette  discussion  qui  n’est  pas  de  notre  compétence,  mais  non 
sans  comprendre  toute  l’importance  du  résultat  de  ces  expériences  pour  l’étude 
du  phénomène  de  la  contracture,  nous  croyons  qu’en  nous  limitant  seulement 
aux  faits  cliniques,  nos  cas  ne  sont  pas  la  reproduction  des  animaux  à  qui  on  a 
coupé  toutes  les  racines  sensitives,  c’est-à-dire,  quand  aucun  stimulé  ne  pouvait 
plus  venir  de  la  périphérie  à  la  moelle  ;  tandis  que  dans  nos  cas  cliniques  si  on 
ne  provoquait  plus  les  réflexes  tendineux,  on  produisait  presque  tous  les  réflexes 
cutanés.  Il  résulte  de  nos  cas  que  : 

1»  Au  cours  de  la  maladie  de  Friedreich  il  peut  exister  de  la  contracture  ; 

2»  Le  pied-bot  caractéristique  de  cette  affection  peut  être  la  suite  de  la  contracture 
exagérée  des  muscles  extenseurs  du  pied  (quadriceps  sural)  ; 

3“  Que  la  contracture  peut  exister  quoique  les  réflexes  tendineux  soient  abolis  ; 

4”  Que  le  mot  de  paraplégie  spasmodique  ne  veut  pas  dire  toujours  contracture  et 
exagération  des  réflexes  tendineux  en  même  temps,  parce  qu’il  peut  y  avoir  des  excep¬ 
tions  quand  les  réflexes  tendineux  sont  abolis; 

5»  Que  les  voies  nerveuses  de  la  contracture  et  celles  des  réflexes  tendineux  doivent 
être  différentes  dans  la  moelle. 

Si  les  voies  de  la  contracture  sont  de  celles  qui  lient  le  cerveau  à  la  moelle,  les 
voies  des  réflexes  tendineux  sont  peut-être  limitées  dans  l’intérieur  de  la  moelle. 

VIII.  Anévrysme  volumineux  d’une  branche  de  l’artère  Sylvienne  : 

signes  de  Tumeur  Cérébrale,  durée  de  55  ans,  terminaison  par  sui¬ 
cide  (3),  par  M.  Souques.  (Présentation  de  pièces.) 

Il  s’agit  d’un  homme  de  soixante-cinq  ans  qui,  à  l’àge  de  dix  ans,  commença 
à  présenter  les  premiers  symptômes  d’une  tumeur  cérébrale,  à  savoir  de  la 

(1)  VüLPiAN,  art.  Physiol.  de  la  moelle.  Dict.  Dechambre,  p.  551 

(2)  J.  Souris,  Système  nerveux  central,  p.  1097. 

(3)  L’observation  sera  publiée  en  détail  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé- 
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céphalée  paroxystique,  revenant  tous  les  quinze  jours  environ,  et  des  vertiges. 
A  vingt-six  ans,  survint  une  attaque  convulsive;  trois  ans  plus  tard,  seconde 
attaque  suivie  d’hémiplégie  gauche  et,  quelques  mois  après,  d’amaurose  bilatérale 
et  définitive.  Depuis  cette  époque,  c’est-à-dire  depuis  trente-cinq  ans,  la 
céphalée,  les  vertiges,  l’amaurose  persistèrent  sans  modifications.  Enfin,  il  y  a 
dix-huit  mois,  apparut  un  délire  de  persécution  qui  entraîna  le  suicide  du 
patient. 

A  l’autopsie,  on  trouve  un  anévrysme  d’une  division  de  l’artère  cérébrale 
moyenne,  occupant  dans  toute  son  étendue  la  branche  postérieure  de  la  scissure 
de  Sylvius.  Cet  anévrysme,  plus  volumineux  qu’un  gros  œuf  de  poule,  s’est 
creusé  un  lit  large  et  profond  dans  la  scissure,  en  refoulant  et  détruisant  la 
surface  des  circonvolutions  adjacentes. 

Cette  observation  est  remarquable  par  le  siège  et  le  volume  de  la  tumeur, 
d’une  part,  et  par  son  évolution  clinique,  d’autre  part.  En  effet,  l’évolution  de 
cet  anévrysme,  qui  a  débuté  dans  l’enfance  et  duré  toute  la  vie,  n’a  été  inter¬ 
rompue  que  par  le  suicide  du  malade,  cinquante-cinq  ans  après  le  début. 

IX.  Méniugo-myélite  hérédo-syphilitique  chez  un  enfant  de  7  ans, 

par  MM.  M.\rfan  et  Offert.  (Présentation  de  malade.) 

Le  petit  Lucien  M...  entre  à  la  Salie  Blache  (enfants  malades)  le  3  jan¬ 
vier  1908,  parce  que  depuis  deux  ans  il  présente  des  troubles  de  la  marche. 

En  effet,  il  est  atteint  de  paraplégie  spasmodique  avec  exagération  des 
réflexes  patellaires  et  achilléens  et  clonus  du  pied.  Les  signes  d’Oppenheim  et 
de  Babinski  (extension  du  gros  orteil,  petits  orteils  en  éventail)  sont  positifs. 

Sa  démarche  est  paréto-spasmodique.  —  Le  petit  malade  traîne  les  deux 
pieds  et  fauche  avec  le  membre  inférieur  gauche.  Il  garde  la  ligne  droite  et  ne 
titube  pas.  L’occlusion  des  yeux  n’augmente  pas  le  trouble  de  la  marche. 

Les  mouvements  provoqués  ne  sont  pas  entravés  par  une  raideur  passive.  La 
force  musculaire  paraît  conservée  dans  la  mesure  où  on  peut  la  rechercher;  on 
ne  relève  pas  de  signes  d’ataxie.  —  Les  sensibilités  superficielles  paraissent 
conservées,  les  sensibilités  musculaires  osseuses  et  articulaires  aussi,  car  les 
attitudes  segmentaires  sont  exactement  définies.  —  Les  sphincters  fonctionnent 
normalement.  La  colonne  vertébrale  obéit  à  tous  les  mouvements.  Aucun  signe 
de  mal  de  Pott.  Le  liquide  céphalo-rachidien  renferme  de  nombreux  lympho¬ 
cytes.  Les  membres  supérieurs  sont  normaux.  —  Pas  d’astéréogaosie.  Les  mou¬ 
vements  alternatifs  de  diadococinésie  sont  assez  lents  mais  réguliers  et  égaux 
des  deux  côtés. 

Le  crâne  présente  des  déformations  rachitiques.  —  Les  bosses  frontales  sont 
très  développées.  Les  dents  sont  crénelées  et  annoncent  peut-être  des  dents 
d’Hutchinson. 

L’enfant  parle  avec  facilité  et  volubilité,  répond  assez  intelligemment  aux 
questions  posées,  observe  et  s’intéresse  à  ce  qui  l’entoure.  Cependant  son  arti¬ 
culation  n’est  pas  très  nette,  elle  traîne  légèrement.  Il  y  a  une  ébauche  de 
dysarthrie. 

Son  caractère  est  très  variable.  Il  entre  dans  de  violentes  colères  pour  des 
motifs  futiles.  —  Il  use  volontiers  d’un  vocabulaire  grossier.  Les  parents  disent 
que  si  l’affectivité  de  leur  enfant  n’a  pas  diminué,  la  compréhension  est  moindre 
qu’autrefois.  Le  développement  intellectuel  subit  un  arrêt. 

L’œil  droit  présente  une  infiltration  cornéenne  datant  de  3  mois  environ  et 
consécutive  à  une  kératite  interstitielle. 


SÉANCE  DU  9  JANVIER  1908 


97 


Signe  (i’Argyll.  L’acuité  visuelle  est  diminuée  des  deux  côtés.  La  papille  est 
normale  à  gauche,  on  l’aperçoit  mal  à  droite.  Pas  de  rétinite  pigmentaire.  — 
(Examen  dû  à  l’obligeance  de  M.  Terrien). 

Les  symptômes  actuels  ont  débuté  il  y  a  quinze  mois  (octobre  1906)  à  l’âge 
de  cinq  ans  à  l’école.  L’enfant  boitait,  accrochait  son  pied  gauche  et  tombait. 

.lusqu’à  cette  époque,  ce  petit  garçon  n’avait  pas  attiré  l’attention  sur  lui.  Il 
a  marché  sans  difficulté  à  dix-neuf  mois  —  il  parlait  correctement  à  deux  ans. 

S’il  était  aussi  gai  que  ses  camarades  il  était  pataud,  plus  lent  et  plus 
irritable. 

Sa  mère  a  été  accouchée  au  forceps.  S’étant  présenté  par  le  siège  le  petit 
Lucien  est  né  t  étonné  ».  Jamais  de  convulsions. 

Vacciné  trois  mois  après  sa  naissance,  il  a  eu  dix  jours  après  une  éruption 
papuleuse  cuivrée  à  certains  endroits,  vésiculeuse  à  d’autres  et  le  traitement 
spécifique  fut  institué. 

Le  père  affirme  cependant  n’avoir  jamais  eu  la  syphilis.  Son  médecin  l’a 
cependant  mis  à  son  insu  au  traitement  pour  une  plaque  douteuse  du  bras.  La 
mère  n’a  pas  fait  de  fausse  couche  et  a  eu  deux  enfants  bien  portants  après 
celui-ci.  Les  parents  n’ont  pas  le  signe  d’Argyll. 

Malgré  l’absence  de  syphilis  nette  chez  les  parents,  il  semble  bien  qu’il  s’agisse 
d’une  poussée  de  méningo-myélite  hérédo-spécifique  récente,  car,  examiné  en 
août  1907,  ce  petit  garçon  n’avait  ni  lymphocytose  ni  kératite.  Sa  paraplégie 
spasmodique  était  moins  nette. 

La  syphilis  peut  d’ailleurs  sauter  une  génération  et  nous  avons  relevé  dans 
la  Revue  Neurologique  de  janvier  190-i  un  cas  analogue  présenté  par  M.  le  pro¬ 
fesseur  Dejerine  et  Chiray. 

Si  certains  auteurs,  comme  Moncorvo  et  plus  récemment  Edmond  Fournier 
(Hérédo-syphilis  tardive),  considèrent  en  général  le  syndrome  de  Little  comme 
une  dystrophie  congénitale  d’origine  hérédo-syphilitique,  il  semble  préférable 
de  restreindre  le  tabes  spasmodique  infantile  aux  cas  nettement  congénitaux 
et  de  séparer  des  cas  comme  le  nôtre,  où  le  début  s’est  fait  à  l’âge  de  cinq  ans 
et  où  les  symptômes  sont  calqués  sur  ceux  de  la  méningo-myélite  spécifique  de 
l’adulte.  La  syphilis  a  marqué  de  bonne  heure  son  empreinte  par  une  éruption, 
douteuse  il  est  vrai,  mais  davantage  par  certains  caractères  de  dégénérescence 
(déformation  frontale  du  crâne,  psychisme  particulier). 

M.  Gasne  qui,  dans  sa  thèse  de  1897,  sur  les  localisations  spinales  de  la 
syphilis  héréditaire,  a  fait  une  étude  complète  de  la  question,  a  confirmé  notre 
diagnostic. 

Le  petit  malade  est  soumis  à  un  traitement  spécifique  intense  (frictions)  et 
les  auteurs  espèrent  pouvoir  le  représenter  guéri. 

X.  Actinomycose  de  la  Colonne  "Vertébrale  ayant  occasionné  une 

Paraplégie  flasque  ;  Dégénération  ascendante  de  la  Moelle  épi¬ 
nière  avec  foyer  de  Ramollissement  étendu  de  laV*  à  la  VIII'  dor¬ 
sale,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  André  Barbé. 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

M.  Crocq  (de  Bruxelles).  —  Dans  le  cas  de  MM.  Gilbert  Ballet  et  Barbé,  on 
comprend  la  possibilité  de  l’abolition  du  tonus  avec  conservation  des  réflexes 
tendineux;  le  tonus  musculaire  est  d’origine  corticale,  les  réflexes  tendineux 
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ont,  au  contraire,  leur  centre  dans  les  ganglions  basilaires.  11  s’agit  de  deux 
modalités  réflexes  distinctes  ajant  leur  mécanisme  spécial,  leurs  voies  particu¬ 
lières.  Je  saisis  cette  occasion  pour  dire  que,  malgré  les  objections  présentées 
jusqu’à  présent,  je  maintiens  mes  conclusions  antérieures.  Au  Congrès  de 
Limoges,  en  1901,  je  disais  à  M.  Brissaud  ;  «  Montrez-moi  un  seul  cas  de  section 
complète  de  la  moelle  avec  conservation  du  tonus  et  je  me  déclarerai  aussitôt  de 
votre  avis.  »  J’attends  toujours  ce  cas  démonstratif.  Si  je  reviens  sur  celte 
question,  c’est  que,  dans  une  thèse  sur  la  maladie  de  Parkinson,  M.  Maillard  a 
récemment  combattu  mes  idées  et  a  cherché  à  démontrer  que  le  tonus  muscu¬ 
laire  est  d’origine  médullaire.  J’avoue  que  ses  arguments  ne  m’ont  pas  con¬ 
vaincu.  La  question  étant  des  plus  importantes,  je  me  permettrai,  si  vous  le 
voulez  bien,  d’y  revenir  prochainement. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi  6  février  1908,  à  9  heures  et  demie  du 
matin. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunira  en  séances  supplémentaires  : 
Le  Jeudi  9  avril  pour  discuter  la  question  deV Hystérie  ; 

Le  Jeudi  14  mai  pour  discuter  la  question  de  l’Aphasie. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

Du  9  janvier  1908 

Le  9  janvier  1908,  à  11  heures  du  matin,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
se  réunit  en  Assemblée  générale,  en  comité  secret. 

Sont  présents  aux  votes  :  24  membres  fondateurs  ou  titulaires  :  MM.  Achabd, 
Babinski,  Gilbert  Ballet,  Brissaud,  Claude,  Chodzon,  Dejerine,  Mme  Dkjerine, 
Dufour,  K.  Dupré,  Gasne,  Guillaix,  Halliox,  Hüet,  Klippel,  Léri,  Pierre  M.vrie, 
DE  Massary,  Henry  Mkige,  Raymond,  Rochox-Duvigne.aud,,  Sicard,  Souques, 
Thomas.  — •  Et  1  membre  honoraire  :  M.  Paul  Richer. 

Absents  ;  5  membres  titulaires  ou  fondateurs  ;  MM. P.  Bonnier, Enriquez,  Jof- 
FROY,  Lamy,  de  Lapersonne.  —  Et  1  membre  honoraire  ;  M.  Parmentier. 


M.  Klippel,  Président,  annonce  que,  selon  l’ordre  du  jour,  la  Société  est 
appelée  à  se  prononcer  sur  l’opportunité  d’augmenter  le  nombre  des  membres 
titulaires  dont  le  maximum  est  fixé  à  30  par  le  Règlement  (art.  5). 

La  Société  consultée  ne  juge  pas  opportun  d’augmenter  le  nombre  des 
membres  titulaires  fixé  par  le  Règlement. 
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Élection  d’un  Secrétaire  Général. 

M.  Pierre  Marie  informe  la  Société  que,  nommé  Professeur  d’anatomie  patho¬ 
logique  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  il  se  voit  dans  l’obligation  d  aban¬ 
donner  les  fonctions  de  Secrétaire  général. 

La  Société  adresse  ses  félicitations  et  ses  remerciements  à  M.  Pierre  Marie 
pour  le  zèle  et  le  dévouement  avec  lesquels  il  a  rempli  les  fonctions  de  Secrétaire 
général  depuis  la  fondation  de  la  Société  (1899),  et  prend  acte  de  sa  démission. 

Il  est  procédé  à  l’élection  d’un  nouveau  Secrétaire  général. 

Celui-ci,  comme  membre  du  Bureau,  est  élu  à  la  majorité  absolue  des  membres 
titulaires  ou  honoraires  (Art.  3  du  Règlement). 

Sur  23  votants,  au  scrutin  secret,  ont  obtenu  : 

M.  Claude  :  6  voix. 

M.  Henry  Meige  ;  17  voix. 

En  conséquence,  M.  Henry  Meige  est  élu  Secrétaire  général. 

M.  Henry  Meige  remercie  la  Société  de  l’honneur  et  du  témoignage  de  confiance 
qu’elle  lui  accorde. 


Nomination  de  Membres  Honoraires. 

Sont  nommés  Membres  honoraires,  sur  leur  demande  (art.  2  des  statuts), 
trois  membres  fondateurs  : 

MM.  Gilbert  Ballet, 

Pierre  Marie, 

F.  Raymond. 


Élection  de  Membres  Titulaires. 

La  Société  procède  à  l’élection  de  Membres  titulaires. 

Le  nombre  maximum  des  membres  titulaires  fixé  par  le  Règlement  est  de  30. 

Par  suite  du  décès  deM.  Fêhé,  et  d’autre  part,  MM.  Gilbert  Ballet,  Pierre 
Marie,  R.aymond,  membres  fondateurs,  étant  nommés  membres  honoraires, 
qtiatre  places  de  membres  titulaires  se  trouvent  vacantes. 

La  présence  des  deux  tiers  au  moins  (20)  des  membres  titulaires  (ou  hono¬ 
raires)  étant  nécessaire  à  la  validité  de  l’élection  (art.  1"  du  Règlement),  et 
24  membres  titulaires  étant  présents,  il  est  procédé  au  vote,  au  scrutin  secret. 

Les  candidats  suivants,  présentés  chacun  par  deux  membres  titulaires  de  la 
Société  et  agréés  par  le  Bureau  (art.  2  des  statuts),  ont  obtenu,  sur  23  votants, 
au  scrutin  secret  ; 

MM.  Laignel-Lavastine .  23  voix. 

Roussy .  22 

Lejonne .  20 

Bauer .  19  ~ 

Léopold-Lévy .  6 
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Pour  être  élu  membre  titulaire,  il  faut  réunir  les  trois  quarts  au  moins  des 
suffrages  des  membres  titulaires  (ou  honoraires)  présents  à  l’Assemblée  générale 
exprimés  au  scrutin  secret  (art.  2  du  Règlement.) 

En  conséquence,  sont  élus  membres  titulaires  : 

MM.  Laignel-Lavastine, 

Roussy, 

Leionne, 

Bauer. 


Élection  d’un  Secrétaire  des  Séances. 

M.  Bauer  est  élu  Secrétaire  des  séances  à  la  majorité  absolue  des  membres 
titulaires  (art.  3  du  Règlement),  en  remplacement  de  M.  Henry  Meige,  nommé 
Secrétaire  général. 


Composition  du  Bureau  pour  1908. 


Président . 

Vice- Président . 

Secrétaire  général.  .  . 

Trésorier . 

Secrétaire  des  Séances 


MM.  Klippel. 
Achard. 
Henry  Meige. 
Souques. 
Bauer. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TYP.  PLON-NOURRIT  ET  C",  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  10860. 


N»  3.  —  1908. 


15  Février.. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


ÉTUDE  GRAPHIOUE  DES  PHÉNOMÈNES  VIBRATOIRES 
CLONUS  FONCTIONNEL  ET  ORGANIQUE  CHEZ  LES  ANIMAUX 


le  Professeur  Alexandre  Stcherback 
(de  Varsovie) 

Dans  mes  communications  antérieures  se  rapportant  à  l’action  physiologique 
des  vibrations  mécaniques  sur  le  système  nerveux  (1),  j’ai  démontré  qu’à  l’aide 
du  diapason  vibrant  ou  bien  du  vibrateur  électrique  on  peut  provoquer  chez 
1  homme,  comme  chez  les  animaux,  une  série  de  phénomènes,  témoignant 
pour  ainsi  dire,  la  charge  du  système  nerveux  par  l’énergie  nerveuse  et  consisl’ 
Unt  dans  1  exagération  des  reflexes  profonds,  dans  le  clonus  (du  genou  ou  du 
pied)  et  dans  le  tremblement.  Me  basant  sur  les  symptômes  qu’on  observe  chez 
les  animaux  vibres  j  ai  emis  l’opinion  que  les  phénomènes  vibratoires  ne  sont 
que  fonctionnels  et  qu  ils  sont  analogues  aux  symptômes  des  troubles  fonction¬ 
nels  du  système  nerveux.  L’examen  microscopique  de  la  moelle  épinière  des 
lapins  yibrès,  que  j  ai  pratiqué  récemment  (2),  m’a  révélé  que  les  phénomènes 
vibratoires  peuvent  coexister,  en  effet,  avec  l’absence  complète  de  lésion  orga-' 
nique  de  la  moelle;  et  2»  :  qu’au  contraire,  l’absence  de  clonus  vibratoire  dfns 
certains  cas  pourrait  servir  de  preuve  d’une  lésion  organique  de  la  moelle  épi- 

suit  je  vais  communiquer  les  résultats  des  examens  gra¬ 
cie  et  organÏuë°“'"''  d’autres  analogues  d’origine  fonction- 

f;nô*à  à  l’aide  de  l’appareil  du  docteur  Le  Filiâtre,  des¬ 

tine  à  I  inscription  des  tremblements.  Pendant  l’expérience,  le  lapin  était  atta¬ 
che,  le  dos  en  bas,  par  ses  trois  pattes,  tandis  qu’une  des  pattes  postérieures 
faUUur“t  n  ^  l’examen,  restait  libre  ;  on  lli  imprimait 

1  attitude  telle  que  la  cuisse  étant  légèrement  amenée  vers  l’abdomen,  formait 

^*'“dis  que  la  jambe  restait' 
demi-flechie  ;  un  crochet  tranchant,  attaché  à  un  fil,  était  fixé  ,à  la  partie  supé- 
ro-Iatérale  de  la  jambe;  le  fil,  lié  au  crochet,  traversait  uné  poulie  en  alumi- 
r^mbL“teu'r.'"'"  ^  -n  tour  avec' 

Le  degré  de  tension  nécessaire  du  fil  pouvait  être  réglé  à  volonté,  pàr  l’élév.a- 

^qnV  a  physiologie  des  réflexes  tendineux  Jlev  néurol 

1907,’  n»  3.'  ®*P^riin.  de  1  influence  physiol.  des  vibrations  mô,camquesi  l’jB«cépàa/e.’ 
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tion  ou  rabaissement  de  la  poulie  en  aluminium,  mobile  dans  le  plan  vertical. 
Dans  quelques  cas  les  lapins  expérimentés  restaient  très  tranquillement  dans 
l’attitude  imprimée,  ce  qui  rendait  possible  l’inscription  des  réflexes  séparés, 
ainsi  que  du  clonus  et  du  tremblement;  mais  parfois  les  animaux  étaient  très 
agités,  ce  qui  faisait  souvent  interrompre  l’expérience. 

Pour  provoquer  les  phénomènes  vibratoires  dans  ma  série  actuelle  d’expé¬ 
riences,  je  me  suis  servi  du  vibrateur  électrique,  donnant  environ  14  vibra¬ 
tions  complètement  rythmiques  par  seconde.  Pour  l’étude  graphique  des  phéno¬ 
mènes  vibratoires  je  me  servais  de  trois  lapins,  soumis  aux  examens  multiples 
à  différents  intervalles  de  temps  après  la  vibration  ;  on  notait  le  tremblement 
(Te  l’extrémité  en  masse,  ainsi  que  le  clonus  du  genou,  apparaissant  spontané¬ 
ment  ou  en  frappant  sur  le  genou  à  l’aide  d’un  marteau. 

Pour  étudier  le  caractère  général  du  tracé,  on  faisait  l’inscription,  en  impri¬ 
mant  au  cylindre  une  petite  vitesse  de  rotation  (un  tour  par  minute),  pour  les 
détails  on  se  servait  des  tracés  obtenus  avec  une  moyenne  vitesse  de  rotation 
(7  tours  par  minute).  On  a  obtenu  chez  tous  les  trois  lapins  des  résultats  ana¬ 
logues,  qui  peuvent  être  ramenés  à  ce  qui  suit. 

Le  clonus  vibratoire  se  distingue  par  une  fréquence  considérable  des  vibra¬ 
tions  ;  elle  arrive  quelquefois  à  17  vibrations  par  seconde  et  présente  ordinaire¬ 
ment  13-1-*  vibrations  par  seconde.  Les  tracés  démontrent  un  rapport  étroit 
entre  le  clonus  et  le  tremblement  {f  et  d  flg.  1). 

On  voit  communément  le  clonus  passer  directement  dans  le  tremblement  et 
inversement  ;  d’une  manière  générale  le  clonus  diffère  du  tremblement  par  les 
amplitudes  plus  grandes  et  un  rythme  plus  régulier;  les  formes  transitoires 
pourtant  ne  sont  pas  rares.  Ensuite  le  clonus  vibratoire  se  distingue  dans  la 
grande  majorité  des  cas  par  une  grande  irrégularité  du  tracé  (d,  d,  d,  d  fig.  1  ; 
la  ligne  o  fig.  2).  Les  amplitudes,  prises  séparément,  ne  sont  pas  égales  entre 
elles  ;  on  peut  voir,  â  côté  des  amplitudes  considérables,  des  amplitudes  avor¬ 
tées,  à  peine  visibles,  et  la  transition  même  de  petites  et  grandes  amplitudes  se 
fait  sans  aucun  plan  défini  ;  quelquefois  leur  grandeur  monte  et  baisse  graduel¬ 
lement  avant  la  terminaison  du  clonus,  mais  dans  d’autres  cas  le  clonus  se 
termine  subitement  par  des  amplitudes  considérables  ;  quelquefois  les  ondes 
s’élèvent  et  baissent  brusquement  pour  recommencer  ensuite  une  élévation 
rapide  ;  mais  dans  la  majorité  des  cas  les  ondes  petites  et  considérables  se  suc¬ 
cèdent  sans  aucun  ordre. 

La  correspondance  entre  l’élévation  et  l’abaissement  des  ondes  se  conserve 
quelquefois  ;  dans  d’autres  cas  elle  est  troublée  ;  les  intervalles  entre  les  ondes 
restent  ordinairement  égaux,  mais  parfois  ils  changent  eux  aussi  pour  peu  de 
temps,  de  sorte  que  les  ondes  tantôt  se  rapprochent,  tantôt  s’éloignent  l’une  de 
l’autre;  quelquefois  le  trait  de  plume  même  est  ondulé  (la  ligne  a,  flg.  2). 

Les  traits  susindiqués  du  clonus  vibratoire  ne  sont  pourtant  pas  constants  ; 
de  temps  à  autre  la  fréquence  des  vibrations  diminue  notablement  jusqu’à  8  par 
seconde  ;  Je  caractère  du  tracé  se  change  aussi  parfois,  se  rapprochant  du  type 
régulier  avec  les  amplitudes  et  intervalles  égaux  et  une  correspondance  presque 
parfaite  entre  l’ascension  et  l’abaissement  de  l’onde  (la  ligne  a',  flg.  2). 

Ce  caractère  régulier  des  vibrations  peut  coïncider  indifféremment  avec  une 
grande  ou  petite  fréquence,  mais  ne  se  voit  que  d’une  manière  épisodique  et 
pour  peude  temps  ;  ensuite  le  tracé  présente  de  nouveau  son  caractère  ordinaire, 
extrêmement  irrégulier,  avec  une  fréquence  considérable  des  vibrations. 

Il  résulte  de  ce  qui  était  dit,  que  le  clonus  vibratoire  chez  les  animaux  se 
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caractérise  non  seulement  par  une  fréquence  considérable  des  vibrations  et  par 
le  caractère  irrégulier  du  tracé,  mais  encore  par  sa  variabilité  et  son  polymor¬ 
phisme  (comparer  les  lignes  a  et  a',  fig.  2). 

Après  avoir  fixé  les  traits  fondamentaux  du  clonus  vibratoire,  j  ai  procédé 
ensuite  k  la  comparaison  du  clonus,  dans  ses  caractères  graphiques,  avec  les 
phénomènes  analogues.  . 

J’ai  déjà,  démontré  précédemment  (1)  qu’en  outre  de  la  vibration,  le  tremble¬ 
ment  et  le  clonus,  très  analogue  au  clonus  vibratoire,  peuvent  être  provoqués 
par  une  immobilisation  prolongée  de  l’animal,  j’ai  insisté  en  même  temps  sur 
le  fait  qu’avec  l’attitude  immobile  de  l’animal  fixé,  ce  n’est  pas  k  1  absence  des 
mouvements  volontaires,  mais  à  l’état  de  tension  prolongé  des  muscles,  qu  on 
devait  attribuer  le  rôle  principal.  Les  expériences  ultérieures  ont  confirme  cette 
manière  de  voir;  elles  ont  montré,  en  effet,  qu’on  pouvait  réveiller  le  clonus 
encore  plus  rapidement,  en  faisant  tenir  k  l’animal  une  de  ses  pattes  posté¬ 
rieures  dans  une  attitude  déterminée.  Ceci  réussit  assez  facilement  avec  cer¬ 
tains  lapins;  en  attachant  un  tel  lapin  à  une  planche,  le  dos  en  bas  et  laissant 
libre  une  des  pattes  postérieures,  l’animal  amène  cette  patte  à  1  abdomen  et  la 
tient  dans  cette  attitude  assez  longtemps,  quelquefois  sans  la  bouger.  Dans  ces 
cas  déjé  demi  à  trois-quarts  d’heure  après,  l’examen  révèle  l’existence  du  clonus 
et  du  tremblement  ;  ces  phénomènes  disparaissent  rapidement  par  le  repos  ou 
par  les  mouvements  actifs  et  n’ont  qu’un  caractère  purement  fonctionnel. 

L’étude  graphique  d’un  tel  clonus  démontre  son  analogie  parfaite  avec  les 
phénomènes  vibratoires;  toutes  les  particularités  susnommées  du  clonus  y bra- 
toire  appartiennent,  dans  la  même  mesure,  au  clonus  provoque  par  1  état  de 
tension  prolongé  des  muscles,  de  sorte  qu’il  est  impossible  de  faire  la  distinction 

entre  l’un  et  l’autre  d’après  le  caractère  du  tracé.  r  ,• 

Ainsi  l’étude  graphique  de  son  côté  confirme  parfaitement  le  caractère  fonction¬ 
nel  du  clonus  vibratoire  ;  en  même  temps  les  symptômes  du  clonus  vibratoire  et 

■  du  clonus,  accompagnant  l’état  de  tension  prolongé  des  muscles  permettent  de 

:  fixer  les  caractères  fondamentaux  du  clonus  fonctionnel  chez  les  animaux  en 

général,  caractères  qui  correspondent  à  la  description  ci-dessus  du  clonus 

'  ^'^Ïes  données  une  fois  acquises,  j’ai  procédé  ensuite  à  la  mensuration  de  la 
période  latente  du  réflexe  du  genou  chez  le  lapin  sous  1  influence  la  vibra¬ 
tion  Dans  ces  expériences,  je  me  servais,  pour  marquer  le  moment  juste  du 
coup  frappé  sur  le  genou,  d’un  marteau  électrique  de  Verdin  et  pour  1  inscrip¬ 
tion  de  l’extension  consécutive  de  la  jambe,  j’ai  applique  la  méthode  ci-dessus, 
pmülovéB  pour  rétude  du  clonus. 

■  La  période  latente  du  réflexe  du  genou  chez  un  lapin  normal  dans  mes  expé¬ 

riences  était  égale  k  0,040-0,045  de  seconde;  tandis  que  1  etude  de  la  période 
latente  chez  les  lapins  vibrés  a  donné  des  résultats  variables  Xnus 

■  produisait  l’examen  au  moment  du  clonus  vibratoire  ou  sans  clonus  (le  clonus 
Vibratoire,  comme  je  l’ai  démontré  dans  mes  communications  anterieures  dans 
certains  cas  n’apparaît  pas  immédiatement  et  doit  être  «  réveille  »  par  des 

'T’eVam^eTaV  moment  du  clonus  vibratoire  démontre  une  diminution  frap- 
pal  de  1.  période  latent.,  arrmnt  jo.qu'a  0,015  de  ...onde,  0“ 

L  lapin.  ïibtés,  mai.  ne  présentant  pas  de  clonn.  an  moment  donne,  la 
période  latente  est  égale  k  0,025-0,030  de  seconde. 

(1)  L'Enceph.,  1907,  n«  3. 
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Le  fait  de  la  diminution  considérable  de  la  période  latente  au  moment  du 
clonus  vibratoire  ne  peut  que  confirmer  l’opinion,  que  j’ai  exprimée  précédem¬ 
ment,  concernant  le  fond  même  des  phénomènes  vibratoires.  J’ai  émis  l’opinion, 
que,  sous  l’iufluence  de  la  vibration,  se  produit  l’amélioration  des  contacts 
entre  certains  neurones.  C’est  précisément  cette  amélioration  de  contact,  qui  se 
révèle,  faut-il  penser,  par  la  diminution  considérable  de  la  période  latente. 

Nous  avons  fixé  plus  haut,  par  notre  étude  sur  le  clonus,  réveillé  par  la  vibra¬ 
tion  ou  par  l’état  de  tension  prolongé  des  muscles,  les  traits  caractéristiques  du 
clonus  fonctionnel  chez  les  animaux  en  général.  Ceci  nous  amène  tout  naturel¬ 
lement  à  voir  si  les  données  acquises  ne  pourraient  pas  être  appliquées  à 
la  pathologie  et  utilisées^  pour  faire  la  distinction  entre  les  troubles  fonctionnels 
et  organiques  du  système  nerveux,  provoqués  expérimentalement  chez  les  ani¬ 
maux.  Dans  le  but  de  contrôler  l’importance  du  clonus  fonctionnel  pour  le 
diagnostic,  j’ai  procédé  à  deux  expériences  en  tâchant  de  provoquer,  dans  une 
d’elles,  des  troubles,  se  rapprochant  autant  que  possible  des  troubles  fonc¬ 
tionnels,  et  dans  l’autre,  j’ai  provoqué  une  lésion  organique  du  système  ner¬ 
veux. 

Dans  la  première  expérience,  j’ai  suivi  la  méthode  connue  de  Schmans  pour 
obtenir  expérimentalement  «  la  commotion  de  la  moelle  épinière  »  dans  sa 
forme  la  plus  légère  ;  en  tenant  l’animal  à  l’air,  après  avoir  appliqué  une 
planche  en  bois  à  la  partie  dorsale  de  la  colonne  vertébrale,  je  frappais  des 
coups  de  marteau  sur  la  planche;  en  conséquence  on  a  pu  voir  des  mouvements 
convulsifs  de  deux  pattes  postérieures  et  ensuite  une  paraparésie,  disparaissant 
sans  trace  dans  quelques  minutes;  quelques  jours  après  l’opération,  le  lapin  man¬ 
geait  moins  que  d’ordinaire  et  s’est  amaigri  un  peu,  mais  après  une  semaine  il 
s’est  remis  complètement  et  semblait,  en  apparence,  parfaitement  bien.  En  se 
basant  sur  le  tableau  clinique  et  sur  les  recherches  anatomo-pathologiques  de 
Schmans  lui-même  et  d’autres  auteurs  ayant  répété  ses  expériences,  la  parésie 
passagère  chez  notre  lapin  doit  être  plutôt  attribuée  à  la  commotion  «  fonc¬ 
tionnelle  »  ;  il  est  de  fait  que  même  les  paralysies  durables,  provoquées  par  des 
séances  répétées  de  commotion,  ne  s’accompagnaient  souvent,  dans  les  expériences 
de  Schmans,  d’aucun  changement  anatomique  et  sont  rangées,  par  cet  auteur, 
parmi  les  phénomènes  fonctionnels;  encore  moins  pourrait  on  supposer  un 
fond  organique  chez  notre  lapin,  où  la  parésie  disparut  en  quelques  minutes, 
sans  laisser  la  moindre  trace  après  elle.  On  est  ainsi  amené  à  penser  que  notre 
lapin  peut  servir  d’exemple  de  troubles  fonctionnels  de  la  moelle  d’origine 
traumatique. 

Dans  la  seconde  expérience,  l’animal  était  solidement  fixé  sur  une  planche, 
le  dos  en  haut;  entre  deux  apophyses  épineuses  des  vertèbres  dorsales,  on  a 
placé  une  petite  planchette,  où  on  a  frappé  des  coups  violents  à  l’aide  du  mar¬ 
teau  pour  produire  la  rupture  de  la  colonne  vertébrale.  Immédiatement  après  la 
rupture  on  a  vu  apparaître  une  paralysie  complète  et  durable  des  deux  pattes 
postérieures  avec  une  perte  complète  de  la  sensibilité  et  l’incontinence  d’urine 
et  de  fèces;  l’animal  périt  deux  jours  après  le  traumatisme.  A  l’inverse  du  pre¬ 
mier  lapin,  on  a  indubitablement  affaire  dans  ce  cas  avec  une  lésion  organique 
grossière  sous  forme  d’écrasement  de  la  moelle  dorsale. 

Dans  la  première  expérience,  2-3  jours  après  le  traumatisme,  l’animal  présen¬ 
tait  à  l’examen  l’exagération  des  réflexes  du  genou,  le  tremblement  des  pattes 
postérieures  et  le  clonus  du  genou;  ces  phénomènes  augmentant  graduellement 
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ont  atteint  leur  maximum,  2  semaines  à  2  semaines  1/2  après  le  traumatisme, 
s'accompagnant  d’un  état  général  de  l’animal  très  satisfaisant. 

Des  examens  graphiques  souvent  répétés  à  différents  intervalles  après  le  trau¬ 
matisme  ont  donné  des  résultats  très  intéressants  et  consistant  en  ce  que  le 
clonus  dans  ce  cas  ne  diffère  du  clonus  vibratoire  que  par  la  durée  et  l’inten¬ 
sité  plus  considérables  du  phénomène;  quant  aux  autres  traits  caractéristiques, 
ils  répondent  parfaitement  à  la  description  ci-dessus  du  clonus  vibratoire  et  du 
clonus  fonctionnel  en  général. 

Encore  ici  voit-on  le  rapport  étroit  entre  le  clonus  et  le  tremblement  :  la 
variabilité  et  le  polymorphisme  du  tracé,  la  prédominance  des  vibrations  fré¬ 
quentes  et  irrégulières,  interrompues  de  temps  en  temps  par  des  ondes  plus 
rares  et  plus  régulières,  l’inégalité  des  amplitudes,  leur  succession  désordonnée, 
la  non-correspondance  entre  l’ascension  et  l’abaissement  de  l’onde,  l’inégalité 
des  intervalles,  quelquefois  le  caractère  ondulé  du  trait  de  plume.  En  un  mot, 
les  données  sus-mentionnées  (fig.  1  et  2)  peuvent  servir  pour  caractériser,  d’une 
manière  précise,  le  clonus  fonctionnel  d’origine  traumatique. 

Tout  autre  fut  le  résultat  de  l’examen  graphique  dans  la  seconde  expérience. 
A  l’examen  fait  un  jour  après  l’opération,  on  a  constaté  les  signes  d’une  affec- 


r  . ::"~zzzz3 

|| - ""''f —  (  _  -ji 

1 

Fig.  3.  —  Le  clonus  du  pied  chez  le  lapin  avec  une  lésion  organique  de 
la  moelle  dorsale  ;  a  et  a’)  lignes  du  clonus  ;  e)  ligne  chronométrique  (les 
secondes).  Petite  vitesse  de  rotation  (un  tour  par  minute). 

tion  diffuse  de  la  moelle  dorsale  :  paraplégie  et  analgésie  complète  des  extré¬ 
mités  postérieures,  régidité  des  muscles,  surtout  à  droite,  et  l’exagération  des 
réflexes  du  genou;  le  clonus  du  genou  ne  se  produisait  pas,  remplacé,  pour 
ainsi  dire,  par  le  clonus  du  pied,  qu’on  obtenait  en  frappant  dans  le  domaine  de 
l’articulation  du  genou:  c’est  ce  dernier  clonus  qui  fut  inscrit  (fig.  3). 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord  sur  les  tracés  dans  ce  cas,  c’est  la  petite  fréquence  des 
vibrations  (5-6  vibrations  par  seconde)  et  le  caractère  régulier  et  uniforme  du 
tracé;  la  grandeur  des  amplitudes  reste  la  même  ou  bien  change  dans  un  sens 
déterminé;  ordinairement  le  réflexe  consistant  dans  l’extension  brusque  du 
pied  (l’onde  plus  considérable,  dirigée  par  son  sommet  en  bas  sur  la  fig.  3)  est 
suivi  par  une  série  de  vibrations  rythmiques  du  clonus,  vibrations  dont  l’am¬ 
plitude  monte  d’abord  un  peu,  reste  stationnaire  un  certain  temps,  pour  dimi¬ 
nuer  ensuite  progressivement  avec  la  terminaison  du  clonus;  les  intervalles 
entre  les  ondes  séparées  restent  égaux,  l’élévation  et  l’abaissement  des  ondes  se 
correspondent,  le  caractère  ondulé  du  trait  de  plume,  comme  le  tremblement 
en  général,  font  défaut. 

Il  résulte  de  ce  qui  était  dit,  que  le  clonus  organique  chez  le  lapin  diffère 
complètement  par  ses  caractères  graphiques  du  clonus  fonctionnel  et,  à  l’in- 
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verse  du  dernier,  se  caractérise  par  une  fréquence  des  vibrations  beaucoup  moins 
considérables,  par  une  régularité  et  l’uniformité  du  tracé  plus  prononcées. 

Ainsi  les  particularités  du  clonus  c  fonctionnel  »  que  nous  avons  mention¬ 
nées,  acquièrent  une  certaine  importance  dans  la  pathologie  du  système  ner¬ 
veux  et  peuvent,  semble-t-il,  servir  pour  faire  la  distinction  entre  les  troubles 
fonctionnels  et  organiques. 

Cette  conclusion  trouve  une  confirmation  sérieuse  dans  le  travail  récent  de 
H.  Claude  et  F.  Rose  (1),  consacré  à  l’étude  graphique  du  clonus  chez  l'homme, 
dans  les  maladies  fonctionnelles  et  organiques. 

Dans  le  cas  de  clonus  organique  (lues  cérébro-spinale,  sclérose  multiple), 
H.  Claude  et  F.  Rose,  comme  Goeers  et  autres,  se  servant  de  la  même  méthode 
que  la  mienne,  ont  trouvé  le  caractère  régulier  du  tracé  aux  amplitudes  et 
intervalles  équidistants;  la  fréquence  des  vibrations  était  de  4-6  vibrations  par 
seconde,  le  trait  de  plume  était  droit  et  net  sans  trace  de  tremblement. 

Dans  le  cas  d’hystérie  les  résultats  obtenus  par  H.  Claude  et  F.  Rose  différent 
entre  eux  suivant  que  la  malade  concentrait  ou  non  son  attention  sur  le  clonus; 
dans  le  second  cas,  c’est-à-dire  quand  l’attention  était  détournée,  le  caractère 
du  clonus  différait  notablement  de  l’organique  et  ressemblait  au  tremblement. 
Ce  clonus,  nommé  par  les  auteurs  t  clonus  hystérique  à  caractère  de  tremble¬ 
ment  >,  présente  une  fréquence  des  vibrations  beaucoup  plus  considérable  que 
le  clonus  organique  (8-12,  même  14  vibrations  par  seconde);  le  tracé  a  un 
caractère  irrégulier,  les  intervalles  entre  les  ondes  ne  sont  pas  toujours  les 
mêmes,  les  amplitudes  des  vibrations,  prises  chacune  à  part,  sont  très  inégales; 
les  grandes  amplitudes  se  succèdent  avec  les  petites,  quelquefois  on  rencontre 
même  des  élévations  avortées,  rappelant  le  tremblement;  le  trait  de  plume 
même  a  un  caractère  légèrement  tremblé,  ondulé. 

En  concentrant  l’attention  de  la  malade  sur  le  clonus,  la  courbe  changeait  si 
bien  qu’elle  rappelait  celle  du  clonus  organique;  les  élévations  petites,  à  peine 
visibles  et  les  lignes  tremblées,  ondulées,  disparaissaient,  les  amplitudes  deve¬ 
naient  plus  égales,  la  différence  avec  le  clonus  organique  ne  consistait  qu’en  ce 
que  le  tracé  n’avait  pas  quand  même  un  caractère  aussi  régulier  et  que  de 
temps  en  temps  on  tombait  sur  les  amplitudes  beaucoup  moins  grandes  que  les 
voisines;  en  outre  même,  dans  ce  cas,  les  vibrations  étaient  plus  fréquentes 
qu’elles  ne  le  sont  dans  le  clonus  organique  (les  chiffres  ne  sont  pas  cités  par 
les  auteurs) .  11  résulte  de  la  description  des  auteurs  que  cette  seconde  forme  de 
clonus  hystérique,  appelé,  conformément  à  l’idée  de  Rabinslci,  «  pseudo-clonus 
fruste  »,  ne  s’observe  que  de  temps  en  temps,  même  en  faisant  concentrer 
l’attention  de  la  malade. 

En  comparant  les  résultats  mentionnés  avec  nos  propres  données,  on  est 
immédiatement  frappé  par  l’analogie  parfaite  entre  les  symptômes  du  clonus 
organique  chez  l’homme  et  les  particularités  que  nous  lui  avons  trouvées  chez 
le  lapin.  En  ce  qui  concerne  le  clonus  fonctionnel  hystérique,  il  n’est  de  même 
pas  difficile  de  trouver  une  coïncidence  parfaite  des  résultats  quant  à  leurs 
traits  essentiels.  Ainsi  au  tableau  ordinaire  de  clonus  fonctionnel  expérimental 
correspond  parfaitement,  comme  on  voit  d’après  la  description  ci-dessus  de 
Claude  et  Rose,  le  tableau  ordinaire  de  clonus  hystérique  (2)  ;  en  même  temps 

(1)  Rev.  Neurol.,  1906,  n“  18,  p.  829. 

(2)  Entre  autres  la  non-correspondance  entre  l'élévation  et  l’abaissement  des  ondes 
prises  à  part,  que  nous  avons  trouvée  chez  les  animaux,  se  voit  nettement  sur  les  tracés 
de  Claude  et  Rose  (voir  leur  article  lig.  3,  p.  833). 
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..on  ohserye  daùs  l’hystérie  des  changements  passagers  du  tracé  se  rapprochant 
du  type  régulier  du  clonus  organique  (pseudo-clonus  fruste),  changements  par¬ 
faitement  analogues  à  ceux  que  nous  avons  observés  de  temps  à  autre  dans  nos 
expériences  propres.  Claude  et  Rose  expliquent,  il  est  vrai,  l’appariton  du  pseudo- 
.clohusipar  la  concentration  d’attention  de  la  malade,  mais  on  peut  conclure  de 
leurs  propres  paroles  que,  même  dans  ces  conditions,  le  pseudo-clonus  n’appa- 
•raît  que  temporairèment.  Ainsi  on  observe  en  réalité  chez  l’homme  la  variabi¬ 
lité  et  le  polymorphisme  du  tracé,  c’est-à-dire  les  traits  essentiels  du  clonus 
fonctionnel  expérimental;  il  n’est  pas  difficile  de  voir  que  la  partie  polymorphe 
du  tracé  de  clonus  fonctionnel  expérimental  (partie  droite  de  la  fig.  1)  répond 
justement  aux  deux  types  de  clonus  hystérique  ;  la  partie  désignée  par  le  pre¬ 
mier  d  à  droite  répond,  d’après  la  terminologie  de  Claude  et  Rose,  au  pseudo- 
clonus  fruste;  la  partie  du  tracé,  désignée  par  le  second  d  à  droite,  répond  au 
clonus  à  caractère  de  tremblement. 

Je  n’ai  pas  réussi  à  saisir  quelles  sont  les  causes  qui  font  varier  passagère¬ 
ment  le  caractère  de  la  courbe  dans  le  clonus  expérimental  fonctionnel;  mais 
en  tout  cas  l’existence  même  de  pareils  changements  dans  les  expériences  sur  les 
animaux  met  en  doute  l’explication  de  ce  fait  par  l’influence  psychique,  soit  en 
détournant  l’attention,  soit  en  la  concentrant  sur  les  manipulations  des  recher¬ 
ches  graphiques  ou  sur  le  clonus  lui-même. 

Claude  et  Rose  donnent,  d’ailleurs,  une  autre  explication  du  pseudo-clonus, 
beaucoup  plus  applicable  aux  expériences  sur  les  animaux.  Cette  explication 
consiste  en  ce  qui  suit  :  le  caractère  du  clonus  dépend,  dans  une  grande  mesure, 
du  tonus  des  muscles  qui  y  prennent  part;  dans  une  lésion  organique,  le  tonus, 
pathologiquement  changé,  devient  une  grandeur  plus  ou  moins  constante,  d’où 
le  clonus  acquiert  aussi  un  caractère  régulier;  de  même  avec  le  clonus  fonc¬ 
tionnel,  la  contraction  volontaire  de  tels  ou  tels  muscles  peut,  dans  une  certaine 
mesure,  remplacer  l’exagération  pathologique  du  tonus,  d’où  il  résulte  des  con¬ 
ditions  semblables  à  celle  du  clonus  organique  (pseudo-clonus)  ;  cependant,  dans 
une  contraction  volontaire,  le  tonus  ne  reste  pas  toujours  au  même  degré,  c’est 
pourquoi  le  pseudo-clonus  diffère  pourtant  du  clonus  organique. 

En  me  ralliant  à  cette  explication  quant  à  ses  traits  généraux,  je  voudrais, 
pour  ma  part,  élargir  ses  limites  :  outre  la  contraction  volontaire  des  muscles, 
il  faut  prendre  en  considération  les  contractions  involontaires,  d’origine  réflexe, 
qui,  dans  la  même  mesure,  peuvent  retentir  sur  le  tonus  des  muscles,  et  par 
conséquent,  de  même  sur  le  clonus;  et  c’est  précisément  la  présence  d’un  fac¬ 
teur  aussi  inconstant,  que  les  combinaisons  diverses  des  contractions  volon¬ 
taires  et  involontaires,  qui  explique,  d’après  toute  probabilité,  la  variabilité  et 
le  polymorphisme  du  tracé  dans  le  clonus  fonctionnel,  caractèi’es  que  je  consi¬ 
dère  comme  les  plus  essentiels. 

Quelle  que  soit,  d’ailleurs,  l’explication  des  phénomènes  du  clonus,  la  com¬ 
paraison  des  données  obtenues  dans  nos  expériences  avec  les  résultats  des 
recherches  de  Claude  et  Rose  sur  les  malades,  fait  conclure  que  le  clonus  fonc¬ 
tionnel  chez  les  animaux,  provoqué  soit  par  la  vibration,  soit  par  l’état  de  ten¬ 
sion  prolongé  des  muscles,  soit  enfin  par  un  léger  traumatisme  de  la  colonne 
vertébrale,  est  comparable,  avec  le  clonus  hystérique  chez  l’homme  (1).  Quant  à 

(1)  Les  différences  qu’on  pourrait  constater  entre  le  clonus  expérimental  fonctionnel 
et  le  clonus  hystérique,  ne  peuvent,  d’aucune  manière,  être  considérées  comme  essen¬ 
tielles;  on  pourrait  y  rapporter  les  particularités  suivantes  du  clonus  expérimental  : 
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l’analogie  du  clonus  traumatique  expérimental  avec  le  clonus  hystérique,  elle 
rattache  les  formes  fonctionnelles  de  commotion  de  la  moelle  épinière  chez  les 
animaux  à  la  névrose  traumatique,  dans  le  tableau  clinique  de  laquelle  l’hystérie 
joue  un  rôle  si  éminent. 
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SUR  UN  CAS  DE  MÉNINGISME  AVEC  APHASIE  AU  COURS  ET  AU  DÉCLIN 
D’UNE  FIÈVRE  TYPHOÏDE,  CHEZ  UN  ENFANT  DE  DIX  ANS 


L.  Laure  (d’Hyères) 

Le  20  novembre  dernier,  le  jeune  C.  C...,  âgé  de  10  ans,  revient  de  l’école, 
très  altéré,  triste  et  le  teint  pâle,  manque  d’appétit. 

Le  23,  le  même  état  persiste,  avec  une  température  de  38»  le  soir.  Les  selles, 
diarrhéiques,  sont  fréquentes  et  surviennent  après  chaque  ingestion  de  liquides. 

Le  30,  les  mêmes  phénomènes  persistent,  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite, 
gargouillement,  langue  sèche,  congestion  du  foie  et  de  la  rate  ;  la  température 
est  continue,  le  soir  elle  monte  à  39°, S.  L’enfant  est  dans  un  état  voisin  du 
coma.  Il  refuse  toute  boisson.  Les  taches  rosées  ont  fait  leur  apparition  ainsi 
que  quelques  râles  humides  des  deux  côtés.  La  température  continue  à  s’élever 
pour  atteindre,  le  8,  41°, 5.  L’enfant  est  dans  un  état  de  prostration  complète. 

Le  seul  traitement  a  consisté  en  grands  lavements  à  peine  tièdes.  Devant  une 
température  aussi  élevée,  la  famille  accepte  enfin  les  bains;  ils  sont  donnés 
d.’abord  à  33°,  puis  refroidis  à  23°.  Ils  font  baisser  la  température  d’un  degré, 
mais  elle  remonte  presque  aussitôt;  cet  état  excessivement  grave  se  prolonge 
jusqu’au  15.  L’enfant  est  insensible  à  tout  appel  et  pousse  de  temps  à  autre  un 
grognement  sourd. 

Le  15,  changement  complet;  la  température  tombe  d’elle-même  à  38°,  et  se 
maintient  entre  38“  et  39°. 

Dans  un  espace  de  36  heures,  quatre  longues  crises  convulsives  font  place  au 
coma;  au  dire  de  la  mère,  qui  est  sage-femme,  ces  crises  sont  de  véritables 
convulsions  avec  agitation  extrême.  La  diarrhée  est  remplacée  presque  sans 
transition  par  une  constipation  opiniâtre. 

Je  pense  à  une  complication  du  côté  des  méninges;  de  fait,  les  pupilles  sont 
dilatées,  paresseuses,  mais  égales,  la  raideur  de  la  nuque  est  très  prononcée, 
presque  complète,  le  signe  de  Kernig  est  des  plus  manifestes.  Il  n’y  a  pas  de 
points  plus  spécialement  douloureux,  car  on  ne  peut  toucher  cet  enfant  sans  qu’il 
pousse  des  cris.  Au  dire  de  la  mère,  il  y  aurait  eu  des  cris  hydrencéphaliques. 

L’évolution  rapidement  heureuse  de  la  maladie  fait  supposer  qu’on  se  trou¬ 
vait  plutôt  en  présence  d’accidents  de  méningisme,  que  d’une  méningite  vraie. 

une  fréquence  des  vibrations  un  peu  plus  considérable,  le  caractère  ondulé  du  trait  de 
plume  moins  prononcé,  et  lé  caractère  plus  régulier  du  tracé  dans  ses  variations  passa- 
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Le  traitement  a  consisté  à  combattre  la  constipation,  et  à  faire  une  révulsion 
énergique  sur  la  colonne  vertébrale  et  la  nuque. 

Le  deuxième  jour,  c’est-à-dire  le  17,  tous  ces  phénomènes  s’amendent,  sauf  la 
constipation,  et  l’enfant  commence  à  sortir  de  sa  torpeur. 

Le  19,  l’enfant  reconnaît  sa  mère  mais  répond  à  toutes  les  questions  par  u» 
grognement  sourd.  La  constipation  est  toujours  tenace. 

Le  20,  la  température  est  complètement  tombée.  L’intelligence  est  revenue, 
Y enfant  demande  à  manger  par  signes. 

L’état  général  s’améliore.  Première  tentative  d’écriture. 

Les  jours  suivants  l’enfant  s’essaye  à  parler,  mais  ne  peut  y  parvenir.  11  est 
content,  il  rit  même  de  sa  maladresse. 

Ce  n’est  que  le  30  que  le  premier  mot  :  «  Non  »  a  été  prononcé.  Impossible 
de  faire  dire  oui.  La  parole  est  revenue  très  rapidement  mais  insensiblement.  La 
convalescence  a  été  bonne.  Voilà  bientôt  un  an,  rien  de  particulier  ou  d’anormal 
n’a  été  à  signaler  chez  cet  enfant. 

Cette  observation  nous  paraît  digne  de  fixer  l’intérêt  par  : 

P  La  rapidité  de  l’évolution  des  accidents  de  méningisme  qui  ont  marqué  la 
fin  de  la  maladie; 

2°  La  cessation  pour  ainsi  dire  brusque  d’une  fièvre  typhoïde  à  allures  aussi 
graves  ; 

5”  L’aphasie  et  les  spécimens  d’écriture  (l’enfant  a  pu  écrire  avant  de  parler)  ; 


Écriture  le  25  décembre  1907. 


Ecriture  le  28  décembre  1907. 


à"  La  constatation  très  nette  du  signe  de  Kernig  alors  qu’il  ne  saurait  être 
question  de  méningite,  ce  qui  semblerait  bien  prouver  que  ce  signe  de  Kernig 
est  fonction  d’une  souffrance  de  la  cellule  cérébrale,  souffrance  pouvant  recon¬ 
naître  plusieurs  causes.  Intoxications,  infections  diverses,  typhique  dans  le  cas 
présent. 
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183)  Introduction  à  la  Psychiatrie  clinique,  par  Emil  Kraepelin,  profes¬ 
seur  de  Psychiatrie  à  TUniversité  de  Munich;  traduction  par  Albert  Devaux  et 
Prosper  Merklen,  préface  J’Ernest  Düpré.  —  Chez  Vigot  frères,  un  volume 
in-8“  raisin  de  440  pages,  Paris,  1907. 

A.  Devaux  et  P.  Merklen,  élèves  d’EsNEST  Dupré,  ont  entrepris  d’offrir  au  public 
médical  français  la  traduction  des  32  leçons  cliniques  que  le  professeur  Krae¬ 
pelin  a  rassemblées  sous  le  titre  d’introduction  à  la  Psychiatrie  clinique.  Ces 
leçons,  parues  en  1900  à  Heidelberg,  ont  obtenu  en  Allemagne  un  tel  succès 
qu’une  seconde  édition  en  était  publiée,  5  ans  après,  à  Munich.  C’est  sur  cette 
deuxième  édition  qu’a  été  faite  la  traduction  française. 

Ces  leçons  sont  consacrées  aux  sujets  les  plus  divers;  chacune  contient  l’his¬ 
toire  détaillée  de  plusieurs  malades,  suivie  du  commentaire  clinique,  de  la  dis¬ 
cussion  diagnostique  et  enfin  de  l’exposé  des  idées  personnelles  du  professeur 
sur  la  nature  et  les  rapports  nosologiques  de  l’affection  étudiée.  Toutes  ces 
leçons,  dépourvues  à  dessein  de  documentation  historique  et  de  citations  d’au¬ 
teurs,  sont  écrites  dans  le  style  simple  qui  convient  à  des  conférences  cliniques 
et  sur  le  ton  familier  des  causeries  faites  au  lit  du  malade.  11  semble  vraiment 
que  le  sujet  lui-même,  fidèlement  évoqué  dans  ses  allures,  son  langage  et  ses 
réactions,  s’anime  sous  les  yeux  du  lecteur  et  qu’on  revive  ainsi  les  heures  pré¬ 
cieuses  de  l’enseignement. 

Les  passages  les  plus  intéressants  sont  ceux  que  le  professeur  consacre  à 
l’analyse  du  mécanisme  psychologique  des  symptômes,  à  l’étude  des  rapports 
qui  relient  les  états  objectifs  présentés  par  le  malade  aux  états  subjectifs  qui  les 
provoquent,  à  l’explication  pathogénique  des  réactions  cliniques  par  les  situa¬ 
tions  psychiques  qui  les  déterminent.  L’auteur,  à  propos  de  chaque  observation, 
a  le  souci  constant  de  ramener  les  faits  observés  à  leurs  conditions  psychogé¬ 
niques  plus  ou  moins  latentes,  et  par  là  se  marque  la  tendance  de  Kraepelin  à 
éclairer  la  clinique  par  la  psychologie. 

L’étude  clinique  et  nosologique  de  certains  syndromes  a  suggéré  à  l’auteur 
des  interprétations  et  des  synthèses  pathologiques  nouvelles  qui  se  sont  im¬ 
posées  à  l’attention  du  monde  psychiatrique  par  leur  originalité,  leur  hardiesse 
et  leur  ampleur.  Mais  c’est  ici  le  lieu  de  proclamer  dans  quel  esprit  de  doute  et 
de  réserve  ces  vues  nouvelles  sont  émises  par  le  professeur,  qui  ne  les  pose  qu’à 
titre  d’essai  d’orientation  et  comme  des  tentatives  de  groupement  nosologique 
des  faits.  Ces  synthèses,  Kraepelin  les  offre  à  la  critique  du  présent  et  au  juge- 
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ment  de  l’avenir,  sous  des  dénominations  qu’il  déclare  provisoires  et  dont  le 
parrainage  ne  lui  tient  nullement  à  cœur. 

Les  changements  de  points  de  vue,  les  remaniements  de  classifications  qui 
ont  signalé  depuis  une  douzaine  d’années  les  successives  éditions  du  Traité  de 
Psychiatrie,  témoignent  chez  l’auteur  d’un  esprit  en  voie  d’incessante  évolution 
et  transformation  continue  ;  et  l’on  peut  dire  de  son  œuvre  et  de  sa  doctrine 
qu’elles  sont  en  état  de  perpétuel  devenir. 

Les  parties  les  plus  remarquables  de  l'Introduction  à  la  Psychiatrie  clinique 
sont,  suivant  M.  üupré,  mieux  qualifié  que  personne  pour  les  apprécier  en  toute 
compétence  :  d’abord  la  série  des  tableaux  cliniques  où  l’auteur,  reprenant  l’œuvre 
de  Kahlbaum,  fait  revivre  le  syndrome  de  la  catatonie,  en  dissocie  les  éléments, 
tente  d’en  interpréter  le  mécanisme  et  d’en  établir  la  valeur  sémiologique;  en¬ 
suite,  l’étude  du  diagnostic  différentiel  des  syndromes  de  dépression  et  de  stu¬ 
peur;  enfin,  l’analyse  des  accès  de  la  psychose  intermittente,  où  le  mélange  des 
éléments  d’excitation  et  de  dépression  constitue  un  «  état  mixte  »  et  démontre 
ainsi,  par  la  combinaison  dans  le  même  accès  des  éléments  maniaques  et  mé¬ 
lancoliques,  l’unité  fondamentale  de  la  «  psychose  maniaque-dépressive  » . 

Dans  les  deux  leçons  consacrées  à  la  stupeur  et  à  l’excitation  catatoniques, 
l’auteur  met  bien  en  lumière  les  éléments  caractéristiques  du  syndrome  :  la  sug¬ 
gestibilité,  le  négativisme,  la  stéréotypie,  l’échopraxie,  la  verbigération,  les 
troubles  particuliers  de  la  mimique  et  de  la  motilité  volontaire.  L’auteur  con¬ 
vient  d’ailleurs  explicitement  que  le  syndrome  catatonique  n’est  pas  absolument 
pathognomonique  de  la  démence  précoce,  et  qu’on  peut  l’observer  chez  des 
sujets  âgés,  chez  certains  paralytiques  généraux  et  chez  des  déments  séniles. 

Ce  sera  un  des  grands  mérites  de  Kraepelin  d’avoir  rajeuni  et  renouvelé 
l’œuvre  de  Kahlbaum,  en  mettant  à  l’ordre  du  jour  de  la  psychiatrie  moderne 
l’étude  de  la  catatonie  et  d’avoir  contribué  à  enrichir,  par  l’observation  des  phé¬ 
nomènes  concrets,  l’étude  objective  des  maladies  mentales. 

La  psychose  périodique,  caractérisée  à  la  fois  par  l’intermittence  chronolo¬ 
gique  et  l’inversion  symptomatologique  possible  de  ses  accès,  est  présentée,  en 
plusieurs  leçons,  sous  le  nom  de  folie  maniaque  dépressive.  On  lira  avec 
intérêt  les  pages  où  l’auteur,  après  la  description  clinique  des  accès  de  formule 
opposée,  entreprend  l’étude  des  accès  mixtes,  où  la  combinaison  clinique  des 
accidents  réalise  la  synthèse  des  éléments  contraires  des  accès  simples  et  exprime 
l’unité  nosologique  de  la  maladie. 

Au  cours  de  l’ouvrage,  et  notamment  dans  cinq  de  ces  leçons,  on  trouvera 
exposée  la  conception  de  la  démence  précoce,  que  l’auteur  a  introduite,  avec 
réserve  d’ailleurs,  en  psychiatrie,  et  qui  depuis  a  fait  une’si  rapide  et  si  brillante 
fortune.  Cette  vaste  synthèse,  sous  le  vocable  de  démence  précoce,  des  psychoses 
hébéphréniques,  catatoniques  et  de  la  plupart  des  délires  hallucinatoires  chro¬ 
niques,  représente  un  groupement  systématique  provisoire  d’états  psychopa¬ 
thiques,  différents  par  leur  expression  clinique,  mais  qui  auraient  pour  caractères 
communs  ;  des  troubles  analogues  du  sentiment  et  de  l’activité  volontaire,  la 
nature  foncièrement  démentielle  des  troubles  mentaux  et  une  évolution  rémit¬ 
tente,  mais  généralement  précoce  et  rapide,  vers  un  affaiblissement  psychique 
plus  ou  moins  marqué. 

L’histoire  clinique  des  déments  précoces  présentée  par  Kraepelin  offre,  en 
dehors  de  toute  préoccupation  doctrinale,  un  grand  intérêt.  Les  faits  y  sont  ex¬ 
posés  avec  précision  et  sincérité,  et  chacune  de  ces  observations  constitue  un 
dossier  de  vérité  et  de  bonne  foi,  où  le  lecteur  peut,  comme  il  le  ferait  au  lit 
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même  du  malade,  discuter  et  interpréter,  en  toute  indépendance,  la  signification 
et  la  valeur  des  documents  cliniques  mis  sous  ses  yeux. 

La  conception  de  la  paranoïa,  développée  dans  la  quinzième  leçon,  est 
celle  que  M.  E.  Dupré  a  soutenue  en  1906  à  Lisbonne,  dans  son  rapport  sur 
la  paranoïa  légitime,  son  origine  et  sa  nature.  11  semble  utile  de  réserver  ce 
vocable  de  paranoïa,  dont  la  psychiatrie  allemande  et  italienne  ont  tant  abusé,  à 
l’ensemble  de  ces  états  psychopathiques  constitutionnels  dégénératifs  où  l’orgueil 
et  la  méfiance,  associées  à  la  faiblesse  et  à  la  fausseté  du  jugement,  aboutissent 
à  l’édification  de  systèmes  délirants  interprétatifs,  non  hallucinatoires,  de; 
nature  variable,  surtout  de  persécution  et  de  grandeur,  au  cours  desquels  une, 
idée  fixe,  prévalente,  domine  l’esprit  et  oriente  la  conduite  du  sujet  et  finit,  dans 
son  extension  progressive,  par  accaparer  toute  son  activité  intellectuelle  et 
pratique.  Kraepelin  admet  que  la  plupart  de  ces  états  paranoïaques  aboutis¬ 
sent,  au  bout  de  bien  des  années,  à  un  affaiblissement  psychique  plus  ou  moins, 
prononcé. 

L’auteur  consacre  à  l’alcoolisme  chronique  deux  leçons,  aussi  remarquables, 
-par  le  mouvement  et  la  couleur  des  tableaux  cliniques  que  par  la  judicieuse 
analyse  des  formes  de  l’intoxication. 

La  nature  épileptique  de  la  dipsomanie  y  est  affirmée  au  nom  de  la  coïnci¬ 
dence  fréquence,  sur  les  mêmes  sujets,  des  accès  de  mal  convulsif  et  de  l’im¬ 
pulsion  à  boire,  et  des  analogies  qu’offrent  avec  les  troubles  psychiques  des 
épileptiques,  les  accès  de  dépression  que  présentent  les  dipsomanes  privés 
d’alcool. 

Les  autres  leçons  sont  consacrées  à  l’hystérie,  aux  obsessions,  aux  psychoses 
consécutives  aux  maladies  aiguës,  au  traumatisme,  aux  lésions  en  foyer  du  cer¬ 
veau,  à  la  sénilité,  etc.  L’auteur  passe  en  revue  les  diverses  formes  de  la  dégé¬ 
nérescence  mentale,  et  présente  dans  un  défilé  très  varié  et  très  pittoresque  les' 
anormaux,  atteints  de  déséquilibre  congénital  de  l’humeur,  les  excités  et  les 
déprimés  constitutionnels,  les  maniaques  raisonnants,  les  pervertis  sexuels,  les 
menteurs,  les  vagabonds,  les  vicieux  et  les  délinquants  d’habitude,  enfin  tous 
ces  sujets  que  les  défectuosités  originelles  de  leur  constitution  mentale  exposent 
à  entrer  en  conflit  perpétuel  avec  la  société. 

La  série  de  ces  leçons  se  termine  par  des  considérations  générales  sur  la, 
pathogénie  et  la  classification  des  maladies  mentales,  où  s’affirme  à  nouveau  la 
marque  personnelle  d’un  esprit  essentiellement  apte  aux  vues  générales  et  aux: 
vastes  synthèses. 

Dans  les  dernières  pages,  Kraepelin  exprime  son  opinion  sur  les  relations 
pathogéniques  constantes,  mais  indirectes,  de  la  paralysie  générale  avec  la 
syphilis  et  sur  l’existence  probable  d’un  agent  intermédiaire,  par  l’entremise 
duquel  le  poison  syphilitique  engendre  l’affection  paralytique,  maladie  de  tout  ■ 
l’organisme. 

11  termine  sa  dernière  leçon  en  proclamant  notre  ignorance  foncière  de 
l’étiologie  et  de  la  pathogénie  des  maladies  mentales  et  en  reconnaissant  l’im-:' 
possibilité  où  nous  sommes  encore  d’édifier  une  doctrine  psychiatrique  satisfai¬ 
sante.  Les  systèmes  présents  sont  purement  provisoires,  et  c’est  seulement 
l’observation  clinique  patiente  et  prolongée  qui  permettra  dans  l’avenir  de' 
transformer  et  d’élargir  les  classifications  actuelles.  Feindel. 
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184)  De  la  ÏTession  Artérielle  dans  le  Goitre  et  l’insuffisance  Thy¬ 
roïdienne,  par  l*.  Jeandelize  et  J.  Parizot.  Congrès  français  de  Médecine, 
Paris,  14-16  octobre  1907. 

Sur  15  cas  d’insuffisance  thyroïdienne,  les  auteurs  ont  trouvé  14  fois  de  l’hy¬ 
potension.  Ils  signalent  aussi  la  présence  d’artério-sclérose  chez  beaucoup  de 
leurs  sujets,  fait  qui  cadre  d’ailleurs  avec  d’autres  observations  cliniques  et 
expérimentales. 

L’examen  de  10  cas  de  goitres  légers  a  révélé  au  contraire  de  l’hypertension, 
sauf  dans  un  cas  où  la  pression  était  normale. 

Chez  quatre  malades  atteints  de  goitre  exophtalmique,  ils  ont  constaté  deux 
fois  de  l’hypertension  et  deux  fois  de  l’hypotension,  mais,  dans  ces  derniers 
cas,  les  sujets  étaient  atteints  de  tuberculose  au  début.  E.  F. 

185)  Relations  entre  la  glande  Thyroïde  et  les  glandes  Parathy¬ 
roïdes,  par  David  Forsyth  (de  Londres).  British  medical  Journal,  n»  24t7, 
p.  1508,  23  novembre  1907. 

L’auteur  examine  les  deux  opinions  concernant  les  rapports  de  la  thyroïde 
avec  les  parathyroïdes  ;  parathyroïdes  considérées  comme  des  thyroïdes  em¬ 
bryonnaires,  et  thyroïde  et  parathyroïdes  tenues  pour  deux  organes  distincts 
tant  au  point  de  vue  anatomique  qu’au  point  de  vue  fonctionnel. 

Forsyth  n’admet  ni  l’une  ni  l’autre  de  ces  deux  Opinions.  Son  article,  qui  est 
une  étude  d’histologie  comparée  des  deux  glandes  chez  les  vertébrés  supérieurs, 
aboutit  à  cette  conclusion  que  les  parathyroïdes  ne  sont  pas  du  tout  des 
organes  embryonnaires,  mais  qu’elles  possèdent  un  pouvoir  actif  de  sécrétion. 

Cette  étude  montre  aussi  que  le  produit  de  sécrétion  des  parathyroïdes  est 
une  substance  colloïde  identique  à  la  colloïde  thyroïdienne;  les  différences 
histologiques  entre  les  parathyroïdes  et  la  thyroïde  seraient  à  rapporter  aux 
différences  dans  la  puissance  delà  sécrétion  et  dans  le  drainage  lymphatique  des 
deux  glandes. 

En  un  mot,  pour  Forsyth,  les  parathyroïdes  et  la  thyroïde  sont  des  organes 
identiques  au  point  de  vue  fonctionnel.  Thoma. 

186)  Recherches  expérimentales  sur  l'Éclampsie.  Hypertension  ar¬ 
térielle  et  accès  éclamptiques.  Rapports  de  l’hsrpertension  avec 
les  accidents,  les  lésions,  le  traitement  de  l’éclampsie  puerpérale, 

par  J.  L.  Chirié.  Thèse  de  Paris,  n"217,  avril  1907.  Chez  Jacques  (200  pages). 

Les  accidents  graves  d’auto-intoxication  s’accompagnent  d’hypertension  arté¬ 
rielle  ;  cette  hypertension  peut  exister  sans  albuminurie  et  constituer  le  seul 
signe  prémonitoire  des  accès  éclamptiques. 

Pendant  toute  la  période  d’état  d’intoxication,  l’hypertension  persiste  mar¬ 
quant  comme  constante  moyenne  18  à  26;  sur  cette  constante  se  greffent,  au 
moment  des  accès  convulsifs,  des  oscillations  en  rapport  avec  les  accès  eux- 
mêmes.  Un  retour  progressif  de  la  pression  artérielle  à  la  normale  accompagne 
toute  amélioration  de  l’état  général;  et  si  cette  normale  se  maintient  définitive, 
on  peut  considérer  la  guérison  comme  tout  à  fait  acquise;  dans  le  cas  contraire, 
il  faut  craindre  le  retour  des  accidents. 

L’hypertension  artérielle  est  le  principal  facteur  des  hémorragies  observées 
dans  l’éclampsie  puerpérale  :  la  cause  prédisposante  est  une  altération  des  parois 
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vasculaires,  antérieure  pour  les  grosses  artères  (cérébrales  par  exemple),  anté¬ 
rieure  ou  secondaire  à  l’intoxication  pour  les  capillaires  ;  la  cause  déterminante 
est  la  haute  tension  du  sang  dans  les  vaisseaux;  leur  fréquence  au  niveau  du 
foie  s’explique  par  la  circulation  particulièrement  active  dans  ce  viscère  pendant 
la  gestation. 

L’hypertension  artérielle  de  l’éclampsie  puerpérale  est  en  générale  ancienne, 
comme  le  montre  l’hypertrophie  du  cœur  gauche  chez  les  malades  :  elle  semble 
en  rapport  avec  un  état  rénal  (probablement  gêne  circulatoire)  également  an¬ 
cien  (quelques  jours  ou  quelques  semaines)  ;  cet  état  rénal  se  développe  sur  des 
reins  sains  ou  malades  antérieurement;  il  peut  s’accompagner  ou  ne  pas  s’ac¬ 
compagner  d’albuminurie;  actuellement,  il  n’est  pas  possible  d’en  déflnir  le 
mécanisme  exact.  E.  Fkindel. 

187)  Théorie  osmotique  du  Sommeil,  par  E.  Devaux.  Arch.  gén.  de  Méd., 
n"  n,  p.737,  novembre  1907. 

t  Le  sommeil  est  le  résultat  de  la  victoire  osmotique  passagère  des  humeurs 
immobiles  sur  les  humeurs  en  mouvement.  »  Cette  définition  s’applique  même 
aux  plantes.  Le  sommeil  est  préparé  par  une  transsudation  séreuse  d’abord, 
plasmatique  ensuite,  qui  s’effectue  des  capillaires  sanguins  vers  les  espaces 
interstitiels,  comme  le  prouvent  l’hypotension,  l’oligurie,  l’hyperglobulie  tran¬ 
sitoire,  l’augmentation  de  la  masse  de  la  lymphe  interstitielle.  Il  s’ensuit  une 
véritable  stagnation  du  sang,  compatible  avec  l’anémie  cérébrale  relative  du 
sommeil  normal  aussi  bien  qu’avec  l’hypérémie  cérébrale  de  certains  sommeils 
pathologiques.  C’est  grâce  au  ralentissement  du  courant  sanguin,  favorisé  par  le 
décubitus  horizontal  chez  l’homme,  que  les  substances  colloïdes  difficilement 
diffusibles  peuvent  transsuder  hors  des  vaisseaux  pour  réparer  les  pertes  albu¬ 
minoïdes  effectuées  pendant  la  veille. 

La  théorie  osmotique  explique  parfaitement  bien  l’action  réparatrice  du  som¬ 
meil,  ses  variations  dans  la  durée,  le  début  et  la  terminaison,  les  différences 
qu’on  observe  chez  l’enfant  et  le  vieillard,  le  rapport  du  sommeil  avec  la  fatigue 
et  non  avec  l’épuisement;  l’activité  circulatoire  que  maintient  le  fonctionne¬ 
ment  des  organes  explique  aussi  le  pouvoir  que  nous  avons  de  retarder  volon¬ 
tairement  le  sommeil.  Il  y  a  deux  étapes  dans  le  sommeil  ;  pendant  la  pre¬ 
mière,  le  protoplasma  fait  provision  d’énergie  latente,  en  se  mettant  en  équi¬ 
libre  isotonique  avec  la  lymphe  péricellulaire;  pendant  la  seconde,  le  repos 
organique  se  prolonge  si  aucune  cause  ne  vient  l’interrompre.  L’insomnie  des 
intoxiqués,  ainsi  que  le  sommeil  des  anesthésiques  s’explique  et  trouve  une 
explication  rationnelle  dans  la  théorie  osmotique.  Les  anesthésiques  (chloro¬ 
forme,  éther,  chloral,  etc.)  sont  tous  déshydratants  et  doués  d’une  grande  puis¬ 
sance  osmotique.  P.  Londe. 
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188)  Tumeur  Cérébrale  de  la  région  des  circonvolutions  pariétales 
supérieures.  Hémiplégie  spasmodique  bilatérale  par  compression 
des  faisceaux  pyramidaux,  par  A.  Souques.  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpêtrière,  an  XX,  n»  5,  p.  365-3'71  (2  pl.),  septembre-octobre  1907. 

Observation  particulièrement  intéressante  par  le  contraste  offert  entre  l’ab¬ 
sence  prolongée  des  signes  localisateurs  et  le  gros  volume  de  la  tumeur.  Il  fut 
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en  effet  impossible  de  formuler  un  diagnostic  topographique  jusqu’à  l’apparition 
d’une  saillie  extra-cranienne  révélatrice. 

La  région  frontale  pouvait  être  soupçonnée  aussi  bien  que  la  zone  des  circon¬ 
volutions  pariétales;  or,  l’autopsie  montra  l’existence  d’une  tumeur  de  volume 
inusité  comprimant  et  refoulant,  d’une  façon  extraordinaire,  les  deux  hémis¬ 
phères  cérébraux  sur  une  étendue  très  considérable.  La  tumeur,  un  sarcome  né 
de  la  faux  du  cerveau  dans  son  trajet  inter-pariétal,  s’était  peu  à  peu  étalée  de 
chaque  côté  au-dessus  des  circonvolutions  pariétales  supérieures,  au  dessous  de 
la  dure-mère;  celle-ci  était  détruite  en  un  point;  et  la  voûte  crânienne  infiltrée  a 
été  repoussée  en  dehors  sous  la  forme  de  tumeur  osseuse. 

Le  siège  du  sarcome  dans  une  zone  silencieuse  explique  la  longue  absence  de 
tous  les  symptômes  localisateurs.  Son  étendue  jusqu’au  voisinage  des  zones  ro- 
landiques  rend  compte  de  l’hémiplégie  bilatérale  survenue  tardivement,  ainsi 
que  des  accès  d’épilepsie  jacksonienne. 

La  compression  extraordinaire  des  hémisphères  contraste  avec  l’absence  des 
troubles  intellectuels  et  montre  bien  l’extrême  tolérance  du  cerveau. 

E.  Feindel. 

189)  De  quelques  altérations  du  tissu  Cérébral  dues  à  la  présence  de 

Tumeurs,  par  U.  Weber  (de  Genève).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,' 

an  XX,  n»  4,  p.  275-290,  juillet-août  1907. 

Dans  la  première  observation  anatomo-clinique,  il  s’agit  d’une  tumeur  spéci¬ 
fique,  de  dimension  relativement  petite  qui,  pénétrant  dans  la  substance  blanche, 
a  produit  des  lésions  de  tout  l’encéphale.  L’auteur  ne  rapporte  pas  ces  lésions  à 
la  compression,  mais  surtout  à  des  dérangements  graves  dans  la  circulation 
lymphatique. 

A  remarquer  dans  cette  observation  la  description  d’un  phénomène  curieux  de 
déformation  pupillaire  conjuguée. 

Dans  la  seconde  observation,  il  s’agit  encore  d’un  néoplasme  ayant  agi  par 
obstruction  du  courant  céphalo-rachidien;  cependant,  l’obstruction  n’était  pas 
complète,  ce  qui  explique  la  longue  durée  de  la  maladie,  et  ce  fait  que  dès 
que  le  sujet  se  mettait  debout  ou  s’asseyait  dans  son  lit,  il  s’ensuivait  une 
crise  épileptiforme.  11  y  a  lieu  d’admettre  que  dans  celte  position,  la  tumeur, 
faisant  en  quelque  sorte  bouchon  et  augmentant  la  gêne  circulatoire,  était  la 
cause  directe  des  accès.  Le  malade  connaissait  si  bien  son  état  qu’il  resta  couché 
pendant  deux  ans.  11  n’est  pas  logique  d’affirmer  que  le  petit  néoplasme  ait 
sécrété  des  produits  toxiques;  il  a  agi  mécaniquement  par  obstruction  du  cou¬ 
rant  du  liquide  céphalo-rachidien;  il  y  a  bien  pu  y  avoir  intoxication,  mais  sim¬ 
plement  du  fait  que  les  produits  des  échanges  nutritifs  n’étaient  plus  éliminés, 
précisément  en  raison  de  cette  obstruction.  E.  Feindel. 

190)  L’Encéphalite  aiguë  non  suppurée,  par  M.  Chartier.  Thèse  de  Paris, 

n°420,  juillet  1907.  Chez  G.  Jacques  (130  pages). 

Les  processus  inflammatoires  de  l’encéphale  sont  loin  d’évoluer  tous  vers  la 
suppuration;  à  côté  de  l’abcès  du  cerveau,  il  y  a  lieu  de  décrire  une  encéphalite 
aiguë  non  suppurée.  Or,  les  phlegmasies  sans  abcédation  des  hémisphères  peû- 
vent  entraîner  la  mort,  tout  comme  les  inflammations  analogues  des  segments 
inférieurs  de  l’encéphale;  de  plus,  elles  ne  sont  pas  l’apanage  exclusif  des  pre¬ 
mières  années  de  la  vie. 


ANALYSES 


il7 

L’encéphalite  aiguë  non  suppurée  est  un  processus  à  la  fois  inflammatoire  et 
dégénératif,  vasculaire  et  insterstitiel,  et  parenchymateux.  Le  type  anatomique 
le  plus  fréquent  est  «  l’encéphalite  hémorragique  »,  suivant  la  dénomination 
que  lui  ont  donnée  les  auteurs  allemands  pour  marquer  l’intensité  des  lésions 
vasculaires. 

MM.  Raymond  et  Philippe  ont  décrit  un  second  type  appelé  «  dégénératif  », 
dans  lequel  le  processus  d’inflammation  vasculaire  est  réduit  au  mi¬ 
nimum.  Enfin,  l’encéphalite  à  évolution  subaiguë  affecte  le  »  type  hyperpla¬ 
sique  »  de  Hayem.  Lorsqu’elles  ne  sont  pas  mortelles,  toutes  ces  formes  peuvent 
aboutir  à  des  modes  différents  d’encéphalopathies  chroniques. 

L’encéphalite  non  suppurée  diffère  de  l’abcès  du  cerveau  non  seulement  par 
son  évolution  anatomique,  mais  encore  par  ses  causes  étiologiques  et  pathogé¬ 
niques.  Elle  est,  en  règle  générale,  une  complication  des  grandes  pyrexies. 
Mais  elle  peut  encore  se  constituer  sous  l’apparence  d’une  infection  primitive 
au  cours  d’épidémies  de  grippe  ou  de  méningite  cérébro-spinale.  Elle  peut  même, 
associée  de  différentes  manières  aux  myélites  et  aux  polynévrites,  se  présenter 
comme  un  processus  morbide  autonome,  infectieux,  épidémique,  atteignant 
uniquement  le  système  nerveux. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  elle  doit  être  considérée,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  comme  étant  déterminée  par  des  produits  toxiques  microbiens 
et  non  par  la  colonisation  des  bactéries. 

Dans  la  symptomatologie  complexe  et  variable  de  cette  affection,  il  y  a  lieu 
de  décrire  deux  modalités  :  l’encéphalite  des  enfants,  souvent  appelée  poliencé- 
phalite  de  Strümpell,  et  l’encéphalite  des  adultes  ou  encéphalite  de  l’influenza 
de  Strümpell-Leichtenstern.' 

Il  est  démontré  que  des  toxi-infections  aiguës  d’origines  diverses  peuvent  en¬ 
gendrer  sur  toute  la  hauteur  de  l’axe  cérébro-spinal  des  manifestations  réaction¬ 
nelles  analogues,  tantôt  localiséés  à  l’un  ou  l’autre  de  ses  segments,  tantôt 
simultanément  étendues  à  l’encéphale  et  à  la  moelle.  Sous  le  titre  synthétique 
d’encéphalomyélite  aiguë,  on  peut  réunir  les  multiples  manifestations  du  pro¬ 
cessus  inflammatoire  et  dégénératif  déterminé  par  la  toxi-infection  aiguë  de 
l’axe  cérébro-spinal.  E.  Feindel. 

CERVELET 

191)  Contribution  à  l’étude  de  la  Chirurgie  du  Cervelet.  Abcès  du 

lobe  droit  consécutif  à  une  otite  moyenne  aiguë,  par  Arturo  Montini 

(de  Desio).  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVIII,  n»  132,  p.  1386- 

1390,  3  novembre  1907. 

Ce  cas  d’abcès  cérébelleux  rentre  dans  la  catégorie  de  ceux  qu’il  est  impos¬ 
sible  de  diagnostiquer  en  raison  d’une  symptomatologie  muette  ou  contradic¬ 
toire;  c’est  ce  qui  arrive  lorsque  la  compression  exerce  son  effet  à  la  fois  sur 
la  partie  postérieure  du  lobe  temporal  du  cerveau  et  sur  l’hémisphère  cérébelleux 
correspondant. 

Dans  ces  cas  difficiles,  le  chirurgien  devra  poursuivre  l’exploration  dans  les 
deux  sens,  en  avant  et  en  arrière.  F.  Deleni. 

192)  Les  Atrophies  croisées  du  Cervelet,  par  René  Cornélius.  Thèse  dt 

Paris,  n“  164,  février  1907.  Chez  Jules  Kousset  (128  pages). 

Les  atrophies  cérébelleuses  croisées  sont  relativement  peu  fréquentes,  mai» 
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elles  présentent  un  grand  intérêt  augmenté  par  cette  particularité  qu’elles  ne  se 
réalisent  pas  chez  l’adulte,  mais  seulement  chez  l’enfant  ou  chez  l’animal  très 
jeune. 

D’après  l’auteur,  qui  a  fait  avec  soin  l’étude  anatomique  d’un  cas  d’atrophie 
croisée  du  cervelet,  cette  lésion  apparaît  comme  un  cas  particulier  de  l’atrophie 
transneurale.  Elle  semble  due  non  à  l’inactivité  fonctionnelle,  mais  à  un  arrêt  de 
développement  par  solidarité  évolutive  des  diverses  parties  des  centres  nerveux, 
solidarité  qui  fixe  les  parties,  dans  le  développement  ontogénétique,  au  stade  où 
le  processus  morbide  a  arrêté  l’une  d’elles.  Cette  solidarité  ontogénétique 
répond  à  une  solidarité  phylogénétique.  Des  phénomènes  de  régression  rendent 
ce  processus  encore  plus  complexe. 

L’inégale  intensité  des  altérations  cérébelleuses  secondaires  reflète  probable¬ 
ment  l’inégale  intensité  des  lésions  cérébrales  initiales. 

Le  processus  atrophique  est  transmis  à  l’hémisphère  cérébelleux  par  le  pédon¬ 
cule  cérébelleux  moyen  surtout,  et  accessoirement  par  le  pédoncule  cérébelleux 
supérieur.  Feindel. 

193)  Sur  le  Cervelet  Sénile,  par  Angladk  et  Calmettes  (de  Bordeaux).  Nou¬ 
velle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n”  5,  p.  S57-565  (1  pl.  en  couleur), 

septembre-octobre  1907. 

Les  auteurs  donnent  les  dessins  de  leurs  coupes  les  plus  démonstratives. 

On  voit  que  la  sénilité  cérébelleuse  ne  se  manifeste  pas  par  une  atrophie  en 
masse.  Elle  se  caractérise  au  contraire  par  des  atrophies  très  limitées  qui  sont 
des  plaques  de  sclérose  ordinairement  périvasculaires. 

Ces  plaques  tendent  à  se  nécroser  pour  former  des  lacunes.  Formations  sclé¬ 
reuses  et  lacunaires  sont  susceptibles  de  se  réaliser  dans  toutes  les  parties  du 
cervelet.  Leurs  caractères  distinctifs  sont  :  la  localisation  du  processus  qui  ne 
diffuse  pas,  la  prédominance  fréquente  de  ce  processus  autour  des  cellules  de 
Purkinje,  l’absence  de  méningite  concomitante  et  des  cellules  en  bâtonnet. 

Le  cervelet  sénile  ne  se  confond  avec  aucun  autre;  le  cervelet  congénitale¬ 
ment  atrophique  lui  ressemble  peu;  le  cervelet  des  paralytiques  généraux  dif¬ 
fère  de  lui  complètement.  E.  Fkindel. 

ORGANES  DES  SENS 


194)  Vertige  auriculaire  et  Syndrome  de  Ménière,  par  Walter  A. 

Wells.  New-York  MedicalJournal,  n»  1504,  p.  583,  28  septembre  1907. 

Trois  observations  de  vertige  auriculaire  et  considérations  sur  cette  affection. 
L’anatomie  pathologique  n’en  est  pas  univoque,  le  vertige  de  Ménière  ne  doit 
être  considéré  que  comme  un  syndrome.  Thoma. 

195)  Diagnostic  de  la  pyo-labyxinthite,  par  Carlo  Bruzzone  (de  Turin). 
Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  .X.XV1I1,  n"  123,  p.  1283,  13  oc¬ 
tobre  1907. 

Les  symptômes  cliniques  de  la  pyo-labyrinthite  sont  nombreux,  et  en  rap¬ 
port  avec  les  deux  appareils  sensoriels  du  labyrinthe. 

Le  diagnostic  de  cette  affection  présente  quelquefois  de  grandes  difficultés, 
lorsqu’il  faut  la  distinguer  des  tableaux  morbides  produits  par  les  lésions  du 
cervelet  ou  par  la  thrombose  des  sinus.  1 .  Deleni. 
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196)  Sur  d^x  cas  de  lésion  du  fond  de  l’Œil  déterminée  par  l’In- 
fluenza.  Maladies  infectieuses  aiguës  et  lésions  oculaires  par  Gio- 
bre  1907**'’'^  Auverny.  La  Riforma  medica,  an  XXIII,  n»  44,  p.  1315,  2novem- 

Cas  cliniques  dans  lesquels  l’influenza  détermina,  dans  l’un  une  papillite 
dans  1  autre  une  nevrite  optique  bilatérale  ;  la  vue  fut  perdue  dans  les  deux  cas.’ 

F.  Deleni. 

19p  Maladies  des  yeux,  de  l’oreille,  du  nez  et  de  la  gorge  chez  les 
Lepreux.  par  H.  T.  Hollmann  (de  Kalaiipapa,  Hawaiian  Islandf)  Netc-York 
medical  Journal,  n»  1508,  p.  773,  26  octobre  1907.  '  ^  * 

l’orcOlTS”  60  de  maladie  des  yeux,  25  cas  de  maladie  de 

oieille,  100  cas  de  maladie  du  nez,  et  100  cas  de  maladie  de  la  gorge  dans  la 
P'’®’  E.  ÏHOMA. 

198)  Paralysie  transitoire.de  l’Abducens  d’origine  otitique,  syndrome 

complementaire  otitique,  par  A.  de  Blasi.  Gazzetta  de^ OsZlali  e  Mie 
Clmiche,  an  XXVIII,  n»  126,  p.  1318,  20  octobre  1907.  ^ 

D  apres  l’auteur  une  lepto-méningite  circonscrite  seule  peut  déterminer  ce 
syndrome  rare.  r. 

F.  Deleni. 

199)  Sur  un  cas  d’inversion  du  Réflexe  Pupillaire  à  la  lumière  et  sur 

phenomene  pupillaire  paradoxal,  par  P.  Consiglio  Annali 
di  Medicina  navale,  février  1907.  ^ 

Le  phénomène  fut  constaté  sur  un  dégénéré  hystérique  pendant  l’accès.  Le 
phenomene  n  était  pas  bilatéral,  mais  il  n’existait  que  pour  l’œil  du  côté  hémia- 
nesthesique;  le  phenomene  cessait  avec  la  crise,  et  à  la  fin  de  l’accès  on  avait 
^éÏexe  no^imlT  ”  apparente,  puis  l’hippus,  et  enfin  la  lenteur  du 

En  outre,  chez  ce  malade,  l’auteur  a  constaté  l’inversion  du  réflexe  à  la  dou¬ 
leur,  par  conséquent  un  réflexe  irido-algésique  paradoxal,  phénomène  qui 
na  pas  encore  ete  signalé  ;  on  l’obtenait  quand  on  venait  à  piquer  le  malade 
du  cote  hemianesthesique,  et  cela  pendant  toute  la  durée  de  l’accès  convulsif  et 
de  la  crise  passionnelle  terminale.  P  Deleni 


MOELLE 

200)  Étude  sur  les  Inflammations  aiguës  de  la  Moelle  Épinière  par 

L^rcemL^e  190?'*'^'  et  de  Psychiatrie  de  MosL,  séance  du 

Dans  l’étiologie  de  la  myélite  aiguë  l’infection  joue  un  grand  rôle,  on  trouve 
en  effet,  dans  ces  cas,  differents  microorganismes.  Le  tableau  anatomo-patho- 
log.que  de  la  myelite  aiguë  présente  une  grande  ressemblance  avec  celui  de 
1  encéphalite.  La  poliomyélite  aiguë  est  aussi  une  infection. 

Serge  Soukhanoff. 

201)  Pourquoi  le  Traitement  Mercuriel  des  Tabétiques  aggrave  les 
uns  amélioré  les  autreS’  reste  indifférent  dans  Laucoïp  dl  cas  ^ 

par  Maurice  Faure.  Congres  français  de  Médecine,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

Le  traitement  mercuriel  ; 
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1“  Est  utile  quand  le  tabétique  présente  des  accidents  nouveaux  ou  des  symp¬ 
tômes  déjà  anciens,  mais  en  voie  de  progression; 

2“  Est  inutile  et  généralement  indifférent  quand  les  symptômes  sont  fixes; 

3»  Est  nuisible  quand  le  tabétique  présente  une  infection  ou  une  intoxication 
concomitante. 

202)  Varicosités  généralisées  et  symétriques  chez  une  Tabétique, 

par  Paul  Sainton  et  Jean  Ferrand.  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  14-16  oc¬ 
tobre  1907. 

Observation  de  troubles  trophiques  veineux  chez  une  tabétique. 

La  peau  était  couverte  de  varicosités  nombreuses  très  petites  aux  deux  régions 
mammaires;  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  elles  formaient 
des  bandes  allongées  et  symétriques  sur  les  régions  externes  et  internes. 

Cette  topographie  radiculaire  de  troubles  trophiques  veineux  est  des  plus 
rares;  les  auteurs  les  rattachent  au  tabes.  E-  E- 

203)  Physiologie  pathologique  et  l’éducation  motrice  des  troubles 
viscéraux  des  Tabétiques,  par  Maurice  Faure.  Congrès  français  de  Méde¬ 
cine,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

Comme  les  muscles  de  la  vie  de  rotation,  les  muscles  de  la  vie  de  nutrition 
présentent  une  diminution  de  leur  tonicité  et  des  troubles  de  coordination.  Le 
massage  et  la  faradisation  diminuent  l’atonie  des  muscles  lisses. 

Les  muscles  striés  du  thorax,  de  l’abdomen,  du  périnée,  qui  tiennent  sous 
leur  dépendance,  en  partie  tout  au  moins,  le  fonctionnement  des  organes  pro¬ 
fonds,  sont  susceptibles  d’être  rééduqués.  E.  F. 


Cas  intéressant  de  Tabès,  par  Vincenzo  Büffetti  (de  Turin).  Gazzetta 
Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVHl,  n»  229,  p.  1351-1360,  27  octobre  1907. 


11  s’agit  d’un  cas  de  tabes  fruste  chez  un  homme  de  60  ans  venu  consulter 
pour  une  gomme  du  thorax.  Le  diagnostic  de  tabès  fut  porté  sur  le  signe 
d’Argyll-Robertson,  une  sensation  de  faiblesse  des  jambes  et  quelques  douleurs 
fulgurantes.  Dans  ce  cas,  la  syphilis  était  ignorée. 

L’auteur  considère  les  faits  d’association  du  tahes  et  de  la  paralysie  générale 

avec  les  manifestations  de  la  syphilis  tertiaire  en  activité.  11  est  d’avis  que  la 

prédisposition  individuelle  dirige  l’affection  tantôt  vers  le  tertiarisme,  tantôt  du 
côté  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale. 

Rarement,  il  y  a  concomitance  des  accidents  tertiaires  et  de  la  maladie 
tabétique  ou  paralytique. 

Le  traitement  antisyphililique  est  indiqué  dans  la  période  la  plus  précoce  du 

tabes;  ultérieurement,  il  n’est  d’aucune  utilité.  F.  Deleni. 


MÉNINGES 

203)  De  la  Contracture  de  Flexion  du  Genou  dans  les  Méningites, 

par  Kehnig.  Médecin  russe,  n”  17-21,  1907. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  les  trois  faits  suivants  concernant  le  phéno¬ 
mène  qu’il  a  décrit  :  1“  il  est  indubitable  que  cette  contracture  chez  des  enfants 
se  rencontre  plus  rarement  que  chez  des  adultes,  ce  qui  est  établi  par  les  tra- 
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vaux  de  Zelensky  ét  de  Goppert  ;  2“  cette  contracture  disparaît  dès  que  les  para¬ 
lysies  apparaissent;  cette  circonstance  explique,  dans  bien  des  cas,  l’absence  du 
symptôme  donné  sur  un  ou  deux  membres  inférieurs;  dans  les  cas  aigus,  lors 
de  la  disparition  de  la  paralysie,  la  contracture  de  flexion  réapparaît;  3“  cette 
contracture  est  un  symptôme  fréquent  de  la  lepto-méningite  chronique  ;  elle 
existe  ici  dans  90  pour  dOO  de  tous  les  cas.  Ce  dernier  fait  a  une  signification 
particulière  dans  les  cas  où  la  contracture  de  flexion  ne  paraît  pas  motivée  ; 
dans  ces  cas,  il  faut  penser  à  la  tuberculose,  à  la  syphilis  et,  peut-être,  à 
l’alcoolisme.  L’absence  de  contracture  de  flexion  n’exclut  pas  l’existence  de  la 
méningite;  son  existence,  dans  les  cas  aigus,  indique  avec  vraisemblance  une 
méningite.  La  contracture  de  flexion,  dans  le  diagnostic  de  la  méningite  aigue, 
remplace  la  ponction  lombaire.  Serge  Soükhanoff. 

206)  A  propos  du  Signe  de  Kernig,  par  Charles  Moncany.  Gazette  des  Hôpi¬ 

taux,  an  LXXX,  n"  141,  p.  1684,  10  décembre  1907. 

Que  l’on  cherche  le  signe  de  Kernig  dans  la  station  assise  ou  dans  la  station 
couchée,  la  flexion  à  angle  droit  sur  le  tronc  du  membre  inférieur  étendu  ne 
s’obtient  qu’au  prix  d’une  incurvation  notable  de  la  colonne  dorsale  inférieure 
et  dorso-lombaire. 

Si  la  flexion  vertébrale  se  trouve  supprimée,  soit  pathologiquement,  soit 
volontairement,  le  signe  de  Kernig  apparaît  avec  ses  caractères  habituels  et  la 
douleur  particulière  qui  l’accompagne  au  niveau  du  creux  poplité. 

Donc,  le  signe  de  Kernig,  quelle  que  soit  la  pathogénie  que  l’on  invoque  pour 
l’expliquer,  paraît  nécessiter  toujours  comme  intermédiaire  la  rigidité  du  rachis. 

Fei.vdel. 

207)  L'origine  cérébrale  du  Signe  de  Kernig,  par  Paul  Sainton  et  Roger 

Voisin.  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

Le  signe  de  Kernig  est  considéré  habituellement  comme  l’indice  d’une  atteinte 
des  méninges,  et  particulièrement  des  méninges  spinales. 

Or,  les  auteurs,  par  diverses  observations,  montrent  que  la  participation  des 
méninges  spinales  n’est  pas  nécessaire,  et  que  le  signe  de  Kernig  peut  exister 
avec  des  méninges  cérébrales  souvent  indemnes. 

Le  signe  de  Kernig  ne  relève  donc  dans  certains  cas  d’infection  que  d’une 
réaction  du  cortex,  indépendante  des  altérations  de  ses  enveloppes,  et  n’est 
qu’une  des  traductions  cliniques  des  lésions  anatomiques  que  l’on  constate  dans 
ces  cas  au  niveau  des  cellules  pyramidales. 

Cette  origine  cérébrale  du  signe  de  Kernig  est  d’ailleurs  conforme  aux 
théories  du  tonus  musculaire  qui  tendent  de  plus  en  plus  à  considérer  ce  tonus 
comme  d’origine  cérébrale.  E.  F. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

208)  Paralysie  Faciale  au  cours  d’un  Erysipèle  ambulant,  par  Chables 
Dopteb.  Progrès  médical,  t.  XXIIl,  n°  48,  p.  833,  30  novembre  1907. 

11  s’agit  d’un  malade  atteint  d’érysipèle  ambulant  ayant  débuté  par  la  face  du 
côté  gauche.  Quelques  joui-s  après,  à  une  période  où  l’érysipèle  avait  quitté  le 
visage,  des  symptômes  frustes  de  méningite  survinrent,  accompagnés  de  paralysie 
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faciale  supérieure  puche,  de  paralysie  de  l’hypoglosse  du  même  côté  et  de  my- 
driase  droite.  Pratiquée  à  ce  moment,  une  ponction  lombaire  donna  issue  à  un 
liquide  céphalo-rachidien  clair  coulant  sous  tension  et  contenant  de  nombreux 
lymphocytes  mêlés  de  quelques  polynucléaires. 

Cette  observation  paraît  intéressante  à  signaler  parce  qu’elle  explique  certains 
points  obscurs  concernant  certaines  paralysies  consécutives  à  l’érysipèle.  Elle 
démontre  qu’en  dehors  des  cas  ressortissant  à  la  névrite  périphérique,  il  y  a  des 
paralysies  survenant  au  cours  des  infections  qui  doivent  être  rattachées  à  une 
réaction  méningée. 

On  connaissait  déjà  l’origine  méningée  de  la  paralysie  faciale  syphilitique  à 
la  période  secondaire,  et  des  paralysies  faciales  consécutives  aux  oreillons.  Dans 
le  cas  de  Dopter,  la  paralysie  faciale  de  l’érysipèle  de  la  face  doit  être  rapportée 
à  une  origine  identique.  E.  Feindel. 

209)  Traitement  chirurgical  de  la  Paralysie  Faciale,  par  Paul  Sevaux. 

Thèse  de  Paris,  n»  395,  juillet  1907.  Chez  Bonvalot-Jouve  (76  pages). 

Cette  thèse  met  au  point  la  question  de  l’intervention  active  dans  la  paralysie 
faciale,  telle  que  l’ont  conçue  ou  exécutée  Ballance,  Furet  et  J.-L.  Faure. 

L’auteur  expose  les  indications  du  traitement  chirurgical,  les  techniques  em¬ 
ployées,  les  résultats  obtenus,  et  il  conclut  : 

La  paralysie  faciale  qui  résiste  aux  ressources  thérapeutiques  de  la  médecine 
est  justiciable  d’un  traitement  chirurgical. 

La  paralysie  faciale  consécutive  à  la  section  du  facial  (antérieure  à  la  greffe 
nerveuse  ou  contemporaine  de  celle-ci)  est  produite  par  des  lésions  dites  de 
dégénérescence  wallérienne  ;  la  restauration  fonctionnelle  est  due  à  la  régénéra¬ 
tion  nerveuse  par  bourgeonnement  central  (Waller,  Banvier)  ou  autogène 
(Durante,  Bungner)  et  la  suture  nei-veuse  est  nécessaire  à  la  régénération  ner¬ 
veuse. 

Les  indications  du  traitement  chirurgical  de  la  paralysie  faciale  sont  : 

a)  Les  paralysies  traumatiques  (section)  ;  b)  les  paralysies  otitiques  ;  c)  les 
paralysies  incurables  par  les  moyens  médicaux. 

Les  résultats  du  traitement  chirurgical  sont  nuis  dans  un  très  petit  nombre 
de  cas,  parfaits  dans  certaines  circonstances,  bons  dans  la  grande  majorité  des 
observations.  Feindel. 

210)  Un  cas  de  Paralysie  Faciale  avec  remarques  sur  le  Traitement 

chirimgical  de  cette  affection,  par  Charles  Greene  Cumston  (de  Boston). 

New-York  MediealJournal,  n»  1303,  p.  523,  21  septembre  1907. 

11  s  agit  d  une  paralysie  faciale  gauche  complète  consécutive  à  une  opération 
sur  la  mastoïde  et  qui  fut  traitée  chirurgicalement  par  l’anastomose  du  facial  à 
l’hypoglosse. 

Deux  mois  après  l’anastomose,  la  paralysie  faciale  complète  n’était  plus 
qu’une  parésie,  plus  évidente  dans  le  territoire  du  facial  supérieur  ;  la  réaction 
de  dégénérescence  était  bien  moins  marquée  qu’avant  l’opération. 

L’auteur  termine  son  article  en  établissant  les  indications  de  l’intervention 
opératoire  dans  la  paralysie  faciale  et  par  des  considérations  sur  les  procédés 
d’anastomose. 

Pour  lui,  il  est  beaucoup  plus  logique  d’anastomoser  le  facial  à  l’hypoglosse 
que  de  l’anastomoser  avec  le  nerf  spinal.  Jusqu’ici  on  a  anastomosé  dans  22  cas 
le  facial  avec  l’un  ou  l’autre  de  ces  nerfs,  et  16  fois  on  a  obtenu  une  amélio¬ 
ration  notable  de  la  paralysie  faciale.  E.  Thoma. 
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211)  Le  Traitement  de  la  Névralgie  du  Trijumeau  par  les  injections 
profondes  d’ Alcool,  par  Hugh  Patrick.  The  Journal  of  the  American  Medical 
Association,  9  novembre  1907. 

Une  seule  injection  d’alcool  dans  la  gaine  du  nerf  suffit  pour  guérir  instanta¬ 
nément  la  névralgie  faciale.  Mais  cette  injection  heureuse  n’est  pas  souvent 
obtenue,  et  presque  toujours  c’est  seulement  dans  le  voisinage  du  nerf  que 
l’alcool  est  poussé  ;  néanmoins,  de  telles  injections  soulagent,  mais  il  ne  faut 
pas  craindre  de  les  répéter  aussi  souvent  qu’il  en  sera  besoin  ;  on  a  pu  recom¬ 
mencer  plusieurs  fois  l’injection  sur  la  même  branche  du  trijumeau,  dans  les 
24  heures,  sans  conséquences  désagréables  pour  le  malade. 

E.  Thoma. 

212)  Méthode  et  technique  des  Injections  profondes  d’ Alcool  pour  les 
Névralgies  du  Trijumeau,  par  d’Orsay  Hecht.  The  Journal  of  the  American 
Medical  Association,  9  novembre  1907. 

Les  auteurs  comparent  les  différentes  méthodes  en  usage  et  ils  préfèrent  la 
technique  de  Lévi  et  Baudoin  comme  plus  pratique.  Après  les  injections  d’alcool 
les  récidives  se  produisent  presque  toujours  dans  un  laps  de  temps  de  6  mois  à 
un  an;  ces  récidives  doivent  être  également  traitées  par  des  injeclions profondes 
d’alcool,  elles  sont  de  moins  en  moins  sévères,  jusqu’à  ce  que  les  paroxysmes 
aient  définitivement  disparu.  E-  Thoma. 

213)  Traitement  des  Névralgies  Faciales  dites  «  secondaires  »  par  les 
injections  d’Alcool,  par  Brissaud  et  Sicard.  Congrès  français  de  Médecine, 
Paris,  14-lü  octobre  1907. 

La  méthode  de  Schlôsser  ne  doit  pas  seulement  s’appliquer  à  la  cure  des  né¬ 
vralgies  dites  t  essentielles  »,  mais  encore  au  traitement  des  névralgies  faciales 
que  l’on  peut  appeler  «  secondaires  » . 

C’est  ainsi  que,  dans  plusieurs  cas,  —  cancer  lingual,  sarcome  du  maxillaire 
inférieur,  ulcérations  de  l’aile  du  nez,  cal  vicieux  du  rebord  sus-orbitaire  —  les 
manifestations  douloureuses,  qui  s'étaient  montrées  très  vives  sur  le  trajet  des 
branches  nerveuses  correspondantes  du  trijumeau,  furent  rapidement  calmées 
par  les  injections  profondes  d’alcool  à  80“  faites  respectivement  au  niveau  des 
trous  ovale,  sous-orbitaire  et  sus-orbitaire.  Toute  injection  réussie  doit  être 
suivie  d’anesthésie  dans  le  domaine  cutané  tributaire  du  tronc  nerveux  injecté. 

E.  F. 

214)  Neurorrhexie  et  chromolyse  dans  la  Névralgie  Trifaciale,  par 

Mkriel  (de  Toulouse).  La  Province  Médicale,  an  XX,  n“  39,  p.  489,  28  septembre 
1907. 

L’auteur  se  préoccupe  de  la  raison  des  récidives  de  la  névralgie  faciale  après 
l’intervention  chirurgicale. 

La  récidive  se  produit  parce  que  les  cellules  des  centres  ne  dégénèrent  pas  et 
restent  capables  de  se  réparer  à  la  suite  des  névrotomies,  des  névrectomies,  des 
évulsions  des  branches  du  trijumeau. 

Pour  obtenir  la  guérison  de  la  névralgie,  il  faut,  d’après  l’auteur,  pratiquer 
l’arrachement  brusque. 

Il  se  fait  très  simplement  en  saisissant  le  tronc  nerveux  préalablement  dégagé 
et  isolé  entre  les  mors  d’une  pince  hémostatique  courte  et  forte,  et  en  exerçant 
une  traction  énergique  et  brusque. 
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Bien  exécuté,  cet  arrachement  provoquera  la  chromolyse,  puis  l’atrophie  et 
la  disparition  des  cellules  nerveuses  du  ganglion  de  Casser,  et  ensuite  des  centres 
bulbaires  du  trijumeau;  alors,  il  y  aura  guérison  définitive  de  la  névralgie  tri¬ 
faciale.  E.  Feindel. 


215)  Un  cas  d’Éthéromanie,  par  Michel  Lakhtine.  Compte  rendu  de  la 

maison  de  santé,  Moscou,  p.  58,  1907. 

Un  étudiant,  sujet  psychopathe,  fit  un  jour  un  essai  de  suicide  par  inhala¬ 
tion  d’éther;  après  cela  apparut  chez  lui  le  besoin  irrésistible  de  respirer  de 
l’éther;  la  quantité  d’éther  absorbée  atteignait  jusqu’à  3-4  kilogrammes  par 
jour.  Chez  ce  malade  on  constatait  un  tremblement  très  fort  dans  les  membres 
supérieurs,  comme  chez  un  alcoolique  chronique.  La  cessation  de  l’absorption 
de  l’éther  se  fit  graduellement.  Serge  Soukhanoff. 

216)  De  l’influence  de  la  toxine  du  Bacillus  Botulinus  sur  le  Sys¬ 
tème  Nerveux  central  comparativement  à  l’influence  de  certaines 
autres  Toxines  nerveuses,  par  V.  P.  Ossipoff.  Moniteur  (russej  neurolo¬ 
gique,  fasc.  1,  p.  1-11,  1907. 

L’influence  de  la  toxine  du  bacillus  botulinus  sur  le  système  nerveux  central 
se  manifeste  par  l’hyperémie  des  vaisseaux  cérébraux,  par  des  hémorragies 
pointillées  dans  la  moelle  épinière  et  le  tronc  cérébral  ;  la  substance  grise  de 
la  moelle  épinière,  de  la  moelle  allongée,  du  tronc  cérébral,  en  partie  du  cerve¬ 
let  est  altérée;  l’écorce  du  cerveau  reste  intact;  les  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures,  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  sont  très  altérés.  Dans  le  système  ner¬ 
veux  central  on  observe  des  phénomènes  de  phagocytose,  en  rapport  avec  la 
lésion  des  cellules  nerveuses.  Serge  Soukhanoff. 

217)  Un  cas  d’Héroïnisme,  par  G.  M.  Fauntleroy  (de  Charlottes-Ville).  Aew- 

York  Medical  Journal,  n"  1511,  p.  930,  16  novembre  1907. 

Ce  cas  concerne  un  jeune  homme  de  26  ans,  de  santé  délicate,  héroïnomane 
depuis  3  ans,  et  qui  s’injectait  quotidiennement  une  dose  élevée  d’héroïne. 
Guérison  en  7  semaines  par  la  privation  lente  et  graduelle  du  médicament. 

E.  Thoma. 

218)  Le  Caféisme  et  le  Théisme,  par  A.  Gouget.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX, 

n”’  136  et  138,  28  novembre  et  13  décembre  1907. 

Étude  de  ces  deux  intoxications  mineures,  dont  l’une  au  moins  peut  se 
confondre  ou  se  combiner  avec  l’alcoolisme.  E.  Feindel. 

219)  De  l’Alcoolisme  personnel,  par  Korovine.  X‘  Congrès  des  médecins  russes, 

Moscou,  25  a\Til-2  mai  1907. 

11  faut  avant  tout  lutter  contre  l’opinion,  très  répandue  dans  le  peuple, 
d’après  laquelle  l’absorption  des  boissons  fortes  est  «  très  saine  ».  L’alcoolisme 
est  une  affection  juvénile  par  son  commencement  (début  à  l’âge  de  13-24  ans). 

Serge  Soukhanoff. 


DYSTROPHIES 


220)  Essai  d’interprétation  du  Syndrome  de  Basedow,  par  Launois  et 
Esmein.  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

Dans  cette  maladie,  les  causes  sont  diverses,  les  signes  en  apparence  hétéro 
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gènes,  les  lésions  thyroïdiennes  dissemblables,  les  effets  de  la  chirurgie  et  de 
l’opothérapie  variables. 

Ces  contradictions  semblent  explieables,  d'une  part,  par  le  fait  démontré  qu’il 
existe  à  la  période  d’état  de  la  maladie  de  Basedow  des  lésions  thyroïdiennes; 
d’autre  part,  par  la  synergie  certaine  qui  relie  la  thyroïde  aux  autres  organes 
glandulaires  de  l’économie. 

Suscité,  selon  les  cas,  par  la  malad’e  d’organes  divers,  le  trouble  thyroïdien 
dérègle  l’équilibre  sécrétoire  de  l’économie  et  détermine  les  divers  symptômes 
de  l’affeetion.  D’abord  surabondants,  les  sucs  glandulaires  peuvent  s’épuiser  et 
le  Basedow  se  termine  par  une  période  d’insuffisance  glandulaire. 

Ces  notions  peuvent  diriger  utilement  la  thérapeutique.  E.  F. 

221)  Traitement  sérothérapique  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Frank 
S.  Bülkeley.  The  Boston  medical  and  surgical  Journal,  7  novembre  1907. 

Le  traitement  du  goitre  exophtalmique  par  les  préparations  antithyroïdiennes 
semble  être  vraiment  le  traitement  spécifique;  mais  l’auteur  se  demande  si  le 
traitement  peut  être  prolongé  sans  danger  pour  le  malade. 

La  sérothérapie  antithyroïdienne  a  donné  àtous  ceux  qui  l’ont  employée  de  bons 
effets  palliatifs;  ceci  est  assez  constant  pour  que  l’on  puisse  conseiller  de  la 
mettre  à  l’essai  dans  tous  les  cas.  E.  Thoma. 

222)  Le  Signe  du  Frontal  dans  le  Goitre  Exophtalmique,  par  Paul 

Sainton.  Bulletin  médical,  an  XXI,  n“  95,  p.  1069,  7  décembre  1907. 

Si  l’on  commande  à  un  sujet  normal  de  porter  son  regard  en  haut,  on  voit 
le  globe  oculaire  et  la  paupière  supérieure  se  diriger  en  haut;  en  même  temps 
le  muscle  frontal  se  contracte,  de  sorte  qu’il  existe  une  synergie  et  une  harmonie 
parfaite  dans  le  mouvement  de  l’œil,  de  la  paupière  et  du  frontal. 

Chez  certains  sujets  atteints  de  maladie  de  Basedow,  M.  Joffroy  a  fait 
remarquer  qu’il  n’en  est  pas  ainsi  et  qu’au  lieu  d’exécuter  son  mouvement 
habituel  le  muscle  frontal  reste  absolument  immobile. 

Mais  le  signe  du  frontal  ne  se  révèle  pas  toujours  par  une  immobilité  du 
muscle;  chez  plusieurs  basedowiens,  Sainton  a  constaté  qu’il  se  présentait  sous 
un  aspect  différent.  Lorsque  le  malade  regarde  en  haut,  le  frontal,  au  lieu  de 
rester  immobile,  se  contracte,  mais  avec  un  retard  de  quelques  secondes  sur  la 
paupière  supérieure  Dans  le  regard  en  haut,  le  mouvement  de  la  paupière 
supérieure  et  la  contraction  du  frontal  se  font  en  plusieurs  temps.  11  y  a  asy- 
nergie  musculaire  dans  les  mouvements  associés,  car  la  contractilité  électrique 
et  la  contractilité  volontaire  sont  conservées. 

11  y  a  lieu  de  placer  le  signe  du  frontal,  qu’il  s’agisse  d’immobilité  ou  de 
retard  dans  la  contraction  du  muscle,  parmi  les  signes  à  rechercher  dans  la 
maladie  de  Basedow,  car  il  semble  plus  fréquent  que  le  signe  de  Graefe. 

E.  Feindel. 

223)  Un  signe  de  valeur  dans  le  Goitre  Exophtalmique,  par  L.  Napo¬ 
léon  Boston  (de  Philadelphie).  New-York  medical  Journal,  n“  1498,  p.  285, 

17  août  1907. 

On  met  la  main  à  quelque  distance  des  yeux  de  la  malade  et  au-dessus,  puis 
on  l’abaisse  assez  rapidement;  la  malade  doit  suivre  ce  mouvement  du  regard. 
Le  signe  de  l’auteur  s’observe  dans  ces  conditions  et  consiste  en  ceci  :  la  pau¬ 
pière  supérieure  suit  la  pupille  dans  son  mouvement  de  descente  sur  une  petite 
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distance,  puis  elle  s’arrête  ;  cette  paupière  exécute  alors  un  petit  mouvement 
spasmodique,  ensuite  elle  continue  à  s’abaisser  avec  la  pupille  qui  regarde  de 
plus  en  plus  en  bas. 

Ce  spasme  de  la  paupière  supérieure  qui  se  produit  tandis  que  les  malades 
essaient  de  diriger  d’une  façon  continue  leur  regard  de  haut  en  bas  en  suivant 
un  objet,  n’est  pas  un  signe  constant  de  la  maladie'  de  Basedow  avec  exophtal¬ 
mie,  mais  il  se  trouve  environ  une  fois  sur  10  ou  15  cas.  E.  Thoma. 

224)  Le  Traitement  Chirurgical  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Albert 

Kocher.  Journal  of  the  American  medical  Association,  12  octobre  1907. 

Les  résultats  obtenus  dans  la  clinique  de  Berne  sont  satisfaisants;  250  per¬ 
sonnes  ont  été  opérées  •  pour  goitre  exophtalmique  et  la  mortalité  globale  n’a 
été  que  de  3,50  pour  100;  dans  une  dernière  série  de  63  malades  il  n’y  a  pas 
eu  un  seul  décès,  ce  qui  démontre  l’amélioration  progressive  des  méthodes  chi¬ 
rurgicales. 

Kocher  conclut  que  l’intervention  seule  est  capable  de  fournir  la  guérison 
complète  de  la  maladie  de  Basedow.  Thoma. 

225)  Traitement  Médical  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Bobert  B. 

Preble.  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  12  octobre  1907. 

L’auteur  passe  en  revue  toutes  les  médications  jusqu’ici  employées  contre  la 
maladie  de  Basedow,  en  insistant  sur  les  méthodes  les  plus  récentes  (rayons  X, 
opothérapie  thyroïdienne,  thymique,  surrénale,  ovarienne,  testiculaire,  sérums 
antitoxiques  et  cytotoxiques). 

Malgré  l’inconstance  des  résultats  obtenus  par  les  traitements  médicaux,  l’au¬ 
teur  est  peu  disposé  à  livrer  à  la  chirurgie  les  cas  courants  de  goitre  exophtal¬ 
mique.  E.  Thoma. 

226)  Le  Diagnostic  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Lewellys  F.  Barrer. 

Journal  of  the  American  Association,  12  octobre  1907. 

L’auteur  insiste  sur  les  caractères  particuliers  appartenant  à  la  maladie  de 
Basedow. 

En  ce  qui  concerne  le  goitre  il  est  à  remarquer  que  celui-ci  est  télangiecta- 
sique,  pulsatile,  et  que  le  tbrill  est  perceptible  à  la  palpation  et  à  l’auscultation. 

En  dehors  des  modifications  des  bruits  cardiaques  et  de  la  fréquence  arté¬ 
rielle,  les  battements  de  la  carotide  et  de  l’aorte  abdominale  sont  importants. 
Il  y  a  aussi  lieu  de  citer  en  dehors  de  la  triade  ou  de  la  tétrade  principale 
l’anxiété  des  malades,  leur  insomnie,  la  fatigue  consécutive  aux  efforts  légers, 
la  pigmentation  cutanée,  l’instabilité  vaso-motrice,  etc.  E.  Thoma. 

227)  Un  cas  de  Nanisme  thsrroïdien,  par  Joseph  Chalier  (de  Lyon).  Gazette 

des  Hôpitaux,  an  LXXX,  n»  13,  19  novembre  1907. 

Observation  d’un  homme  de  50  ans  qui  mesure  90  centimètres  et  qui  pèse 
20  kilos. 

Ce  sujet  est  un  beau  spécimen  de  nanisme  thyroïdien  ;  il  présente  l’aspect 
myxœdémateux  et  tous  les  petits  signes  de  l’insuffisance  thyroïdienne. 

Cependant,  ce  n’est  pas  un  crétin;  il  est  même  plutôt  intelligent,  malgré  une 
allure  assez  spéciale  de  son  psychisme.  Mais  la  conservation  des  facultés  intel¬ 
lectuelles  peut  parfaitement  voisiner  avec  des  troubles  squelettiques  intenses  ; 
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les  variations  qualitatives  de  l’insuffisance  thyroïdienne  sont  assez  multiples 
pour  que  toutes  les  combinaisons  symptomatiques  puissent  se  voir. 

E.  Feindbl. 

228)  Congestions  Thjrroïdiennes,  par  L.  Béraro.  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXX,  n”  435,  26  novembre  1907. 

Véritable  éponge  vasculaire,  la  glande  thyroïde  réagit  fortement  à  toutes  les 
causes  de  congestion,  soit  que  les  causes  déterminent  un  afflux  plus  considérable 
de  sang  artériel,  soit  qu’elles  agissent  en  gênant  la  circulation  de  retour  (con¬ 
gestion  passive). 

L’auteur  s’attache  à  distinguer  les  congestions  physiologique,  traumatique  et 
pathologique,  et  à  différencier  le  processus  réactionnel  infectieux  de  la  glande 
au  cours  des  maladies  aiguës.  E.  Feindel. 

229)  Précipitine  Thyroïdienne,  par  L.  Marchetti  (de  Perugia).  La  Riforma 

medica,  an  XXlll,  n»  41,  p.  1130,  12  octobre  1907. 

L’auteur  a  traité  des  lapins  par  voie  sous-cutanée  avec  de  l’extrait  hydro-gly- 
cérique  de  thyroïde  humaine  saine  ou  malade.  11  a  recherché  ensuite  quelle  était 
l’action  du  sérum  de  ces  lapins  sur  le  sérum  d’individus  atteints  ou  non  de  ma¬ 
ladies  de  la  glande  thyroïde. 

Le  but  de  ces  recherches  était  de  profiter  de  la  sensibilité  merveilleuse  de  la 
réaction  zonale  pour  voir  si,  dans  le  sérum  des  sujets  malades  de  la  thyroïde,  il 
n’existerait  pas  des  substances  particulières,  qui  manqueraient  dans  le  sérum 
d’individus  sains.  Dans  cette  première  série  d’expériences  l’auteur  s’est  servi  du 
sérum  de  trois  lapins  dont  deux  avaient  été  immunisés  par  de  l’extrait  de  thy¬ 
roïde  microscopiquement  saine  ,  le  troisième  avait  été  immunisé  avec  de  l’ex¬ 
trait  de  thyroïde  d’un  jeune  homme  opéré  d’un  goitre  kystique  volumineux. 

Le  sérum  des  lapins  a  été  mis  en  présence  du  sérum  d’un  vieux  goitreux,  du 
sérum  d’un  jeune  homme  opéré  de  goitre,  du  sérum  d’une  goitreuse,  du  sérum 
d’un  garçon  à  la  thyroïde  atrophiéej  enfin  en  présence  du  sérum  de  deux  indi¬ 
vidus  à  thyroïde  apparemment  normale. 

De  ces  expériences  il  résulte  :  que  le  sérum  des  lapins  traités  par  des  extraits 
thyroïdiens,  mis  au  contact  (réaction  zonale)  du  sérum  d’individus  à  thy¬ 
roïde  malade  donne  un  précipité  précoce,  abondant  et  durable.  Le  même  sérum 
mis  à  contact  du  sérum  d’autres  individus  souffrant  de  la  thyroïde  ne  donne 
pas  de  précipité.  Enfin  mis  en  contact  du  sérum  d’individus  sains,  ce  sérum,  ne 
donne  pas  de  précipité,  ou  s’il  en  donne,  celui-ci  est  tardif,  léger,  fugace. 

F.  Deleni. 

230)  Insuffisance  Surrénale  et  système  Sympathique,  par  Castellino. 

Il  Tommasi,  n"20, 1907. 

Observation  d’une  jeune  fille  qui  présenta  d’abord  une  attaque  d’hypothy¬ 
roïdisme,  et  plus  tard  d’un  accès  d'hyposurrénalisme  aigu  caractérisé  surtout 
par  une  asthénie  profonde. 

Les  deux  accès  furent  vaincus  l’un  par  l’opothérapie  thyroïdienne,  l’autre  par 
la  paragangline  Vassale. 

La  jeune  fille  en  question  souffrait  de  troubles  persistants  du  côté  du  système 
sympathique;  d’après  l’auteur  ce  cas  met  en  lumière  les  liens  étroits  existant 
entre  l’innervation  sympathique  et  les  glandes  à  sécrétion  interne. 

F.  Deleni. 
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231)  Du  rôle  des  glandes  Surrénales  dans  les  états  pathologiques, 

par  Léon  Bernard.  Revue  de  Médecine,  an  XXVII,  n°  10,  p  977-1002  10  oc¬ 
tobre  1907. 

Une  surrénale  représente  la  juxtaposition  en  un  seul  organe  de  trois  systèmes 
cellulaires  différents  doués  de  trois  fonctions  différentes  :  1»  une  cellule  glandu¬ 
laire,  située  dans  la  substance  corticale,  sécrétant  une  graisse  particulière,  qui 
est  une  lécithine  ;  2’  une  cellule  glandulaire,  située  dans  la  substance  médullaire, 
sécrétant  1  adrénaline  :  3“  une  cellule  nerveuse  de  même  localisation  que  la  pré¬ 
cédente,  et  appartenant  au  système  sympathique. 

La  production  de  lécithine  est  liée  à  la  fonction  myotonique  et  la  sécrétion 
d’adrénaline,  substance  hypertensive,  à  la  fonction  angiotonique  ;  quant  à  la 
cellule  sympathique,  elle  explique  les  relations  de  la  surrénale  avec  le  système 
nerveux. 

Les  réactions  pathologiques  des  surrénales  entraînent  des  viciations  fonction¬ 
nelles  de  l’organe  ;  comme  pour  les  autres  glandes  de  l’économie  ces  réactions 
manifestent,  soit  la  suractivité,  soit  la  déchéance  de  ces  fonctions  :  l’hyperépi- 
néphrie  ou  l’hypo-épinéphrie. 

En  clinique,  on  n’a  Jamais  invoqué  qu’un  signe  d’hyperépinéphrie,  c’est  l’hy¬ 
pertension  artérielle  (Vaquez). 

Au  contraire,  les  signes  de  l’hypo-épinéphrie  sont  mieux  connus  :  ce  sont 
essentiellement  la  myasthénie,  l’hypotension  artérielle,  répondant  aux  troubles 
des  fonctions  myotoniques  et  angiotoniques.  La  mélanodermie  paraît  en  rap¬ 
port  avec  des  troubles  fonctionnels  sympathiques,  liés  ou  non  à  des  lésions  des 
surrénales. 

Des  troubles  encéphaliques  (délire,  céphalée,  convulsions,  coma)  semblent 
pouvoir  faire  partie  du  cortège  symptomatique  de  l’insuffisance  surrénale,  cer¬ 
taines  hyperesthésies  également  ;  au  contraire,  les  douleurs  lombaires  relèvent 
sans  doute  du  syndrome  sympathique. 

Des  troubles  digestifs,  vomissements,  constipation,  diarrhée,  appartiennent 
aussi,  accessoirement,  à  l’insuffisance  surrénale.  Enfin,  il  faut  y  ranger  la  mort 
subite. 

Au  contraire,  pour  l’auteur,  deux  phénomènes  semblent  pourvoir  être  dis¬ 
traits  du  cadre  des  hypo-épinéphries  :  ce  sont  la  mydriase  et  la  ligne  blanche 
dite  surrénale. 

Après  un  exposé  dont  les  lignes  ci-dessus  constituent  un  résumé  succinct, 
l’auteur  étudie  en  trois  chapitres  successifs  : 

1"  Le  rôle  des  glandes  surrénales  dans  les  états  pathologiques  qui  frappent 
les  autres  glandes  à  sécrétion  interne,  ce  qui  le  conduit  à  parler  du  diabète  sur¬ 
rénal; 

2»  Le  rôle  des  glandes  surrénales  dans  les  affections  et  les  intoxications  ; 

3“  Le  rôle  des  glandes  surrénales  dans  l’athérome  et  les  affections  du  rein. 

E.  Feindel. 

232)  Étude  clinique  et  radiographique  d’un  cas  de  Dysostose  Cléido- 

cranienne,  par  Roger  Voisin,  Mack  de  Lépinav  et  Infroit.  Nouvelle  Iconogra¬ 
phie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n»  3,  p.  227-238,  mai-juin  1907. 

L’enfant  dont  il  est  question  ici  présente  les  caractères  communs  à  tous  les 
cas  de  dysostose  cléido-cranienne  décrits  jusqu’ici;  mais  elle  s’en  distingue  par 
l’existence  d’un  certain  nombre  de  symptômes  sur  lesquels  il  y  a  lieu  d’insister. 
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En  premier  lieu  il  existe  une  déformation  thoracique  des  plus  accusée  : 
cyphose  et  scoliose  avec  projection  du  sternum  en  avant.  En  second  lieu  on 
observe  des  troubles  importants  de  la  dentition,  consistant  surtout  en  une  non- 
apparition  de  certaines  dents,  en  la  persistance  de  plusieurs  dents  de  lait  à  l’âge 
de  16  ans. 

En  outre  les  radiographies  ont  montré  qu’il  y  avait  non  seulement  retard  dans 
l’ossification  des  os,  mais  raréfaction  du  tissu  osseux  des  os  longs.  Cette  raré¬ 
faction  se  retrouve  au  niveau  des  os  du  crâne  et  permet  la  radiographie  du  cer- 

Enfin,  la  malade  présente  une  luxation  congénitale  double  du  radius  en 
arrière.  Cette  affection  est  excessivement  rare  puisqu’il  li’en  existerait  qu’une 
dizaine  de  cas. 

Ces  faits  montrent  que,  ainsi  que  l’ont  déjà  remarqué  Couvelaire,  Villaret  et 
Francoz,  le  groupe  osseux  du  crâne  et  de  la  clavicule  n’est  pas  toujours  le  seul 
intéressé  dans  la  dysostose  cléido-cranienne. 

Les  auteurs  ne  sauraient  admettre  avec  Appert  que  la  dysostose  cléido-cra¬ 
nienne  doive  être  considérée  comme  une  mutation,  aboutissant  d’une  variation 
progressive  par  prédominance  de  plus  en  plus  marquée  de  l’ossification  enchon- 
drale  sur  l’ossification  périostale,  de  nature  absolument  opposée  à  l’achondro¬ 
plasie. 

Ils  sont  plutôt  disposés,  avec  Porak  et  Durante,  à  considérer  la  dysplasie 
périostale  et  la  dysostose  cléido-cranienne  comme  résultant  d’un  trouble  glan¬ 
dulaire  ou  trophique,  à  la  suite  d’une  lésion,  soit  de  la  mère  (hérédo-intoxica- 
tion),  soit  du  fœtus  (auto-intoxication).  E.  Feindel. 

233)  Atrophie  numérique  des  tissus.  Troubles  de  la  Croissance  con¬ 
sécutifs  à  des  lésions  locales,  par  Maurice  Renaud.  Thèse  de  Paris,  n°  239, 
mai  1907.  Chez  Jules  Roussel  (93  pages). 

Étude  expérimentale  dans  laquelle  l’auteur  s’efforce  de  préciser  la  nature  et 
l’expression  de  certains  troubles  de  la  croissance,  troubles  qu’il  désigne  avec 
M.  Klippel  sous  le  nom  d’atrophie  numérique  des  tissus. 

Dans  cette  forme  on  n’observe  aucune  altération  des  éléments  anatomiques  ; 
l’atrophie  est  due  à  une  diminution  du  coefficient  d’accroissement,  qui  trouve 
sa  cause  dans  une  diminution  du  pouvoir  de  prolifération  cellulaire.  Les  tissus 
sont  atrophiés  parce  qu’ils  renferment  un  plus  petit  nombre  d’éléments;  il  s’agit 
d’une  atrophie  numérique. 

L’atrophie  numérique  est  donc  une  affection  â  caractères  bien  tranchés  qui  la 
rendent  différente,  cliniquement,  anatomiquement  et  physiologiquement,  de 
tous  les  arrêts  de  développement  et  de  toutes  les  atrophies.  11  s’agit  d’un  trouble 
de  la  croissance  qui  se  caractérise  par  un  processus  bien  spécial  et  fort  intéres¬ 
sant  au  point  de  vue  biologique,  parce  qu’il  est  général  et  qu’il  prouve  que  des 
modifications  organiques  locales  et  passagères  sont  capables  d’influencer,  pen¬ 
dant  toute  la  croissance,  le  travail  d’édification  des  tissus.  E.  Fei.vdel. 

234)  Hémimélie  avec  atrophie  numérique  des  tissus.  Étude  anato¬ 
mique  et  pathogénique  de  l’hémimélie,  par  M.  Klippel  et  Paul  Rou- 

CHET.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  4,  p.  2U0,  et  n“  3,  p.  396, 
juillet-août  et  septembre-octobre  1907. 

Le  sujet  hémimèle  est  un  garçon  de  17  ans,  de  petite  taille,  ayant  un  aspect 
infantile  assez  caractérisé.  11  présente  une  lésion  mitrale  congénitale,  un  palais- 
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Ogival  et  une  disposition  vicieuse  des  deux  incisives  latérales  supérieures  qui 
sont  sensiblement  en  arriére  de  la  ligne  normale  d’implantation. 

Son  membre  thoracique  droit  est  représenté  par  le  segment  huméral  normal 
et  par  un  segment  antibrachial  très  court,  terminé  par  une  sorte  de  palette  de 
dimensions  très  réduites  tenant  lieu  de  main.  L’avant-bras  mesure  7  centimètres 
de  longueur;  sa  petite  base,  inférieure,  porte  une  sorte  de  bourgeon  charnu  de 
1  centimètre  de  long  sur  deux  de  large,  muni  de  5  tubercules.  L’un  d’eux, 
sensiblement  plus  volumineux  que  les  voisins,  correspond  incontestablement  au 
pouce. 

Les  auteurs  ont  fait  l’étude  anatomique  complète  du  membre  anormal  et  ils 
rapprochent  de  leurs  observations  une  quarantaine  d’autres  cas  d’hémimélie  re¬ 
cueillis  dans  la  littérature  médicale. 

Dans  leur  cas,  d’après  leurs  constatations,  les  éléments  de  la  moelle,  des 
nerfs,  des  muscles,  sont  partout  de  volume  normal,  mais  leur  nombre  est  di¬ 
minué;  la  lésion  histologique  est  l’atrophie  numérique. 

E.  Feindei.. 

23S)  Dysostose  cléido-cranienne,  par  J.  H.  Abram.  Lancet,  17  août  1907. 

Description  de  cet  état  chez  un  garçon  de  16  ans.  E.  Thoma. 
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236)  Contribution  à  l’étude  de  la  Tétanie  et  des  contractures  d’ori¬ 
gine  gastrique  et  intestinale,  par  Schwartz.  XX‘  Congrès  français  de  Chi¬ 
rurgie.  Paris,  7-12  octobre  1907. 

L’auteur  a  observé  une  femme  qui  accusait  depuis  25  ans  déjà  des  troubles 
digestifs  graves;  ces  troubles  s’étaient  encore  aggravés  dans  ces  dernières  années 
s’accompagnant  de  céphalée  très  intense  ainsi  que  de  contractures  douloureuses 
des  muscles  abdominaux,  lesquelles  se  développaient  notamment  à  la  suite  des 
examens  qu’on  pratiquait  sur  elle.  M.  Schwartz  fit  le  diagnostic  d’ulcère  gas¬ 
trique  compliqué  de  contractures,  et  pratiqua  une  laparotomie  exploratice, 
suivie  de  gastro-entérostomie,  par  le  procédé  de  von  Hacker.  Le  résultat 
immédiat  fut  merveilleux,  mais  au  septième  jour  l’opérée  fut  atteinte  de  pneu¬ 
monie,  et  elle  succomba  au  onzième  jour  ;  à  l’autopsie,  on  constata  l’existence 
d’une  ulcération  profonde  du  duodénum.  E.  F. 

237)  La  Tétanie  des  adultes  (Die  Tetanie  der  Erwachsenen),  par  Frankl- 

Hochwart.  2“  édit..  Vienne  et  Leipzig,  1907.  Alfred  Hôdler,  éditeur. 

Dans  cette  monographie,  Frankl-Hochwart  donne  de  la  tétanie  des  adultes 
une  étude  très  documentée  et  en  même  temps  très  personnelle.  Passant  en  revue 
les  causes  de  la  maladie,  l’auteur  signale  successivement  :  1»  la  tétanie  des 
sujets  sains,  la  tétanie  dite  idiopathique,  la  tétanie  endémique  et  épidémique 
(relation  des  diverses  épidémies,  fréquence  de  la  tétanie  suivant  les  pajs,  les 
saisons,  etc.)  ;  2"  la  tétanie  au  cours  des  affections  graves  de  l’estomac  et  de 
l’intestin  et  au  cours  de  l’helminthiase;  3»  la  tétanie  des  maladies  infectieuses 
aiguës;  4»  la  tétanie  consécutive  aux  intoxications  exogènes  ;  5»  la  tétanie  des 
femmes  enceintes,  des  nouvelles  accouchées,  des  nourrices  ;  6“  la  tétanie  consé¬ 
cutive  à  l’extirpation  de  l’appareil  thyroïdien  ;  7»  la  tétanie  en  rapport  avec 
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d’autres  affections  du  système  nerveux  (maladie  de  Basedow,  syringomyélie 
et  autres  lésions  spinales,  polynévrites,  tumeurs  cérébrales,  ostéomalacie,  hys¬ 
térie). 

Dans  le  chapitre  suivant  (remarques  étiologiques),  Frankl-Hochwart  revient 
sur  quelques-unes  des  causes  déjà  signalées.  Il  expose  en  particulier  les  diverses 
théories  relatives  à  la  tétanie  gastrique,  et  surtout  donne  une  importante  étude 
pathogénique  de  la  tétanie  strumiprlve  et  de  la  tétanie  parathyroidienne.  On 
trouvera  là  l’exposé  des  travaux  récents  de  Vassale  et  Generali,  de  Biedl,  de 
Welsh,  d’Erdheim,  de  Pineles.  Les  recherches  cliniques  de  Pineles,  les  observa¬ 
tions  et  les  expériences  d’Erdheim  prouvent  bien  le  rôle  de  l’insuffisance  para- 
thyroïdienne  dans  certains  cas;  on  sait  d’ailleurs  que  Jeandelize,  Lundborg, 
Pineles,  généralisent  cette  conception  et  l’étendent  à  toutes  les  formes  de  la 
tétanie.  En  tous  cas,  il  semble  résulter  nettement  des  travaux  analysés  par 
Frankl-Hochwart  que  les  lésions  du  corps  thyroïde  lui-même  sont  incapables  de 
produire  la  tétanie,  comme  on  le  pensait  il  y  a  quelques  années,  et  que  seul 
l’appareil  parathyroïdien  doit  être  incriminé. 

L’auteur  donne  ensuite  une  analyse  symptomatique  minutieuse  ;  après  avoir 
décrit  les  signes  classiques  et  en  avoir  bien  indiqué  la  valeur  respective,  il 
insiste  sur  les  troubles  trophiques  (chute  des  cheveux,  état  cassant  et  chute  des 
ongles,  cataracte,  œdème),  que  l’on  observe  parfois  dans  les  diverses  formes  de 
la  tétanie  humaine,  et  qui  sont  à  rapprocher  des  troubles  analogues  signalés 
chez  les  animaux  parathyroïdectomisés.  Enfin  Frankl-Hochwart  signale  les 
accès  épileptiformes  pouvant  précéder,  accompagner,  ou  suivre  la  tétanie, 
montre  que  dans  certains  cas  ces  accès  doivent  être  considérés  comme  un  véri¬ 
table  symptôme  de  la  tétanie,  et  discute  brièvement  les  rapports  de  la  tétanie 
et  de  l’épilepsie. 

Les  derniers  chapitres  du  livre  sont  consacrés  au  diagnostic,  au  pronostic,  à 
l’anatomie  pathologique  et  au  traitement.  Une  bibliographie  étendue  termine 
cet  important  ouvrage.  H.  Grenet. 
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238)  Contribution  à  l’étude  de  la  Pathologie  Nerveuse  et  Mentale 
chez  les  anciens  Hébreux  et  dans  la  race  Juive,  parM.  Wulfing, 
Thèse  de  Paris,  n”  241,  février  1907.  Chez  Steinheil  (124  pages). 

Les  Juifs  semblent  être  peu  sujets  aux  lésions  organiques  du  cerveau  ou  de. la 
moelle. 

Par  contre,  les  lésions  fonctionnelles,  les  névroses  (surtout  l’hystérie  et  la 
neurasthénie)  et  les  psychoses  se  rencontrent  fréquemment  chez  les  Juifs,  et 
dans  des  proportions  plus  fortes  que  chez  les  autres  peuples. 

Les  névroses  des  Juifs  ne  semblent  pas  présenter  de  caractères  spéciaux  et 
les  symptômes  observés  sont  ceux  qui  sont  décrits  par  les  auteurs. 
troubles  mentaux,  ils  paraissent  offrir  un  pronostic  plus  sombre  chez  les  Juifs; 
en  tout  cas,  ceux-ci  sont  prédisposés  à  la  folie  et  à  la  paralysie  générale. 
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Il  semble  que  l’on  puisse  rattacher  ces  prédispositions  à  certains  caractères  de 
la  race  tenant  à  la  consanguinité  fréquente  des  mariages,  aux  professions 
commerciales  et  intellectuelles  vers  lesquelles  elle  s’oriente  le  plus  souvent,  à 
son  genre  de  vie  dans  les  agglomérations  et  au  surmenage  cérébral  et  psychique 
qui  en  est  le  corollaire.  Peut-être  pourrait-on  dire  que  les  persécutions  aux¬ 
quelles  la  race  fut  en  butte  de  tous  temps,  et  l’isolement  dans  lequel  les  Juifs 
furent  tenus  de  vivre,  sont  les  deux  causes  essentielles  qui  dominent  cette  étio¬ 
logie.  E.  Feindel. 

239)  Les  Anormaux,  de  l’école  aux  bataillons  d’Afrique,  par  Graniüx. 

Bulletin  Médical,  an  XXI,  n“  88,  p.  976,  13  novembre  1907. 

L’auteur  montre  comment  les  arriérés  des  écoles  (anormaux,  déséquilibrés, 
fous  moraux,  dégénérés  inférieurs,  dégénérés  épileptiques)  fournissent  un  con¬ 
tingent  considérable  aux  engagements  volontaires  d’abord,  puis  aux  bataillons 
d’Afrique. 

Si  l’on  veut  tenter  d’enrayer  cet  exode  des  anormaux  de  l’école  au  corps 
d’épreuve,  il  faut  organiser  à  l’école  le  dépistage  de  ces  malades,  les  placer  où 
ils  ne  nuiront  pas  aux  enfants  normaux  et  pourront  guérir  ou  tout  au  moins 
s’améliorer. 

En  outre,  il  conviendra  de  soumettre  à  un  examen  médical  les  soldats  que 
leur  façon  d’ètre  désigne  comme  des  candidats  aux  compagnies  de  discipline. 

E.  Feindel. 

240)  Relations  du  Traumatisme  et  de  la  Folie,  par  Arthur  Conklin  Brush, 

Medical  Record,  16  novembre  1907. 

Jamais  le  traumatisme  ne  serait  la  cause  directe  des  délires,  mais  ceux-ci 
seraient  le  résultat  d’états  cérébraux  créés  par  le  traumatisme. 

On  a  quelquefois  attribué  la  démence  paralytique  au  traumatisme,  mais 
actuellement  la  majorité  des  auteurs  considèrent  la  maladie  comme  d’origine 
syphilitique.  E.  Thoma, 

241)  Troubles  Mentaux  pendant  le  siège  de  Port- Arthur,  par  S.  Wla- 

DYCZKO.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  4,  p.  340,  juillet-août 

1907. 

Les  aliénés  furent  nombreux  dans  la  dernière  partie  du  siège;  chez  tous  les 
malades,  Fauteur  nota  des  manifestations  de  dégénération  physique  et  psy¬ 
chique,  et  découvrit  soit  l’alcoolisme,  soit  la  syphilis  ou  quelque  tare  hérédi¬ 
taire  neuro-psychique. 

Les  psychoses  prédominantes  furent  l’amentia  de  Meynert,  la  psychose  pé¬ 
riodique  sous  forme  de  mélancolie  périodique,  la  psychose  neurasthénique  et  la 
psychose  alcoolique. 

Le  siège  imprima  un  cachet  spécial  de  dépression  à  toutes  les  formes  de  psy¬ 
choses.  E.  Feindel. 

242)  Troubles  Psychiques  en  rapport  avec  les  événements  politi- 

qpies,  par  Scholomovitch.  Médecin  russe,  n"  21,  p.  713,  1907. 

D’après  l’étude  de  6  cas,  l’auteur  conclut  que  les  événements  politiques 
contemporains  (en  Russie)  peuvent  provoquer  une  psychose  non  seulement  chez 
des  personnes  prédisposées,  mais  aussi  chez  des  personnes  tout  à  fait  bien 
portantes.  Serge  Soukhanoff. 
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243)  Trouble  Psychique  sous  l’influence  des  impressions  des  événe¬ 
ments  de  la  période  révolutionnaire  (en  Russie),  par  Michel 
Lakhtine.  Compte  rendu  de  la  maison  de  santé,  Moscou,  p.  20,  1907. 

L’auteur  cite  le  cas  d’un  gymnaste,  de  19  ans,  chez  qui  se  manifestait  lente¬ 
ment  et  graduellement  la  forme  circulaire  de  la  démence  précoce  et  chez  qui, 
sous  l’influence  des  impressions  de  la  période  révolutionnaire  (grèves  des  gym¬ 
nastes),  survint  une  aggravation  très  marquée. 

Serge  Soukhanoff. 

244)  Rapports  de  quelques  cas  de  Maladies  Nerveuses  et  Psychi¬ 
ques  avec  les  événements  de  la  période  révolutionnaire  (en 
Russie),  par  Michel  Lakhtine.  Compte  rendu  de  la  maison  de  sa»«é,  Moscou, 
p.  11, 1907. 

L’auteur  cite  le  cas  d’un  élève,  de  15  ans,  chez  qui,  sous  l’influence  immé¬ 
diate  des  événements  politiques,  s’est  développée  rapidement  une  chorée  ;  le 
malade  se  rétablit  graduellement.  Dans  le  deuxième  cas,  chez  un  ingénieur  de 
32  ans,  qui  était  en  Extrême-Orient  pendant  les  grandes  grèves,  apparurent 
très  vite  des  signes  de  confusion  mentale  avec  hallucinations  durant  approxi¬ 
mativement  4  mois.  Dans  le  troisième  cas,  un  malade,  de  47  ans,  est  pris,  sous 
l’influence  des  impressions  de  la  révolution,  d’un  accès  grave  et  continu  de 
mélancolie.  Serge  Soukhanoff. 

245)  Des  Troubles  Mentaux  pendant  la  Guerre  russo-japonaise,  par 

Ermakoff.  X°  Congrès  des  médecins  russes,  Moscou,  23  avril-2  mai  1907. 

Le  plus  grand  nombre  des  affections  psychiques  appartenait  aux  personnes 
appelées  de  la  réserve  au  service  actif  (de  31-40  ans)  ;  les  états  dépressifs  pré¬ 
dominaient;  les  psychoses  traumatiques  s’observaient  le  plus  souvent  chez 
des  artilleurs.  11  n’existe  point  de  psychoses  spéciales  au  temps  de  la  guerre. 

Serge  Soukhanoff. 

246)  Quelques  données  statistiques  concernant  les  lésions  trauma¬ 
tiques  du  Système  nerveux  pendant  la  Guerre  russo-japonaise, 

par  Minor.  X°  Congrès  des  médecins  russes,  Moscou,  25  avril-2  mai  1907. 

L’auteur,  pour  ses  observations,  avait  à  la  disposition  tous  les  transports  mi¬ 
litaires,  avec  les  soldats  et  les  officiers  blessés,  qui  passaient  par  le  point  prin¬ 
cipal  d’évacuation  à  Moscou.  En  tout,  par  Moscou  ont  passé  26,900  blessés  et 
malades;  de  ce  nombre  il  y  avait  1,350  officiers,  pour  les  maladies  nerveuses  il 
revenait  404  officiers  et  1,908  soldats.  Chez  les  soldats  les  affections  trauma¬ 
tiques  du  système  nerveux  font  71  pour  100  et  les  affections  non  traumatiques 
seulement  29  pour  100,  tandis  que  chez  les  officiers  c’est  presque  à  moitié,  à 
savoir  :  223  affections  traumatiques  et  179  non  traumatiques.  Des  données  sus¬ 
citées  il  résulte  que  le  nombre  des  malades  nerveux  parmi  les  officiers  était 
comparativement  plus  grand  (404  sur  1330,  c’est-à-dire  30  pour  100),  que  le 
nombre  des  malades  nerveux  parmi  les  soldats,  chez  lesquels  les  maladies  ner¬ 
veuses  ne  font  que  7  1/2  pour  100.  Serge  Soukhanoff. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

247)  Sur  la  Paralysie  Générale  juvénile,  par  Falk.  Journal  (russe)  de 
Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  livraison  2-3,  p.  439-466, 
1907. 

L’auteur  donne  un  historique  de  la  question  et  cite  un  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale  chez  un  malade,  de  20  ans,  avec  les  particularités  psychiques  de  la  para¬ 
lysie  générale  juvénile.  Troubles  moteurs  très  marqués,  se  manifestant  très  tôt. 

Serge  Soukhanoff. 

248)  Tabes  compliqué  de  Paralysie  Générale  fruste,  par  Apert,  Ménard 

et  Levy-Franckel.  Soe.  de  Pédiatrie,  19  novembre  1907. 

Présentation  d’un  enfant  de  15  ans,  atteint  de  tabes  avec  paralysie  générale 
fruste.  Le  père  a  eu  la  syphilis,  est  mort  paralytique  général;  il  a  contaminé  la 
mère,  qui  est  ataxique.  L’enfant  a  été  contaminé  à  l’âge  de  3  ans.  E.  F’. 

249)  L’atoxyl  dans  le  traitement  de  la  Paralysie  Générale,  par  A  Ma¬ 

rie.  Soc.  de  Thérapeutique,  22  octobre  1907. 

Essayé  chez  12  malades,  aliénés  syphilitiques,  l’atoxyl  n’a.  pas  eu  d’effets 
curatifs  appréciables. 

A  dose  forte,  il  a  provoqué  des  phénomènes  toxiques  analogues  à  ceux  que 
signale  M.  le  professeur  Hallopeau.  A  doses  faibles,  l’atoxyl  améliore  l’état 
général  comme  le  cacodylate  de  soude. 

Ces  résultats  négatifs  ne  sont  pas  absolument  probants,  car,  en  s’adressant  à 
des  malades  plus  jeunes,  moins  gravement  et  moins  anciennement  atteints,  il 
est  possible  qu’on  obtienne  de  meilleurs  effets.  De  même,  ils  ne  prouvent  rien 
contre  l’aclion  antisyphilitique  du  médicament  dont  l’auteur  a  pu  apprécier 
l’efficacité  contre  la  syphilis  à  l’Institut  Pasteur.  E.  F. 

250)  Les  Anticorps  Syphilitiques  dans  le  Liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien.  Complément  à  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la 
Paralysie  Générael  et  le  Tabès,  par  A.  Charrier.  Thèse  de  Paris,  n«  42i, 
juillet  1907.  ChezMichalon  (100  pages). 

Avec  MM.  Marie  et  Levaditi,  l’auteur  a  appliqué  à  l’étude  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  des  paralytiques  généraux,  des  tabéto-paralytiques  et  des  tabétiques, 
la  méthode  de  Bordet  et  Gengou  pour  rechercher  les  anticorps  syphilitiques  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

D’après  ces  recherches,  on  voit  que  les  maladies  mentales  autres  que  la  para¬ 
lysie  générale  et  le  tabes  ne  déterminent  pas  la  sécrétion  intra-rachidienne  de 
substances  analogues  aux  anticorps  syphilitiques,  capables  de  déterminer  une 
réaction  positive  (empêchement  à  l’hémolyse.) 

La  présence  d’anticorps  syphilitiques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est 
due,  non  seulement  à  l’existence  de  la  syphilis  chez  l’individu,  mais  à  la  réac¬ 
tion  défensive  des  centres  nerveux  ou  de  leurs  méninges  vis-à-vis  de  cette  infec¬ 
tion. 
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La  recherche  des  anticorps  syphilitiques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
paralitiques  généraux  ne  fournit  des  résultats  positifs  que  dans  S8,8  pour  100 
des  cas  ;  et  ces  résultats  positifs,  généralement  rares  dans  les  formes  lentes  de 
la  maladie,  ou  à  son  début,  deviennent  de  plus  en  plus  fréquents  au  fur  et  à 
mesure  que  son  évolution  progresse. 

L’existence,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux, 
d’anticorps  syphilitiques  capables  de  provoquer  l’empêchement  de  l’hémolyse 
(réaction  positive),  est  en  rapport  avec  l’évolution  de  la  maladie.  Son  apparition 
indique  soit  une  aggravation  d’une  paralysie  générale  lente,  soit  une  paralysie 
générale  rapide.  11  semble  donc  que  l’on  en  puisse  tenir  compte  au  point  de  vue 
du  pronostic  de  cette  maladie,  qui  jusqu’à  présent  n’avait  aucune  base  sé- 
rieuse.  _  .  , 

Bien  loin  d’indiquer  par  les  réactions  négatives  qu’il  existe  une  paralysie  gé¬ 
nérale  non  syphilitique,  la  réaction  de  Bordet  et  Gengou  semble  permettre  d’af¬ 
firmer  l’origine  syphilitique  de  la  paralysie  générale.  E.  Feindel. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

251)  Note  sur  la  Folie  Haschichique.  A  propos  de  quelques  Arabes 
aliénés  par  le  Haschich,  par  Auguste  Marie  (de  Villejuif).  Nouvelle  Icono¬ 
graphie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n»  3,  p.  252,  mai-juin  1907. 

Étude  des  formes  de  la  folie  haschichique  et  description  de  quelques  ma¬ 
lades. 

Un  fait  intéressant  est  celui-ci  :  bien  que  des  milliers  de  personnes  fassent  un 
usage  journalier  du  haschich,  ceux-là  seuls  qui  en  font  abus  ou  les  indi¬ 
vidus  particulièrement  susceptibles  à  son  action  toxique  deviennent  aliénés  à  tel 
point  que  leur  état  nécessite  l’internement.  Le  haschichisme  apparaît  donc  plu¬ 
tôt  comme  un  réactif  révélateur  de  tares  latentes,  que  comme  un  toxique  vrai 
capable  de  détériorer  le  psychisme  d’un  individu  normal.  E.  Feindel. 

252)  Contribution  à  l’étude  de  la  Psychose  Polynévritique,  par  Kho- 

ROCHKO.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff, 
livraison,  2-3,  p.  422-438,  1907. 

L’auteur  décrit  un  cas  de  psychose  polynévritique  chez  une  femme,  de 
40  ans  ;  la  maladie,  qui  paraît  être  en  rapport  avec  une  gastro-entérite,  s  est 
compliquée  d’un  abaissement  très  rapide  de  la  vue  et  de  contractions  dans  les 
muscles  cervicaux.  Serge  Soukhanoff. 

253)  Maladie  de  Korsakoff  en  rapport  avec  un  Érysipèle,  par  Serhsky  et 
Petroff.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsa¬ 
koff,  livraison  2-3,  p.  303-311,  1907. 

11  s’agit  d’une  malade,  de  42  ans,  chez  laquelle,  à  la  suite  d’un  érysipèle, 
se  développa  une  polynévrite  et  une  psychose  avec  amnésie  et  fausses  réminis- 
egjjçgg  Serge  Soukhanoff. 

254)  Un  cas  de  Psychose  de  Korsakoff  dans  la  Hyperemesis  gra- 
vidarum,  par  'fn.  A.  Alexandroff.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de 
Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  livraison  2-3.  p.  267-281,  1907. 

L’auteur  décrit  un  cas  de  psychose  de  Korsakoff  chez  une  femme,  de  20  ans. 
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qui,  en  état  de  grossesse,  fut  prise  de  vomissements  incoercibles.  L’auteur  pense 
que  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  faut  se  hâter  de  provoquer  l’accouchement. 

Serge  Soukanoep. 

255)  Discussion  sur  l’Alcool  et  la  Folie,  par  F.  W.  Mott.  British  medical 
Association,  Congrès  d’Exeter,  juillet-août  1907,  British  medical  Journal,  n»  2439, 
28  septembre  1907. 

La  conclusion  est  que  les  effets  de  l’alcool  varient  avec  la  personnalité  de 
l’individu.  E.  Thoma. 


THÉRAPEUTIQUE 


256)  Traitement  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Gilbert  Ballet  et  Louis 
Delhehm.  Rapport  au  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

La  seule  conclusion  qui  puisse  découler  de  l’étude  des  différents  traitements 
du  goitre  exophtalmique  est  qu’aucun  d’eux  ne  réalise  la  thérapeutique  idéale. 

Les  injections  interstitielles  exposent  à  l’infection  et  peuvent  être  suivies  de 
myxœdème;  l’exothyropexie  ne  se  pratique  plus  que  dans  des  cas  tout  à  fait 
spéciaux. 

La  ligature  des  artères  thyroïdiennes,  la  thyroïdectomie  ne  donnent  guère  que 
des  améliorations  passagères  et  exposent  à  de  graves  dangers.  La  sympathicec-. 
tomie,  qui  paraît  avoir  à  son  actif  quelques  bons  résultats,  ne  deviendra  jamais 
le  traitement  de  choix.  En  dehors  du  danger  qu’elle  comporte,  elle  entraîne  par¬ 
fois  des  troubles  trophiques  nombreux,  atteignant  l’œil,  le  tissu  osseux,  les 
téguments. 

L’opothérapie  thyroïdienne  a  provoqué  des  accidents  graves,  vomissements, 
glycosurie,  albuminurie,  arythmie  cardiaque  et  des  phénomènes  d’intoxica¬ 
tion. 

Le  sérum,  le  sang,  le  lait  d’animaux  éthyroïdés  ont  à  leur  acquit  un  bon 
nombre  d’observations  bien  étudiées  et  tout  à  fait  probantes.  Néanmoins,  certains 
auteurs  ont  relevé  des  échecs. 

La  radiothérapie  et  la  radiumthérapie  n’ont  pas  encore  été  expérimentées  sur 
une  assez  large  échelle  pour  qu’on  puisse  en  poser  les  indications  précises. 

L’électrisation,  sous  ses  différentes  formes,  donne  souvent  de  très  bons 
résultats,  mais  elle  est  loin  de  convenir  exclusivement  dans  tous  les  cas. 

Des  préparations  pharmaceutiques,  une  seule  parait  devoir  être  retenue,  c’est 
le  salicylate  de  soude. 

En  somme,  tous  les  traitements  comptent  des  succès  contrebalancés  par  des 
insuccès;  quelques-uns  sont  plus  dangereux  que  la  maladie  elle-même. 

La  cause  de  nombreux  insuccès  réside  peut-être  dans  une  conception  trop 
étroite  de  la  pathologie  du  goitre  et  tient  à  ce  qu’on  a  en  vue  plutôt  la  maladie 
de  Basedow  que  les  syndromes  basedowiens. 

On  sait  depuis  longtemps  que  certaines  formes  de  goitre  exophtalmique  se 
développent  à  la  suite  d’un  goitre  simple  ou  d’une  maladie  locale  du  corps  thy¬ 
roïde,  petit  fibrome,  kyste,  etc.;  dans. ce  cas,  il  ne  semble  pas  douteux  que 
l’opothérapie  thyroïdienne  ou  thymique,  les  injections  iodées  ou  iodoformées,  la 
thyroïdectomie  partielle  constituent  les  traitements  de  choix. 
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Le  syndrome  basedowien  peut  encore  être  provoqué  et  entretenu  par  4es 
affections  du  voisinage  :  pharyngite  granuleuse,  polype  du  naso-pharynx,  rhi¬ 
nite,  etc.,  qui  par  voie  réflexe  agiraient  sur  le  corps  thyroïde.  Un  examen  minu¬ 
tieux  de  la  gorge  et  du  pharynx  suivi  d’une  intervention  appropriée,  dit  Libotte, 
a  parfois  suffi  pour  faire  disparaître  tous  les  signes  de  l’affection. 

Parfois,  des  lésions  portant  sur  l’origine  de  la  IX'  paire  et  du  sympathique 
(tahes,  syringomyélie)  mettent  en  cause  le  corps  thyroïde,  et  dans  ce  cas  il  faut 
essayer  de  traiter  la  cause  initiale. 

Un  trouble  dans  la  sécrétion  ovarienne,  une  ménopause  provoquée  ou  physio¬ 
logique  ne  doivent  pas  être  négligés  et  indiquent  l’usage  de  l’ovarine. 

Mais  en  l’ahsence  de  notions  indiscutables  sur  la  genèse  du  goitre,  on  doit 
baser  le  traitement  sur  ce  fait  que,  dans  la  maladie  de  Basedow,  il  existe  incon¬ 
testablement  une  irritabilité  du  système  nerveux  et  très  certainement  un  trouble 
de  la  sécrétion  thyroïdienne,  sans  qu’on  puisse  préciser  avec  certitude  lequel  des 
deux  précède  l’autre. 

C’est  pourquoi,  dans  tous  les  cas,  la  première  indication  qui  se  pose  est  de 
calmer  le  système  nerveux  général  par  le  repos,  l’hydrothérapie,  une  hygiène 
.bien  comprise,  des  médications  appropriées. 

Pour  remédier  aux  inconvénients  du  vice  de  sécrétion  du  corps  thyroïde,  l’hé- 
matothérapie  par  le  sérum  ou  le  sang  d’animaux  éthyroïdés  paraît  devoir  être 
mise  en  première  place. 

L’électricité,  sous  forme  de  courant  galvanique  ou  galvano-faradique,  con¬ 
court  aussi  à  diminuer  la  sécrétion  thyroïdienne,  et,  par  son  action  sédative, 
calmante  et  vaso-constrictive,  elle  agit  sur  le  sympathique.  C’est  un  bon  procédé 
de  traitement  qui  a  fait  ses  preuves. 

Dans  les  formes  légères  et  dans  les  formes  moyennes  à  évolution  lente,  le 
traitement  médical  donne  en  général  des  résultats  satisfaisants  sans  exposer  les 
malades  à  aucun  aléa.  On  lui  doit  de  très  grandes  améliorations  et  aussi  des 
guérisons  indiscutables. 

Mais  il  est  des  formes  à  marche  aiguë,  à  tendances  fébriles,  à  symptomato¬ 
logie  particulièrement  grave  et  qui  aboutissent  à  une  cachexie  rapide.  C’est 
alors  que  l’indication  d’opérer,  après  échec  des  médications  habituelles,  peut  se 
poser.  E.  F. 

2S7)  Traitement  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Paul  Sainton.  Rapport  au 
Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

La  maladie  de  Basedow  n’est  point  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome  qui 
reconnaît  des  causes  diverses  ;  c’est  pour  l’avoir  voulu  lier  à  une  lésion  anato¬ 
mique  toujours  identique,  que  des  opinions  si  différentes  ont  été  émises  sur  sa 
nature.  Ce  syndrome  est  dû  à  un  trouble  dans  la  fonction  du  corps  thyroïde  en 
général,  mais  il  peut  reconnaître  comme  cause  la  perturbation  des  autres 
glandes  à  sécrétion  internes  qui  jouent  un  rôle  dans  le  métabolisme. 

11  semble  exister  une  maladie  de  Basedow  essentielle,  consistant  en  un  trouble 
primitif  dans  la  sécrétion  thyroïdienne;  elle  serait  justiciable  de  la  chymothé- 
rapie  antithyroïdienne.  Il  ne  paraît  pas  cependant  qu’un  traitement  vraiment 
spécifique  soit  encore  trouvé. 

A  côté  de  cette  forme  clinique,  il  y  a  d’autres  syndromes  basedowiens  flui 
apparaissent  à  la  suite  d’une  tumeur  thyroïdienne,  à  la  suite  de  lésions  ou  de 
modifications  fonctionnelles  de  l’ovaire,  du  testicule,  de  la  glande  surrénale,  du 
corps  pituitaire,  peut-être  de  la  glande  hépatique.  D’autres  paraissent  dus  à  un 
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trouble  dans  le  fonctionnement  du  système  nerveux,  réagissant  sur  la  fonction 
thyroïdienne,  qu’il  s’agisse  de  syndromes  basedowiens  d’origine  hystérique  ou 
émotive,  ou  de  troubles  liés  à  une  lésion  bulbaire  ou  sympathique. 

La  maladie  de  Basedow  est  comparable  au  diabète,  trouble  dans  la  fonction 
glycogénique,  quelle  qu’en  soit  l’origine  :  chaque  variété  originelle  a,  sans  doute, 
une  physionomie  propre  ;  mais  il  est  difficile,  à  l’heure  actuelle,  d’étahlir  d’une 
façon  précise  des  catégories  distinctes. 

L’organothérapie  a  donné  des  résultats  très  satisfaisants,  c’est  la  chymothé- 
rapie  qui  est  actuellement  la  plus  employée.  Les  autres  méthodes  opothéra¬ 
piques  doivent  être  réservées  à  des  formes  particulières. 

11  ne  semble  donc  point  possible  d’avoir  une  méthode  de  traitement  unique 
contre  le  syndrome  basedowien.  C’est  pour  cela  qu’il  convient  d  expérimenter  en 
cas  d’insuccès  les  procédés  différents,  qui  peuvent  avoir  la  valeur  d’une  véritable 
pierre  de  touche  pour  le  diagnostic. 

Sur  certaines  formes,  les  traitements  généraux  comme  l’isolement,  le  repos, 
l’électricité,  les  médications  toniques  ou  sédatives  ont  une  action  incontestable 
et  une  véritable  valeur  pathogénique,  en  combattant  le  trouble  nerveux  initial. 

E.  F. 

258)  Goitre  Exophtalmique,  par  Guillemot.  Soc.  de  Pédiatrie,  iS  octobre  1907. 

Enfant  de  9  ans  offrant  les  symptômes  du  goitre  exophtalmique. 

L’hémato-éthyroldine  a  paru  donner  quelque  amélioration.  E.  F. 


INFORMATIONS 

Société  de  Pathologie  exotique.  (Institut  Pasteur,  Paris  ) 

Dans  une  réunion  tenue  à  l’Institut  Pasteur,  le  15  novembre  1907,  sous  la 
présidence  de  M.  le  docteur  Roux,  la  création  d’une  Société  de  Pathologie 
exotique  a  été  décidée. 

La  nouvelle  Société  a  pour  but  l’étude  des  maladies  exotiques  de  l’homme  et 
des  animaux,  celle  de  l’hygiène  coloniale,  de  l’hygiène  navale  et  des  mesures 
sanitaires  destinées  à  empêcher  l’extension  des  épidémies  et  des  épizooties 
d’origine  exotique.  Les  médecins,  pharmaciens,  vétérinaires  et  naturalistes  de 
nos  colonies  et  de  l’étranger  pourront  apporter  à  la  Société  leurs  travaux, 
envoyer  les  documents  ou  échantillons  (anatomie  pathologique,  préparations 
histologiques,  parasites,  insectes  ou  autres  animaux  susceptibles  de  propager 
des  maladies);  de  son  côté,  la  Société  s’efforcera  de  leur  procurer  tous  les 
renseignements  qui  leur  seront  nécessaires.  Elle  se  mettra,  en  outre,  en  rapport 
avec  les  Sociétés  de  Pathologie  exotique  ou  de  Médecine  tropicale  de  l’étranger 
pour  l’étude  des  mesures  d’hygiène  et  de  prophylaxie  d’un  intérêt  général. 

Elle  se  compose  : 

1"  De  40  membres  titulaires,  qui  deviennent  titulaires  honoraires  après  9  ans 
d’exercice.  Ces  derniers  sont  en  nombre  illimité; 

2"  De  20  membres  honoraires  ; 

3"  De  40  membres  associés,  dont  20  français  et  20  étrangers  ; 

4“  De  150  membres  correspondants,  dont  100  français  et  50  étrangers. 

Les  membres  titulaires,  titulaires  honoraires  et  associés  français  paient  une 
cotisation  annuelle  de  20  francs  et  un  droit  de  diplôme  de  10  francs. 
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Les  membres  correspondants  français  paient  une  cotisation  annuelle  de 
15  francs  et  un  droit  de  diplôme  de  10  francs. 

Les  titulaires,  associés  et  correspondants  peuvent  se  libérer  des  cotisations 
annuelles  en  versant  une  fois  pour  toutes  la  somme  de  200  francs.  Pour  les 
titulaires  honoraires  la  somme  à  verser  est  de  100  francs.  De  ces  sommes  ne 
sont  pas  déduits  les  versements  antérieurs. 

Les  membres  de  la  Société  sont  choisis  à  l'élection  parmi  les  personnes  ayant 
fait  acte  de  candidature  et  envoyé  un  exposé  de  leurs  titres.  Une  commission 
dresse  une  liste  de  présentation  avant  élection. 

Les  titres  peuvent  être  adressés  dès  maintenant  au  Président  de  la  Société  de 
Pathologie  exotique,  à  l’Institut  Pasteur,  rue  Dutot,  25,  Paris. 

Le  Bureau  provisoire  est  composé  comme  il  suit  : 

Président  :  M.  Laveran,  membre  de  l’Institut  et  de  l’Académie  de  Médecine; 

Vice-présidents  :  MM.  Chantemesse,  professeur  d’hygiène  à  la  Faculté  de 
Médecine,  membre  de  l’Académie  de  Médecine,  conseiller  technique  sanitaire  au 
Ministère  de  i’Intérieur;  Kermorgant,  inspecteur  général  du  Service  de  Santé 
des  colonies,  membre  de  l’Académie  de  Médecine  ; 

Secrétaires  généraux  :  MM.  Marchoux  et  Mesnil,  chefs  de  laboratoire  à  l’Ins¬ 
titut  Pasteur  ; 

Trésorier-archiviste  :  M.  Yvon,  membre  de  l’Académie  de  Médecine  ; 

Secrétaires  des  séances  :  MM.  Dujardin-Beaumetz,  chef  de  laboratoire  à  l’Ins¬ 
titut  Pasteur;  Dopter,  professeur  agrégé  au  Val-de-Grdce. 

La  Société  de  Pathologie  exotique  tiendra  chaque  mois,  à  l’Institut  Pasteur, 
une  séance  publique  qui  a  été  fixée  au  2»  mercredi  du  mois,  à  5  heures.  Le 
compte  rendu  des  séances  sera  publié  dans  un  Bulletin  spécial  qui  sera  envoyé 
aux  membres  titulaires,  titulaires  honoraires,  honoraires,  associés  et  corres¬ 
pondants  français.  Les  membres  étrangers  qui  ne  paient  pas  de  cotisation  ne 
recevront  le  Bulletin  que  par  abonnement. 


INFORMATIONS 

M.  le  docteur  Ernest  Duprê,  agrégé,  commencera  le  cours  de  psychiatrie 
médico-légale,  le  lundi  dO  février,  à  dû  heures  1/4,  et  le  continuera  les  jeudis  et 
lundis  suivants,  à  l’amphithéâtre  de  la  Clinique  des  maladies  mentales,  à  l’asile 
Sainte-Anne. 


OUVRAGES  REÇUS 

R.  Sand,  Fine  neue  elecUive  Nervensystem  fàrbung.  Arbeiten  ausdem  Neurolo- 
gischen  institute  ander  Wiener  Universitât,  1907. 

F.  PiNELES,  Pathogénie  de  la  tétanie  chez  les  enfants.  lahrbuch  fur  Kinder- 
heilkunde,  Berlin,  1907. 

F.  PiNELEs,  Traitement  de  la  tétanie  mit  Épithelkôrperpraparaten.  Arbeiten 
aus  dem  Neurologischen  institute  an  der  Wiener  Universitât,  1907. 

P.  Perol,  La  céphalée  dans  les  tumeurs  de  l’encéphale,  chez  J.  Rousset,  à  Paris, 
1907. 
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M.  Oeconomakis,  Un  cas  d’hétéropie  du  noyau  arqué.  Neurologisches  Gen- 
tralblatt,  n”  24,  1907. 

J.  Kollaritz,  Remarques  sur  le  torticolis  hystérique.  Deutschen  Zeitschrift  für 
Nervenheilkunde,  33,  Band.,  1907. 

Publications  of  Cornell  University  Medical  College,  vol.  II,  New-York,  1907. 

Benon,  L’alcoolisme  à  Paris.  Annales  d’hygiène  publique  et  de  médecine 
légale,  chez  Baillière,  à  Paris,  1908. 

Archives  des  maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  cœur,  n”  1,  publiées  sous  la 
direction  du  D'  Vaquez,  chez  Baillière,  à  Paris,  1908. 

G.  d’Abundo,  Rivista  Raliana  di  Neuropatologia,  Psichialria  ed  Elettroterapia. 
Catane,  1907. 

P.  Syms,  Peritoneal  tuberculosis .  Annals  of  Surgery,  New-York,  1907. 

R.  PiTFiELD,  Hypothyroïdie  complète  et  incomplète.  American  Journal  of  the 
medical  sciences,  décembre  1907. 

Th.  Ziehen,  Traité  de  Psychiatrie  à  l’usage  des  médecins  et  des  étudiants,  chez 
Hirzel,  à  Leipzig,  1908. 

E.  Levi,  Etude  clinique  et  critique  des  rapports  de  l’amyotrophie  progressive 
névritico-spinale  avec  les  maladies  héréditaires  et  familiales  du  système  nerveux. 
Rivista  critica  di  clinica  medica,  Florence,  1907. 

E.  Levi,  Étude  graphique  du  elonus  du  pied.  Arbeiten  ausdem  Neurologischen 
institute  ander  Wiener  Universitât,  1907. 

F.  Rose,  De  l’apraxie.  Encéphale,  n»  11,  novembre  1907. 
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MÉNINGO-MYÉLITE  SYPHILITIQUE  A  MARCHE  RAPIDE 


M.  Klippel,  et  M.  François  Dainville, 

Médecin  des  Hôpitaux,  Médecin  de  la  Maison  départementale 

de  la  Seine. 

Les  manifestations  de  la  syphilis  sur  le  système  nerveux  central  sont  toujours 
intéressantes  à  examiner  à  cause  de  leurs  variétés  et  de  leur  mode  d’action,  et 
leur  étude  ne  doit  jamais  être  négligée.  Ces  considérations  trouvent  leur  appli¬ 
cation  ici,  et  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  il  y  a  en  particulier  un  triple  intérêt  : 
étiologique,  anatomique  et  pathogénique. 

Au  point  de  vue  étiologique,  nous  n’avons  relevé  dans  les  antécédents  de  la 
malade,  âgée  de  23  ans,  aucune  tare  morbide  autre  que  la  syphilis  acquise. 
Jamais  d’infections  ni  d’intoxications  antérieures,  les  poumons  ainsi  que  le 
reste  des  organes  ne  présentent  aucune  trace  de  tuberculose,  et  l'autopsie  a 
permis  plus  tard  de  contrôler  ces  résultats  cliniques.  Par  contre  nous  relevons, 
trois  semaines  après  le  mariage,  l’apparition  d’un  chancre  ayant  les  caractères 
de  la  spécificité,  et  suivie  plus  tard,  dans  les  délais  classiques,  d’éruptions 
secondaires.  Sur  trois  grossesses,  les  deux  premières  ont  été  des  enfants  morts 
et  macérés.  Un  troisième  faisceau  de  preuves  vient  encore  étayer  l’étiologie.  Le 
mari  de  la  malade  avoue  avoir  contracté  la  syphilis;  son  chancre,  siégeant  sur 
le  prépuce,  a  été  reconnu  et  soigné  à  l’hôpital  Saint-Louis,  et  on  peut  encore 
aujourd’hui  distinguer  une  cicatrice  blanchâtre  à  son  ancienne  place.  Au  bout 
de  deux  mois  de  traitement,  cet  homme  se  déclare  guéri  et,  malgré  tous  les 
conseils  des  médecins,  il  se  marie  deux  ans  après  l’apparition  de  l’accident  pri¬ 
mitif.  L’infection  syphilitique  semble  donc  incontestable  chez  notre  malade  ; 
ajoutons  de  suite  qu’elle  ne  s’est  jamais  soignée,  car  elle  a  négligé  les  accidents 
du  début  dont  elle  ne  souffrait  pas,  et  plus  tard  l’apparition  d’albumine  fit 
redouter  l’emploi  du  traitement  spécifique.  L’absence  de  tout  traitement,  jus¬ 
qu’au  moment  où  elle  est  entrée  mourante  à  l’hôpital,  a  donc  laissé  libre  jeu  à 
l’infection  syphilitique,  et  ce  détail  de  syphilis  acquise  non  traitée  méritait  aussi 
d’ètre  noté  ici,  de  façon  à  faire  ressortir  l’étiologie  aussi  précise  que  possible 
chez  cette  malade. 

Les  constatations  anatomiques  ont  montré  chez  elle  l’absence  de  gommes  de 
la  moelle  épinière  ;  les  lésions  prédominantes  siègent  sur  les  méninges  et  les 
racines  rachidiennes.  Une  méningite  intense  englobe  les  racines  qui  sont  entou¬ 
rées  et  comprimées  par  une  épaisse  gangue  embryonnaire.  L’intensité  de  ces 
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lésions  est  telle  que  nous  avons  constaté  une  dégénérescence  ascendante  du 
faisceau  de  Goll,  prédominant  très  nettement  du  côté  correspondant  de  la 
moelle. 

La  recherche  bactériologique  du  tréponème  pâle  dans  les  centres  nerveux  est 
restée  négative,  mais  cela  n’influe  pas  sur  la  valeur  des  constatations  étiolo¬ 
giques  et  anatomiques  relativement  à  la  sjphilis. 

La  pathogénie  des  accidents  et  des  manifestations  cliniques  observés  chez 
cette  malade  se  trouve  d’autre  part  facilement  démontrée.  Les  douleurs  fulgu¬ 
rantes,  l’abolition  des  réflexes  et  la  paralysie  des  membres  inférieurs,  prédo¬ 
minant  d’un  côté,  s’expliquent  par  la  lésion  des  racines  nerveuses  ;  les  troubles 
sphinctériens  et  les  troubles  trophiques  s’expliquent  aussi  par  les  altérations 
profondes  des  racines  spinales. 

Observation.  —  Mme  N...,  2.Î  ans,  brocheuse,  entre  le  4  août  1907  à  la  Maison  départe¬ 
mentale  de  la  Seine  pour  paralysie  des  membres  inférieurs,  perte  des  matières  et  des 
urines  et  eschare  de  la  région  fessière. 

Le  début  des  accidents  remonte  à  12  mois.  En  juillet  1906,  la  malade  ressent  pendant 
quelques  semaines  des  douleurs  térébrantes  dans  les  deux  jambes,  surtout  à  gauche;  elle 
les  compare  elle-même  à  des  coups  de  couteau  très  violents.  Ces  douleurs  sont  très 
vives,  surtout  la  huit;  elles  ne  s’accompagnèrent  jamais  de  céphalalgie.  A  ces  sensations 
pénibles  se  joignent  bientôt  de  l'engourdissement  progressif  et  de  l’impotence  et,  au 
bout  de  deux  mois,  la  malade  tombe  en  voulant  essayer  de  marcher,  et  doit  délînilive- 
ment  s’arrêter. 

A  cette  époque,  au  moment  où  la  jambe  gauche  se  paralyse,  la  malade  devient 
enceinte.  La  présence  de  traces  d’albumine  fait  à  tort  rejeter  le  traitement  anti-syphili¬ 
tique  qui  avait  été  proposé.  La  grossesse  se  complique  vers  la  fin,  au  moment  du  travail, 
d’un  accès  éclamptique  ;  la  malade  accouche  au  forceps  d’un  enfant  vivant  et  à  terme, 
qui  succombe  quelques  heures  après  la  naissance.  Dans  les  six  semaines  qui  suivent 
l’accouchc’ment  apparaissent  la  perte  des  urines  et  des  matières,  puis  à  la  suite  une 
eschare  sacrée  qui  nécessite  le  transport  à  l’hôpital  déparlemenlal. 

En  l’interrogeant,  on  apprend  qu’elle  a  été  mariée,  il  y  a  7  ans,  à  un  syphilitique. 
Trois  semaines  environ  après  le  mariage,  on  a  constaté  un  bouton  à  la  vulve  ayant  eu 
les  caractères  du  chancre  induré  et  deux  à  trois  ans  après  une  poussée  éruptive  sur  les 
bras  et  le  tronc.  Jamais  de  traitement  spécifique.  Elle  a  eu  trois  grossesses  : 

Première  grossesse  en  1901  ;  fausse  couche  de  6  mois,  enfant  macéré. 

Deuxième  grossesse  en  1903  ;  fausse  couche  de  7  mois,  enfant  macéré. 

Troisième  grossesse  en  1907  :  enfant  à  terme,  mort  à  la  naissance. 

On  ne  releva  aucune  autre  maladie  dans  les  antécédents. 

L’interrogatoire  du  mari  révèle  qu’il  a  eu  un  chancre  syphilitique  sur  la  verge  il  y  a 
8  ans,  un  an  avant  son  mariage  —  il  a  été  traité  pendant  deux  mois  à  l’hôpital  Saint- 
Louis.  Il  se  marie  en  dépit  de  tous  les  conseils  des  médecins  qui  l’avaient  soigné  à 
l’hôpital  Saint-Louis. 

Examen  de  la  malade.  —  Elle  est  amaigrie,  fébricitante  (39°),  vomit  fréquemment.  Elle 
n’a  pas  de  céphalée  et  son  intelligence  reste  complète.  Elle  se  plaint  d'élancements  très 
douloureux  dans  le  talon  gauche  et  dans  les  deux  genoux,  surtout  à  gauche.  Les  dou¬ 
leurs  térébrantes  n’existent  plus. 

Motilité.  —  Paralysie  complète  du  membre  inférieur  gauche,  rétraction  des  orteils  en 
flexion. 

Mouvements  très  faibles  du  côté  droit. 

Membres  supérieurs  intacts. 

Réflexes.  —  Abolis  aux  deux  tendons  rotuliens  et  achilléens. 

Aux  membres  supérieurs,  réflexes  intacts  ;  pas  d’Argyll. 

Sensibilité.  —  Abolie  complètement  aux  deux  pieds,  obtuse  aux  jambes, —  elle  réparait 
à  la  racine  du  membre. 

Troubles  trophiques.  —  Eschare  sacrée,  empiétant  surtout  à  gauche  de  la  ligne 
médiane,  étendue  de  la  IP  sacrée  au  coccyx,  large  de  12  centimètres  sur  15  centimètres 
environ,  profonde,  noirâtre,  fétide. 

Épanchement  assez  abondant  dans  les  deux  genoux. 

Au  talon  gauche,  la  peau  est  rouge  violacée,  molle,  douloureuse,  et  on  assiste  au 
début  de  la  formation  d’une  eschare. 


MÉNINGO-MYÉLITE  SYPHILmQUE  A  MARCHE  RAPIDE 


Ï43 


La  malade  est  mise  de  suite  au  traitement  spécifique,  injections  quotidiennes  de 
bi-iodure  de  mercure,  auxquelles  on  adjoint  l’iodure  de  potassium.  Lavage  fréquent  de 
l’eschare  sacrée  au  permanganate  de  potasse  et  à  l’eau  oxygénée. 

15  août.  —  Quelques  mouvements  plus  accentués  de  la  jambe  droite.  Le  début  d’es¬ 
chare  du  talon  gauclie  s’est  arrêté;  par  contre,  l’eschare  fessière  continue  à  s’agrandir, 
en  surface  et  en  profondeur,  et  répand  une  odeur  très  fétide. 

La  température  oscille  entre  38  et  39». 

Les  vomissements  ont  cessé.  Le  traitement  spécifique  est  bien  supporté, 

19  août.  —  L’eschare  sacrée  ne  progresse  plus,  —  les  bords,  bien  détergés,  présentent 
des  bourgeons  rosés  de  bon  aspect,  mais  du  côté  du  ligament  sacro-coccygien,  il  y  a 
toujours  élimination  de  débris  sphacélés  et  on  redoute  des  complications  septiques  du 
côté  du  canal  vertébral. 

22  août.  —  La  malade  a  des  frissons  et  des  sueurs.  La  température  monte  à  39». 

26  août.  —  Les  phénomènes  infectieux  s’accentuent  ;  diarrhée;  fièvre  à  grandes  oscil¬ 
lations,  dépassant  40». 

30  août.  —  L’affaiblissement  s’accentue.  La  malade  se  plaint  de  violents  maux  de 
tête. 

31  août.  —  Pendant  toute  la  nuit,  délire  de  parole  et  d’action:  tremblement  des 
mains.  Du  côté  de  l’eschare  fessière,  on  voit  sortir  du  pus  par  un  trajet  flstuleux  remon¬ 
tant  dans  le  canal  vertébral. 

Dans  la  journée,  secousses  dans  les  membres  supérieurs,  sueurs  abondantes,  délire. 

A  6  heures  du  soir,  la  malade  tombe  dans  le  coma  et  meurt  à  2  heures  du  matin. 
Autopsie.  —  Corps  bien  conservé.  Pâleur  de  tous  les  téguments,  sans  apparition  de 
taches  cadavériques.  Pas  d’autres  altérations  cutanées  que  les  eschares  fessière  et 
talonnière  droite,  mentionnées  plus  haut. 

Examen  des  centres  nerveux.  —  Les  vertèbres  ne  présentent  aucune  altération  osseuse. 
Le  canal  vertébral  est  ouvert  et  la  moelle  extraite. 

Épaississement  et  injection  considérable  des  méninges.  Le  sac  méningé  est  rempli  d’un 
pus  concrété,  jaune  verdâtre,  qui  se  propage  en  traînées,  le  long  de  la  moelle  jusqu’à  la 
base  et  à  la  convexité  des  centres  cérébraux. 

La  moelle  présente,  au  niveau  de  la  région  thoracique,  partie  moyenne,  un  certain 
degré  de  ramollissement.  La  région  dorso-lombaire  présente  également  une  zone  ramollie, 
mais  moins  étendue  et  plus  partielle,  bornée  surtout  au  côté  gauche.  En  dehors  de  ces 
régions,  à  part  l’injection  des  vaisseaux,  on  ne  note  aucune  autre  lésion  macroscopique, 
superficielle  ou  profonde. 

Le  bulbe  et  le  cerveau  présentent  do  l’injection  intense  et  des  traînées  de  méningite 
purulente  secondaire  à  l’eschare.  La  substance  nerveuse  reste  intacte,  ferme  à  la  coupe, 
et  ne  présente  aucune  altération  profonde. 

Les  autres  organes  sont  ensuite  examinés  : 

Les  reins  sont  gros  (200  grammes  R.  D.  et  180  grammes  R.  G.),  blancs,  se  décorti¬ 
quant  mal  ; —  la  rn(e  est  grosse; — le /’ofe  dépasse  ses  limites  normales  et  est  atteint 
d’un  léger  degré  de  dégénérescence  graisseuse.  Rien  de  spécial  ailleurs  ;  les  poumons 

Examen  histologique  du  système  nerveux.  —  Des  coupes  sériées  ont  été  faites  à  diffé¬ 
rents  étages  de  la  moelle  dorsale,  lombaire  et  sacrée.  Les  méthodes  de  coloration  ont 
été  celles  de  van  Gieson,  Pal-Weigert,  Nissl,  l’hérnatoxyline  éosine  et  le  carmin. 

D’une  façon  générale,  on  trouve  des  altérations  profondes  des  méninges,  de  la  névro- 
glie  et  des  éléments  nerveux,  surtout  dans  la  région  dorso-lombaire. 

Les  méninges  sont  considérablement  épaissies  et  infiltrées  de  cellules  rondes,  migra¬ 
trices,  mais  les  lésions  sont  prédominantes  au  niveau  des  vaisseaux.  On  trouve  une 
péri-artérite  interne  ;  l’advcntice  et  la  gaine  lymphatique  des  artérioles  sont  distendues 
par  un  apport  considérable  de  cellules  embryonnaires;  les  tuniques  des  vaisseaux  sont 
épaissies,  l’endartère  bourgeonne  par  places  et  la  lumière  est  obstruée  par  un  caillot 
fibrineux.  A  ces  lésions  d’endo-périartérite  correspondent  du  côté  des  veines  des  lésions 
analogues  d’epdo-périphlébites. 

Les  vaisseaux  intra-médullaires  présentent  les  mêmes  altérations  que  ceux  des 
méninges.  Partout  où  se  notent  ces  infiltrations  péri-vasculaires,  on  trouve  des  éléments 
analogues,  composés  en  majeure  partie  de  petites  cellules  rondes,  et  d’autres  éléments 
en  raquette  à  noyaux  granuleux  rappelant  la  forme  des  plasmazellen  comme  on  en 
trouve  dans  les  lésions  spécifiques,  mais  aussi,  il  est  vrai,  dans  un  grand  nombre 
d’autres  processus. 

Les  racines  nerveuses  attirent  immédiatement  l’attention  après  les  lésions  vasculaires. 
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Elles  sont  enserrées  et  comprimées  dans  une  gangue  conjonctive  épaisse,  infiltrée  d'élé¬ 
ments  embryonnaires.  Ces  lésions  ont  une  très  grosse  importance,  car  l’altération  et  la 
dégénérescence  des  tubes  nerveux  de  ces  racines  a  provoqué  du  côté  do  la  moelle  une 
dég  nérescence  ascendante  des  faisceaux  de  Goll. 

Bien  visibles  à  la  région  dorsale,  on  voit  ces  lésions  prédominer  très  sensiblement  dans 
un  des  faisceaux  de  Goll,  ce  qui  vient  expliquer  l’unilatéralité  des  troubles  nerveux 
longtemps  ressentis  par  la  malade. 

Les  cellules  nerveuses  sont  profondément  atteintes.  Quelques-unes,  rares,  conservent 
leur  noyau,  leurs  granulations  de  Nissl,  et  les  prolongements  protoplasmiques  s’observent 
encore.  Sur  beaucoup  le  noyau  a  disparu,  la  cellule  est  en  chromatolyse,  parfois  avec 
vacuoles.  D’autres  cellules  sont  rétractées,  globuleuses.  Enfin  d’autres  ont  disparu. 
Les  lésions  cellulaires  prédominent  manifestement  d’un  côté,  ainsi  que  les  dégénéres¬ 
cences  des  fibres  nerveuses,  comme  on  l’a  vu  plus  haut. 

La  névroglie  est  épaissie,  infiltrée  de  cellules  rondos  prédominant  aussi  autour  des 
vaisseaux.  Les  travées  fibreuses  de  la  moelle  sont  augmentées  d’épaisseur  et  cette  sclé¬ 
rose  se  retrouve  sur  toutes  les  coupes. 

Examen  bactériologique.  —  La  recherche  du  tréponème  pâle  a  été  faite  avec  le  plus 
grand  soin  par  l’imprégnation  dos  coupes  au  nitrate  d’argent  selon  la  méthode  de 
Levaditi,  et  avec  la  collaboration  de  cet  auteur  à  l’Institut  Pasteur.  Elle  est  restée  abso» 
lument  négative.  On  peut  peut-être  attribuer  ce  résultat  à  la  méningite  secondaire 
ascendante  résultant  de  l’infectiou  du  canal  vertébral  par  l’eschare  du  sacrum.  Sur  les 
coupes,  on  voit  les  bactéries  se  propager  des  méninges  à  la  moelle  en  suivant  les  racines 
nerveuses.  Or,  la  coexistence  d’agents  microbiens  septiques  avec  le  tréponème  pâle  pro¬ 
voque  en  général  la  disparition  de  celui-ci  par  suite  de  l’appel  énergique  de  phacocytes 
qui  détruisent  l’agent  spécifique  de  la  syphilis  ;  c’est  ce  qu’on  observe  au  niveau  du 
chancre  et  des  accidents  syphilitiques  ayant  subi  une  infection  secondaire,  et  qui  peut 
trouver  également  son  explication  ici.  La  recherche  du  tréponème  pâle  restée  négative 
n’influe  pas.  d’ailleurs,  sur  la  valeur  des  constatations  étiologiques  et  anatomiques  rela¬ 
tives  ici  à  la  syphilis. 

En  résumé,  on  voit  que  chez  la  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  étude,  la 
syphilis  reste  le  seul  élément  étiologique;  les  lésions  sont  surtout  méningées  et 
radiculaires  avec  dégénérescence  ascendante  du  cordon  de  Goll;  les  altérations 
profondes  des  racines  spinales  expliquent  les  douleurs  fulgurantes,  la  paralysie 
des  membres  inférieurs  prédominant  d’un  côté,  les  troubles  sphinctériens  et  les 
eschares  étendues  du  sacrum  et  du  talon.  Un  dernier  point  reste  à  i-etenir  : 
l’évolution  rapide  de  la  maladie  dans  l’espace  de  12  mois; 
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259)  La  Nexirasthénie.  Les  vrais  et  les  faux  Neurasthéniques. 

Silhouettes  de  névropathes,  par  Béni  Barde.  Un  volume  in-S»  de 

435-lxv  pages.  Masson  et  G»  éditeurs,  Paris,  1908. 

Le  livre  de  M.  Beni-Barde  fait  assister  à  un  défilé  bien  vivant  de  névropathes 
aux  misères  souvent  aussi  étranges  que  déprimantes. 

Dans  sa  longue  carrière,  M.  Beni-Barde  a  examiné  de  nombreux  neurasthé¬ 
niques  venant  demander  à  la  thérapeutique,  et  en  particulier  à  l’hydrothérapie 
un  soulagement  ou  la  guérison.  Parmi  ces  malades  il  a  retenu  les  plus  typiques 
et  les  plus  intéressants  pour  en  donner  l’esquisse  ;  il  dit  de  chacun  tout  ce  qu’il 
faut  et  rien  que  ce  qui  est  nécessaire;  une  demi-page,  souvent  quelques  lignes 
suffisent  pour  faire  comprendre  le  caractère  d’un  neurasthénique,  et  les  carac¬ 
tères  de  sa  neurasthénie.  Le  lecteur  n’oubliera  plus  cette  silhouette  aux  traits 

précis.  .  •  J  1  J 

Restaient  à  coordonner  les  enseignements  tirés  de  l’étude  clinique  de  plus  de 
150  silhouettes  de  neurasthéniques.  L’auteur  y  est  parvenu  très  simplement 
par  le  groupement  des  types  décrits  qu’il  fait  précéder  d’un  exposé  didactique 
approprié  à  la  variété  étiologique  considérée.  C’est  en  procédant  ainsi  que 
M.  Beni-Barde  est  parvenu  à  fournir,  sans  fatigue  aucune  pour  qui  veut  le 
suivre,  un  des  livres  les  plus  complets  qui  existent  sur  la  neurasthénie. 

’  ’  Peindel. 

260)  Travaux  publiés  à  l’occasion  du  25’  anniversaire  de  l’Institut 

Neurologique  de  Vienne,  1907,  1™  partie. 

Ce  volume  contient  les  mémoires  suivants  :  1.  Histoire  de  1  Institut  neurolo¬ 
gique  .de  Vienne,  par  0.  Marburg.  —  11.  Paralysie  de  l’oculomoteur,  sans  parti¬ 
cipation  des  muscles  intrinsèques,  par  lésion  périphérique,  par  E.  Fuchs.  — 
III.  Anatomie  et  développement  de  l’Indusium  griseum  corporis  callosi,  par 
E.  Zuckerkandl.  —  IV.  Trajet  centripète  de  certains  arcs  réflexes,  en  particulier 
des  réflexes,  des  segments  inférieurs  de  la  moelle,  par  Bikeles  et  Fromowicz.  — 
V  Des  rapports  entre  le  labyrinthe  et  l’œil,  par  BiefeL  —  VI.  Anatomie  com¬ 
parée  du  noyau  rouge  de  la  calotte,  par  Hatschek.  —  VIL  Anatomie  du  système 
nerveux  central  de  l’éléphant  indien,  par  Dexler.  —  VIII  Recherches  sur  l’hé¬ 
rédité,  par  Pilez.  —  IX.  Lésions  delà  moelle  par  ostéoporose  des  vertèbres,  par 
Schlagenhaufer.  —  X.  Des  altérations  diffuses  de  l’écorce  cérébrale  dans  les 
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tumears  du  cerveau,  par  fiedlich.  -  XI.  Nouveau  procédé  de  coloration  élective 
U  système  nerveux,  par  Sand.  —  XII.  Paralysie  associée  des  mouvements  d’élé- 
vaüon  des  yeux  par  Sptller.  —  XIII,  La  maladie  de  Korsakow  par  Serbsky  — 
XIV.  Des  lésions  des  nerfs  périphériques  dans  la  paralysie  générale  et  quelques 
autres  psychoses,  par  Stransky.  -  XV.  De  la  quantité  de  brome  qu'on  peut 
retrouver  dans  le  cerveau  des  épileptiques,  par  Grumvald.  —  XVI.  Localisation 
absolue  et  relative,  par  Sachs.  -  XVII.  Écoulement  spontané  du  liquide  cérébro- 
spinal  par  le  nez,  par  Bregman.  -  XVIIl.  Pathogénie  des  paralysies  post- 
diphténques  par  Spieler.  -  XIX.  Paralysie  pseudo  bulbaire  avec  perte  com¬ 
plète  de  la  respiration  volontaire,  par  Beevor.  A.  Bauer 
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261)  Essai  sur  la  Pathologie  générale  des  Conducteurs  Nerveux 

par  G.  Durante  (Paris).  Revue  de  Psychiatrie,  juillet  1907.  ’ 

Dans  cet  article  très  important,  Durante  renouvelle  de  la  façon  la  plus  heu¬ 
reuse  la  physiologie  et  l’anatomie  normales  et  pathologiques  des  eonducteurs  ner¬ 
veux  (nerfs  périphériques  et  faisceaux)  en  partant  des  principes  de  la  patho¬ 
logie  générale  trop  méconnue  quand  il  s’agit  de  l’élément  nerveux  auquel  on 
attribue  des  qualités  spéciales  d'une  façon  métaphysique  presque  religieuse 
pourrait-on  dire.  ’ 

La  plupart  des  cellules  vivantes  formées  essentiellement  par  du  protoplasma 
non  différencié  avec  son  noyau  sécrètent  des  substances  différenciées  intra-cellu¬ 
laires  (tel  le  glycogène  des  cellules  du  foie)  ou  extra-cellulaires  (telles  les  fibres 
conjonctives)  destinées  à  assurer  un  fonctionnement  plus  parfait.  Une  même 
cellule  peut  produire  des  substances  différenciées  de  ces  deux  catégories  (telles 
les  fibrilles  musculaires  et  le  sarcolemme).  Les  substances  différenciées  sont 
abondantes  dans  l’état  de  fonctionnement  physiologique  de  la  cellule,  elles 
régressent  en  cas  d’arrêt  fonctionnel  et  dans  l’état  de  maladie  où  le  protoplasma 
non  différencié  reprend  le  premier  rôle  en  retournant  à  un  état  rappelant  l’état 
embryonnaire  en  vue  d’assurer  la  défense  et  la  réparation  de  l’élément  cellu- 
laire. 

Comment  réagit  la  cellule  aux  diverses  causes  pathologiques?  Par  régression, 
régénération,  métamorphose,  dégénérescence,  prolifération  néoplasique,  atro¬ 
phie,  hypertrophie. 

Dans  la  régression  la  cellule  perd  son  état  différencié  et  revient  à  un  état 
indifférent  total  ou  partiel  (exemple  la  chromolyse  de  Nissl).  Cette  régression 
est  un  mode  de  défense  de  la  cellule  ou  d’adaptation  à  des  conditions  nouvelles 
en  vue  d  une  régénération  future  ou  un  mode  d’agression  quand  la  proliféra¬ 
tion  donnera  lieu  à  un  néoplasme. 

La  régénération  est  le  phénomène  inverse. 

Le  mimétisme  cellulaire,  notion  à  laquelle  Durante  attache  une  importance 
particulière,  découle  de  la  faculté  d’adaptation  de  tout  élément  cellulaire,  même 
adulte,  à  des  conditions  nouvelles  d’existence.  Toute  cellule,  en  raison  des 
modifications  apportées  à  son  milieu,  peut  modifier  ses  sécrétions  de  façon  k 
acquérir  des  caractères  la  rapprochant  au  moins  en  apparence  des  autres  élé¬ 
ments  placés  dans  des  conditions  semblables  (telle  la  cellule  conjonctive  dont  on 
connaît  classiquement  les  transformations  multiples).  Milieu,  fonctionnement 
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et  morphologie  sont  trois  termes  indissolublement  liés  de  l’éq'iation  cellulaire 
Le“«émentfles  plus  différenciés  se  prêtent  toutefois  plus  d-fi.cüement  a  ee 
transformations  que  Durante  a  décrites  pour  la  fibre  musculaire  et  sont  astreints 
à  un  retour  préalable  à  un  état  embryonnaire  indifferent. 

Ces  faits  battent  en  brèche  la  théorie  trop  absolue  de  la 
oui  si  elle  est  vraie  dans  les  conditions  normales,  ne  1  est  plus  a  1  état  patholo¬ 
gique  où  les  cellules  différenciées  revenant  à  un 

s’adaptent  aux  conditions  nouvelles  de  façon  à  se  confondre  avec  des  éléments 
d’origine  différente  par  un  véritable  miméUBrne. 

En  ce  <iui  concerne  la  dépénérescence,  Durante  réserve  ce  terme  aux 
tions  de  la  portion  vivante  de  la  cellule  (protoplasma  et  noyau).  La  destruction 
ou  la  modification  des  substances  différenciées  ne  sont  pas  des 

Appliquant  ces  notions  au  tube  nerveux,  Durante  repousse  la  notion  des  neu¬ 
rones  où  le  cylindraxe  est  considéré  comme  un  prolongement  de  la  cellule  ner 

veuse,  engainé  par  une  série  de  cellules  à  myéline. 

Cette  notion  est  fausse  au  triple  point  de  vue  embryonnaire  (les  nerfs  se  déve¬ 
loppent  aux  dépens  de  chaînes  de  neuroblastes),  anatomiyue  (tel  cylmdraxe 
étant  1,300,000  fois  plus  long  que  sa  cellule  d’origine)  et  pathologique.  (Voye 
Beeue  iVeiirologigMe,  30  novembre  1903  et  30  juin  1904).  ^ 

Il  faut  remplacer  la  notion  du  neurone  par  la  conception  caténaire  du  tube  ner¬ 
veux  chaîne  de  cellules  nerveuses  dont  la  myéline  et  le  cylindraxe  segmen¬ 
taires  représentent  les  substances  différenciées  (neuroblastes  segmentaires)  qui 
entrant  en  rapport  avec  une  ou  plusieurs  cellules  centrales,  forme  une  unité 
fonctionnelle  polycellulaire  que  Durante  nomme  neurule.  ^ 

Ces  données  éclairent  et  étendent  la  physiologie  du  nerf,  limitée  jusqu  ici  à 
une  conduction  passive,  et  sa  pathologie  réduite  jusqu  ici  a  la  soi-disant 

“"jléflmsion  cellulaire.  -  Elle  résulte  de  tout  obstacle  mis  au  fonctionnement. 
La  cellule  segmentaire  perd  ses  éléments  différenciés  et  se  réduit  a  des  bandes 
protoplasmiques  (bout  périphérique  des  nerfs  sectionnés)  Le  bout  central  lui- 
même  subit  une  régression  imparfaite  (atrophie  rétrograde).  La  lésion  d  origine 
fonctionnelle  se  propage  aux  cellules  centrales  (chromolyse)  et  à  d  autres  neu- 

rules  contigus  (lésions  propagées).  .  .  ^  wi 

Régénération.  —  Elle  se  produit  par  redifférenciation  m  situ  des  neuroblastes 
Dégénérescence.  -  Ces  lésions  du  protoplasma  non  différencié  sont  mal 
connues,  mais  il  faut  les  distinguer  absolument  de  la  régression  cellulaire  du 

bout  périphérique  après  section. 

Métamorphose.  —  On  peut  suivre  la  transformation  fibroide  ou  adipeuse  de 

l’élénaent  nerveux.  _ 

Prolifération  néoplasique  que  l’on  peut  étudier  particulièrement  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Recklinghausen.  . 

Au  point  de  vue  chirurgical  ces  notions  permettent  de  comprendre  la  possibi¬ 
lité  souvent  niée  des  restaurations  rapides  de  la  sensibilité  après  suture  tardive 
des  nerfs,  et  la  possibilité  de  greffer  des  nerfs  paralysés  sur  des  nerfs  voisins 
sains.  Elles  permettent  aussi,  au  point  de  vue  médical,  de  comprendre  :  .  ^ 

1»  L’incongruence  des  symptômes  et  des  lésions  anatomiques,  un  trouble 
fonctionnel  considérable  répondant  à  une  lésion  légère  en  apparence  (avec  les 
techniques  usuelles)  ou  inversement.  La  lésion  du  protoplasma  est  seule  vrai¬ 
ment  importante  ; 

2*  Les  lésions  centrales  propagées  et  les  lésions  rétrogrades; 
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3»  Les  lésions  que  Durante  qualifie  de  fausses  scléroses  où  les  éléments  ner¬ 
veux  n  ont  disparu  qu’en  apparence  et  demeurent  sous  forme  de  traînées  proto¬ 
plasmiques  invisibles  par  les  techniques  habituelles; 

4»  Le  rôle  des  cellules  segmentaires  qui  sont  non  pas  de  simples  conducteurs 
Inais  des  transmetteurs  actifs  de  l’excitation  qu’ils  renforcent 

Durante  termine  par  l’hypothèse  que  c’est  peut-être  dans  les  lésions  des  cel¬ 
lules  segmentaires  qu’on  pourra  trouver  l’explication  de  certains  troubles  psy¬ 
chiques,  de  certains  phénomènes  d’hypo  ou  d’hyperexcitabilité  que  l’on  a 
jusqu  ICI  vainement  cherchée  dans  les  cellules  de  la  substance  grise. 

M.  Trénel, 

physiologie 

26a)  Les  Bases  physiologiques  de  l’Électrodiagnostic,  par  Joteyko  (de 
Bruxelles).  Rapport  au  Congrès  de  Physiothérapie  de  Rome,  1907. 

^  L’état  variable  du  courant  galvanique  excite  principalement  la  substance 
librillaire  anisotrope  du  muscle  strié,  tandis  que  le  régime  permanent  excite 
principalement  la  substance  sarcoplasmatique. 

Morphologiquement  le  muscle  dégénéré  présente  une  diminution  de  la  subs¬ 
tance  libriDaire  (perte  de  la  striation)  et  un  développement  considérable  du  sar¬ 
coplasme,  il  acquiert  donc  les  caractères  morphologiques  et  physiologiques  du 
muscle  lisse,  d’où  perte  de  la  contractilité  faradique,  conservation  de  la  con¬ 
tractilité  plvanique  avec  lenteur  de  la  secousse,  la  contraction  dégénérative  n’est 
autre  que  la  contraction  sarcoplasmatique. 

En  ce  qui  concerne  l’inversion  de  la  formule,  elle  s’explique  par  ce  fait  que  les 
muscles  stries  en  état  de  dégénérescence  sont  devenus  comme  les  muscles  lisses 
très  riches  en  sarcoplasme.  Or  l’excitation  est  anodique  pour  le  protoplasma, 
eue  est  au  contraire  cathodique  pour  la  fibre  musculaire. 

F.  Allard. 

nouvelles  Réactions  Électriques  et  leur  importance  dans  le 
nerveuses,  par  Ghilarducci  (Rome).  Communi- 

cation  au  Congres  de  Physiothérapie,  Rome,  1901, 

L  auteur  définit  ce  qu  il  a  appelé  la  réaction  longitudinale  qui  est  souvent  mal 
connue.  Il  a  démontré  que  l’on  peut  obtenir  sur  les  muscles  dont  les  nerfs  ont 
dégénéré  des  contractions  très  énergiques  si,  le  muscle  étant  placé  dans  le  trait 
interpolaire,  1  on  applique  la  cathode  en  aval  du  tendon  à  une  distance  du 
muscle  d  autant  plus  grande  que  le  muscle  a  un  tendon  plus  court.  C’est  ainsi 
que  pour  le  deltoïde  des  petits  enfants  il  faut  placer  l'électrode  sur  le  dos  de  la 

C’est  la  cathode  qui  a  toujours  une  action  prédominante  à  la  fermeture,  la 
eontraciion  d  ouverture  est  très  rare. 

Cette  reaction  ainsi  définie  a  une  signification  clinique  très  précise  ;  elle 
mdique  une  lésion  dégénérative  du  neurone  périphérique;  à  un  certain  moment 
elle  est  la  seule  a  témoigner  du  siège  et  de  la  nature  de  la  lésion,  puisqu’elle 
survit  longtemps  à  la  réaction  de  Erb.  Tant  que  l’on  peut  constater  cette  réac¬ 
tion  le  pronostic  n’est  pas  absolument  défavorable,  car,  dans  certains  cas,  très 
lares  il  est  vrai,  l’auteur  a  pu  observer  le  retour  de  la  contractilité  volontaire. 

F.  Allard. 
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264)  Apraxie,  par  F.  d’Hollander  (Gheel).  Rapport  présenté  au  IIP  Congrès  belge 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  Anvers,  1907.  --  Bail,  de  la  Soc.  de  Méd,  Mentale 
de  Belgique.  1907,  n°’  . 

Ce  rapport  résume  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  l’apraxie.  Sous  le 
nom  d’  «  apraxie  »,on  désignait  autrefois  la  fausse  manipulation  des  objets  par 
suite  de  troubles  de  l’identification.  Par  un  cas  d’apraxie  unilatérale  magistra¬ 
lement  étudié,  Liepmann  a  prouvé  que,  en  dehors  de  celte  apraxie  sensorielle 
(la  non-reconnaissance  des  objets)  —  qu’il  est  préférable  d’appeler  agnosie 
(Freud)  —  il  existe  une  apraxie  vraie,  l’apraxie  motrice.  L’apraxiè  motrice  est 
l’incapacité  de  mouvoir  les  membres  conformément  au  but  proposé,  malgré  la 
conservation  et  l’intégrité  de  l’appareil  cortico-muscülaire  et  des  spères  senso¬ 
rielles  ;  elle  résulte  de  l’isolement  du  senso-molorium  des  membres  d’avec  le 
reste  de  la  corticalilé  (apraxie  transcorticale  de  Heilbronner).  La  rupture  des 
multiples  voies  d’association  du  senso-motorium  se  caractérise  par  des  substitu¬ 
tions  de  mouvements,  des  mouvements  amorphes  c’est-à-dire  sans  signification, 
l’absence  momentanée  de  tout  mouvement  (akinésie).  Tous  les  actes  dont  la 
réalisation  requiert  l’intervention  de  l’ensemble  de  la  cérébralité  sont  abolis  ou 
faussés;  il  ne  persiste  plus  que  les  actes  les  plus  simples,  ceux  dont  les  images 
kinéto-kinesthésiques  reposent  telles-quelles  dans  le  senso-motorium,  tels  que 
marcher,  mâcher,  déglutir,  etc.  (aulo-kinétismes  du  senso-motorium).  Cet  im¬ 
portant  syndrome  cérébral  avait  été  entrevu  par  Griesinger,  Charcot,  Monakow, 
Bernard,  Uebuck  et  d’autres,  et  même  serré  de  très  près  par  Meynert  et  Heil¬ 
bronner  (asymbolie  motrice)  et  aussi  par  Nothnagel  (Seelenlahmung) .  Les  travaux 
de  Strohmayer,  Bonhoeffer,  Abraham,  etc.,  confirmèrent  entièrement  les  idées 
de  Liepmann.  Bientôt  A.  Pick,  par  de  nombreuses  observations,  remarquable¬ 
ment  analysées,  distingua  dans  l’apraxie  motrice  une  soi-disant  variété  idèo- 
motrice  ;  dans  celle-ci,  les  troubles  de  l’attention,  de  la  mémoire,  des  enchaîne¬ 
ments  associatifs  jouent  le  rôle  principal.  Le  même  auteur  insista  également 
sur  les  anomalies  des  actes  et  des  mouvements  volontaires  causées  par  la  persé¬ 
vération  motrice  et  sur  l’association  fréquente  de  troubles  agnosiques  aux  trou¬ 
bles  apraxiques.  Liepmann  fit  remarquer  que  dans  l’apraxie  idéo-motrice  il 
s’agit  de  troubles  dans  la  préparation  idéatoire  de  l’acte  ;  le  mouvement  en  har¬ 
monie  avec  le  processus  idéatoire  rend  fidèlement  cette  anomalie;  c’est  de 
l’apraxie  non  pas  innervatoire  ou  motrice,  mais  idéatoire.  Dans  la  recherche  de 
l’apraxie,  avant  tout  il  faut  exclure  les  agnosies,  éventuellement  la  persévéra¬ 
tion  motrice. 

L’examen  complet  au  point  de  vue  des  réactions  motrices  du  sujet  com¬ 
prend  les  points  suivants  :  commander  des  mouvements  élémentaires,  des  mou¬ 
vements  expressifs  et  descriptifs,  faire  manier  des  objets,  faire  imiter  des  mou¬ 
vements  simples  et  compliqués. 

L’apraxie  motrice  se  différencie  d’avec  l’apraxie  idéatoire  par  les  substitu¬ 
tions  grossières  de  mouvements,  par  les  mouvements  amorphes,  l’abolition  des 
mouvements  imités,  l’incorrection  des  mouvements  élémentaires  et  la  réparti¬ 
tion  segmentaire  des  anomalies  motrices.  En  général,  la  persévération  et 
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l’ataxie  sont  faciles  à  éliminer.  Quant  à  l’ataxie  corticale,  on  sait  actuellement 
qu’elle  renferme  une  bonne  part  d’apraa:ie  eorlieale  (Heilbronner).  Cette  der¬ 
nière  est  provoquée  par  la  lésion  du  senso-motorium  lui-même  et  se  caractérise 
par  l’abolition  ou  l’incorrection  des  auto-kinétismes  ;  c’est  l’asymbolie  molriet  de 
Meynert,  la  Seelenlahmung  de  Nothnagel,  la  perle  det  images  kinesthésiques  seg¬ 
mentaires  de  Liepmann.  Il  existe  toutefois  des  cas  intermédiaires  (Liepmann, 
Heilbronner,  Pick,  Kleist,  Margiliés)  dans  lesquels  il  est  difficile,  parfois  com¬ 
plètement  impossible  de  tracer  la  ligne  de  démarcation  entre  l’agnosie  d’une 
part,  l’apraxie,  surtout  idéatoire,  d’autre  part.  En  effet,  outre  les  agnosies  senso¬ 
rielles  ou  ordinaires,  il  faut  admettre  l’existence  d’une  agnosie  idéatoire,  la  suite 
d’anomalies  dans  les  relations  réciproques  des  diverses  sphères  sensorielles;  or, 
cette  dernière  est,  de  par  sa  nature  même,  très  voisine  de  l’apraxie  idéatoire. 

La  notion  de  la  primauté  de  l’hémisphère  gauche  dans  l’activité  volontaire  et 
la  connaissance  des  fonctions  dévolues  à  l’énigmatique  corps  calleux,  voilà  les 
beaux  résultats  de  ces  récents  travaux  (Liepmann,  Heilbronner,  Knopp,  Hart- 
inann,  van  Vleuten,  Boas).  L’apraxie  est  essentiellement  différente  de  l’aphasie 
et  aussi  de  la  démence;  elle  peut  engendrer  l’agraphie,  l’amimie,  l’adactylo- 
phasie,  l’amusie  instrumentale.  La  doctrine  de  l’apraxie  nous  permet  de  scruter 
le  mécanisme  des  processus  psychiques  supérieurs;  elle  a  une  importance  émi¬ 
nemment  pratique  pour  la  connaissance  et  l’interprétation  des  affections  céré¬ 
brales  et  mentales. 

üeux  observations  d’apraxie  motrice  pure  complètent  cet  intéressant  rapport. 

Paul  Masoin. 


MOELLE 

265)  La  Paraplégie  des  Scaphandriers,  par  L.  Audibert.  Thèse  de  Montpel¬ 

lier,  n”  2,  1906-1907. 

A  propos  de  sept  observations  personnelles  l’auteur  fait  une  revue  rapide  de 
la  symptomatologie  et  de  la  pathogénie  de  cet  accident  observé  surtout  chez  les 
scaphandriers  qui  travaillent  dans  les  grands  fonds;  il  est  la  traduction  cli¬ 
nique  d’un  foyer  d’hématomyélie.  La  thérapeutique  est  surtout  prophylactique 
et  réside  dans  une  observation  stricte  des  précautions  relatives  à  la  descente  et 
à  la  montée  des  scaphandriers,  au  séjour  en  immersion  et  au  nombre  des 
plongées.  A-  Gaüssel. 

266)  Un  cas  de  Syrringomyélie  avec  Cheiromégalie  suivi  d’autopsie, 

par  J.  Lher.mitte  (de  Paris)  et  Ahtom  (de  Turin).  Nouvelle  Iconographie  de  la 

Salpétrière,  an  XX,  n»  5,  p.  374-385,  septembre-octobre  1907. 

Résultats  de  l’examen  anatomo-histologique  d’un  cas  des  plus  typiques  de 
cheiromégalie. 

Les  auteurs  n’ont  pas  trouvé  de  lésion  osseuse,  mais  des  altérations  considé¬ 
rables  de  la  peau,  des  muscles,  des  nerfs  périphériques;  ainsi  les  modifications 
des  tissus  de  la  main  dans  la  cheiromégalie  sont  bien  différentes  de  celles  qui 
conditionnent  l’hypertrophie  de  l’acromégalie. 

A  noter  que  dans  ce  cas  de  cheiromégalie,  les  glandes  vasculaires  sanguines, 
y  compris  l’hypophyse,  étaient  dans  un  état  de  complète  intégrité. 

E.  Feindel. 
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267)  Syringomyélie  avec  Phénomènes  Bulbaires  et  Troubles  Trophi¬ 
ques  intenses,  par  F.  Raymond  et  P.  Lkjonnk.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sal¬ 
pêtrière,  an  XX,  n”  i,  p.  261-275,  juillet-août  1907. 

Les  phénomènes  bulbaires  et  les  troubles  trophiques  sont  des  manifestations 
fréquentes  dans  la  syringomjélie;  mais  il  est  rare  de  les  voir  se  rencontrer  chez 
le  même  sujet  d’une  manière  aussi  accentuée  que  dans  la  présente  observa¬ 
tion. 

Chez  ce  malade,  âgé  de  18  ans,  il  se  développa  en  4  ans  une  affection  cpm- 
plexe  constituée  par  des  symptômes  moteurs,  sensitifs,  trophiques  et  par  des 
troubles  bulbaires. 

1»  Les  symptômes  moteurs  consistent  surtout  en  une  paraplégie  spasmodique 
avec  trépidation  spinale  et  signe  de  Babinski  et  une  parésie  du  membre  supé¬ 
rieur  droit,  accompagnée  d’affaiblissement  des  réflexes. 

2°  Les  troubles  sensitifs  consistent  en  une  hémi-hypoesthésie  aux  trois  modes 
occupant  le  côté  droit  du  corps  et  remontant  jusqu’à  la  base  du  cou;  du  côté 
droit  du  cou,  la  température  est  à  peine  reconnue,  le  tact  un  peu  diminué;  du 
côté  droit  de  la  tête,  seule  la  sensibilité  thermique  est  troublée;  à  gauche,  au 
niveau  de  l’épaule  seulement,  on  observe  une  anesthésie  totale  à  la  température. 
Les  sensibilités  profondes  sont  très  troublées,  surtout  à  droite. 

3“  Les  troubles  trophiques  sont  représentés  par  une  scoliose  à  convexité  droite, 
une  arthropathie  de  l’épaule  droite  et  une  hypertrophie  du  poignet  et  de  la  main 
du  même  côté  (chiromégalie),  accompagnée  de  troubles  vaso-moteurs. 

4»  Enfin  les  troubles  bulbaires  sont  surtout  constitués  par  une  hémiatrophie 
linguale  droite  et  une  parésie  du  voile  du  palais  et  de  la  corde  vocale  du  même 
côté. 

Les  auteurs  établissent  le  diagnostic  anatomique  de  la  lésion,  et  leur  conclu¬ 
sion  est  que  l’existence  d’une  syringomyélie  bulbo-cervicale  suffit  à  expliquer 
tous  les  symptômes.  E.  Feindkl. 

MÉNINGES 

268)  Éclampsie  Puerpérale  et  Leucocytose  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  par  Maurice  Villaret  et  Léon  Tixier.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX, 
n°  139.  p.  1660,  5  décembre  1907. 

Histoire  d’une  éclampsie  avec  attaques  subintranles  qui  précédèrent, 
accompagnèrent  et  suivirent  une  fausse  couche  de  6  mois  chez  une  femme  de 
21  ans;  au  cours  de  cette  éclampsie  les  auteurs  constatèrent  une  réaction 
leucocytaire  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  n’existait  ni  cause  toxique  banale,  ni  urémie;  la  tension  artérielle  se 
montra  toujours  normale,  et  l’albumine  disparut  rapidement  lorsque  les  crises 
cessèrent. 

S’il  semble  bien  établi  que  dans  beaucoup  de  cas  d’éclampsie  les  accidents 
sont  le  fait  de  l’hypertension  artérielle,  il  existe  également  des  observations 
indéniables  dans  lesquelles  on  ne  peut  attribuer  aucun  rôle  à  la  tension  arté¬ 
rielle,  puisqu’elle  n’est  pas  modifiée.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  constatation 
d’une  réaction  méningée  constitue  un  élément  important  en  faveur  de  la  nature 
toxi-infectieuse.  De  plus,  dans  ces  cas  il  y  a  une  hypertension  du  liquide 
cérébro-spinal  qui  se  trouve  sous  la  dépendance  directe  d’un  processus  qualitatif 
(leucocytose)  et  qui  n’a  aucun  rapport  avec  l’hypertension  artérielle. 
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L’observation  des  auteurs  concourt  à  naontrer,  en  définitive,  qu’il  existe  des 
cas  d’éclampsie  dans  lesquels  l’hypertension  artérielle  ne  peut  être  invoquée  et 
pour  lesquels  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  plaident  en  faveur  de 
l’origine  toxi-infectieuse  des  accidents.  E.  Feindel. 

269)  Polynucléose  rachidienne  dans  trois  cas  de  Méningite  Tubercu¬ 
leuse,  par  Landowski  et  Claret.  Arch.  gén.  de  Méd.,  n“  8,  p.  584  (3  ohserv.), 
août  1907. 

La  polynucléose  est  la  forme  de  réaction  méningée,  correspondant  aux  cas 
d’invasion  brutale  des  méninges  par  le  bacille  tuberculeux,  au  cours  d’une  géné¬ 
ralisation  panorganique.  Si  la  maladie  a  une  évolution  suffisamment  longue,  les 
polynucléaires  du  début  entrent  en  leucolyse,  et  la  lymphocytose  tend  à  rem¬ 
placer  la  polynucléose.  C’est  ce  que  prouvent  les  ponctions  en  série  de  l’obser¬ 
vation  I.  P.  Lonbe. 

270)  Urémie  aiguë  et  Polynucléose  rachidienne,  par  Chauffard.  Semaine 

médicale,  an  XXVIl,  n»  46,  p.  541,  13  novembre  1907. 

Observation  classique  d’urémie  aiguë,  avec  éclampsie  et  état  fébrile. 

L’examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  eut  un  résultat  assez 
inattendu  :  il  révéla  l’existence  d’une  polynucléose  pure  et  abondante. 

L’auteur  discute  son  observation,  et  il  conclut  que  chez  cette  urémique  la 
polynucléose  rachidienne  n’a  été  qu’un  épisode  passager  et  la  simple  expression 
de  la  congestion  intense  et  paroxystique  des  centres  nerveux. 

Ce  n’est  pas  là,  à  proprement  parler,  une  méningite  urémique,  mais  c’est  au 
moins  la  manifestation  d’un  état  méningé  au  cours  de  l’urémie  aiguë. 

E.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

271  )  Contribution  à  l’étude  des  Troubles  Nerveux  à  topographie  Radi¬ 
culaire,  par  J.  P.  Tardres.  Thèse  de  Montpellier,  n“  32,  1906-1907. 

L’auteur  rapporte  l’observation  d’un  malade  qui  présenta  au  cours  d’une 
variole  un  ensemble  de  troubles  sensitifs,  vaso-moteurs,  trophiques  que  l’on 
peut  d’après  lui  rapporter  à  la  névrose  si  leur  distribution  radiculaire  n’élimi¬ 
nait  cette  hypothèse.  La  pathogénie  invoquée  dans  ce  cas  est  d’ailleurs  assez 
peu  claire.  A.  Gaüssel. 

272)  Paralysie  post-opératoire,  par  Crespino  (de  Naples).  XVIT  Congrès  de 
la  Société  italienne  de  médecine  interne,  Palerme,  21-24  octobre  1907. 

La  paralysie  dont  il  s’agit  a  été  consécutive  à  une  anesthésie  chloroformique 
prolongée.  Elle  se  présenta  d’ahord  comme  une  monoplégie  brachiale,  quelques 
jours  après  comme  une  paralysie  périphérique,  et  enfin  sous  la  forme  typique 
de  la  paralysie  radiculaire  supérieure  du  type  Erb,  avec  participation  des 
muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  avec  une  zone  d’anesthésie  dans  la  région 
deltoïdienne. 

Les  paralysies  de  ce  genre,  qui  avaient  été  attribuées  à  l’action  toxique  du 
chloroforme,  ont  été  ensuite  rapportées  à  la  compression  des  racines.  L’auteur 
attribue  la  plus  grande  importance  à  l’étirement  des  racines  cervicales,  et 
notamment  dans  son  cas  à  l’élongation  des  V*,  Vl“,  Vil'  et  VllI*  cervicales. 

F.  Deleni. 
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273)  Polynévrite  aiguë  infantile  ;  pseudo-paralysie  spinale  infantile, 

par  Jacinto  de  Leon.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  3,  p.  216- 

224,  mai-juin  1907. 

L’auteur  rapporte  5  observations  personnelles  de  polynévrite  aiguë  infantile. 
Deuï  de  ces  cas  paraissent  évidents  et  se  sont  terminés  par  une  guérison 
complète;  un  autre,  très  net,  a  été  grave;  les  deux  derniers  sont  seulement 
donnés  comme  douteux. 

Le  travail  est  surtout  intéressant  en  raison  de  la  discussion  du  diagnostic  dif¬ 
férentiel  entre  la  polynévrite  et  la  polyomyélite  aiguë  des  enfants. 

E.  Feindel. 

274)  De  la  Paralysie  Périodique  Familiale,  par  II.  Massalongo.  La  Riforma 

Medica,  an  XXIII,  n“  38,  p.  1142,  21  septembre  1907. 

La  paralysie  périodique  familiale  n’est  entrée  que  depuis  peu  d’années  dans  le 
domaine  de  la  neuropathologie;  l’auteur  ajoute  deux  observations  personnelles 
aux  80  observations  environ  qui  existent  de  cette  affection. 

11  s’agit  de  deux  frères  dont  l’un  a  été  atteint  un  petit  nombre  de  fois  d’une 
quadraplégie  durant  deux  ou  trois  jours  et  se  dissipant,  alors  que  le  frère  plus 
jeune  a  été  plus  souvent  atteint  d’une  paraplégie  fugace.  F.  Deleni. 

275)  Attaques  Vagales  et  vaso-vagales,  par  William  R.  Gowebs.  Lancet, 

p.  1551,  8  juin  1907. 

L’auteur  désigne  par  ce  terme  des  accès  prolongés  de  trouble  dans  la  fonction 
du  nerf  pneumogastrique,  trouble  dont  les  symptômes,  pour  la  plus  grande 
partie  sensoriels  et  subjectifs,  sont  rapportés  à  l’estomac,  à  l’appareil  respira¬ 
toire,  au  cœur. 

Avec  eux  se  trouvent  souvent  combinées  une  altération  psychique  et  une  mo¬ 
dification  du  centre  vaso-moteur  causant  la  constriction  des  vaisseaux  et  le 
refroidissement  des  extrémités  ;  on  voit  souvent  associés  aux  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  la  perte  delà  sensibilité  et  quelquefois  des  spasmes  tétaniformes. 

E.  ÏHOMA, 


DYSTROPHIES 

276)  Atonie  Musculaire  congénitale  (maladie  d’Oppenheim),  par  Va- 

BiOT.  Soc.  de  Pédiatrie,  15  octobre  1907. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  un  enfant  de  3  mois,  qui  était  dés  sa  nais¬ 
sance  atteint  de  flaccidité  musculaire  avec  attitude  des  mains  en  pronation. 
Trois  mois  plus  tard,  l’enfant  fut  atteint  d’une  bronchopneumonie  à  laquelle  il 
succomba.  Il  fut  baigné  à  cette  occasion,  et  l’on  constata  que,  dans  l’eau,  l’enfant 
pouvait  mouvoir  ses  membres  plus  facilement. 

A  l’autopsie,  les  muscles  étaient  remarquablement  pâles. 

CoMBV  a  pu  observer  deux  cas  de  cette  affection  dont  l’un  parait  s  améliorer 
parle  traitement  électrique. 

277)  Un  cas  de  Myosite  ossifiante,  par  E.  J.  Maxwell  (de  Gujerat,  Indes). 

Brüish  Medical  Journal,  n»  2449,  p.  1647,  7  novembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  10  ans  chez  qui  la  maladie  débuta  par  la  région 
sacrée  et  remonta  le  long  de  l’échine  ;  les  muscles  du  dos  sont  actuellement 
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complètement  ossifiés;  le  rachis  et  le  cou  sont  rigides;  la  tête  ne  peut  exécuter 
aucun  mouvement  indépendant.  E.  ïhoma. 

278)  Sur  la  Maladie  de  Thomsen,  par  E.  Tramonti.  Il  Policlinico,  Sez.  prat. 

an  XIV^  fasc.  42,  p.  1318,  20  octobre  1907. 

Dans  son  étude,  l’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  tous  les  organes  de  la  vie 
végétative  et  toutes  les  manifestations  du  système  nerveux  semblent  normaux 
dans  la  maladie  de  Thomsen  à  l’exception  de  la  forme  de  la  contraction. 

Cette  maladie  a  les  plus  grandes  ressemblances  avec  les  dystrophies  muscu¬ 
laires.  Il  semble  s’agir  d’une  sorte  de  monstruosité  musculaire,  le  sarcoplasma 
étant  en  proportion  excessive  par  rapport  à  l’élément  rapidement  contractile  de 
la  fibre  musculaire.  E.  Feindel. 

279)  Deux  cas  de  Dystrophie  Musculaire  héréditaire,  par  W.  Ogilvie 

et  P.  G.  Eastox.  British  Medical  Journal,  n“  2440,  p.  867,  5  octobre  1907. 

Le  cas  concerne  une  dystrophie  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  iden¬ 
tique  chez  le  père  et  le  fils,  tous  deux  musulmans  du  Punjab.  E.  Thoma. 

280)  Épreuve  de  la  Glycosurie  alimentaire  dans  un  cas  d’ Atrophie 
Musculaire  avancée,  par  Giacomo  Bonanxo  (de  Messine).  La  Riforma  Medica, 
an  XXIII,  n»  42,  p.  1153,  19  octobre  1907. 

Le  cas  concerne  un  individu  atteint  de  sclérose  latérale  amyotrophique  dont 
les  muscles  étaient  réduits  à  rien,  alors  que  d’autre  part  la  formule  du  sang 
était  parfaitement  normale. 

Le  pouvoir  d’assimilation  du  glucose  se  montrait  parfaitement  conservé. 

F.  Deleni. 

281)  Ls  traitement  des  Atrophies  Musculaires  par  la  méthode  des 
résistances  progressives  et  l’électro-mécanothérapie,  par  Rochard 
et  Paul  de  Champtassin.  Gazelle  des  Hopilaux,  an  LXXX,  n“  90,  p.  1071,  8  août 
1907. 

Les  auteurs  ont  démontré  au  point  de  vue  thérapeutique  que  la  contraction  mus¬ 
culaire  statique,  et  à  forlori  la  contraction  frénatrice,  sont  inutiles;  d’après  eux 
la  contraction  dynamique  seule  a  une  action  sur  le  développement  du  muscle 
atrophié,  normal,  ou  hypertrophié.  E.  Feindel. 

282)  Myopathie  pseudo-hypertrophique  des  mollets  et  des  ceintures 
scapulaires;  atrophie  du  grand  pectoral,  par  F.  Raymo.nd  et  Félix 
Rose.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n°  3,  p.  224-227,  mai- 
juin  1907. 

Cette  observation  qui  semble  se  rapporter  à  une  forme  non  encore  décrite  de 
la  paralysie  pseudo-hypertrophique  de  Duchenne  est  en  réalité  une  nouvelle 
démonstration  que  toutes  les  anciennes  formes  de  la  myopathie  peuvent  se  com¬ 
biner  et  se  confondre  chez  un  même  malade. 

On  trouve  en  effet  chez  le  sujet,  un  enfant  de  12  ans,  à  côté  de  l’aspect  clas¬ 
sique  des  mollets  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  une  hypertrophie 
exceptionnelle  des  muscles  deltoïde,  sous-épineux  et  grand  dentelé,  combinée  à 
une  atrophie  très  marquée  du  grand  pectoral.  Il  existe  en  outre  de  l’hypertro¬ 
phie  des  grands  obliques  de  l’abdomen,  du  vaste  externe  de  la  cuisse  droite  et 
peut-être  de  la  fesse  gauche.  On  n’observe  ni  contractions  fibrillaires,  ni  DR 
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caractérisée.  L’aspect  du  malade,  sa  démarche,  l’absence  de  contractions  fibril- 
laires,  de  DR,  de  troubles  sphinctériens  dispensent  de  discuter  le  diagnostic  de 
myopathie  qui  est  évident. 

L’intérêt  du  cas  réside  dans  la  combinaison  qu’il  offre  de  plusieurs  des 
anciens  types  de  myopathie,  c’est-à-dire  du  type  pseudo-hypertrophique  de 
Duchenne  (mollets),  du  type  Zimmerlin  (atrophie  du  grand  pectoral)  et  du  type 
juvénile  ’d’Erb.  En  effet,  cet  auteur  a  signalé  dans  la  description  première  de 
son  type  la  possibilité  d’une  pseudo-hypertrophie  de  certains  muscles  de  la  cein¬ 
ture  scapulaire  et  en  particulier  du  deltoïde,  du  sous  épineux  et  du  grand  den¬ 
telé. 

Cependant  il  ne  semble  pas  qu’on  ait  déjà  décrit  un  cas  de  myopathie  pré¬ 
sentant  une  pseudo-hypertrophie  aussi  étendue.  E.  Feindel. 

283)  Un  nouveau  cas  d’ Atonie  Musculaire  congénitale  (maladie  d’Op- 

penheim),  par  Georges  Leclerc  (de  Dijon).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX, 

n»  14i,  10  décembre  1907. 

C’est  un  cas  typique  de  maladie  d’Oppenheim  chez  une  fillette  de  4  ans. 

L’auteur  établit  son  diagnostic  et  rapproche  son  observation  des  cas  déjà 
publiés.  Dans  ceux-ci  c’est  toujours  aux  membres  inférieurs  que  l’atonie  est 
prédominante;  souvent  même  elle  n’existe  que  là;  chez  la  malade  de  Leclerc 
elle  s’étendait  aux  muscles  des  membres  supérieurs  et  du  thorax;  les  muscles  du 
cou  qui  au  début  ne  pouvaient  pas  soutenir  la  tête  ont  retrouvé  depuis  quelques 
mois  leur  tonicité.  Enfin  les  muscles  innervés  par  les  nerfs  crâniens  sont  res¬ 
pectés,  comme  d’ailleurs  dans  tous  les  cas  publiés  jusqu  ici. 

L’intégrité  des  sphincters,  des  organes  des  sens,  l’abolition  des  réflexes  rotu- 
liens,  la  sensation  de  mollesse  donnée  par  les  muscles  qui  pourtant  ne  sont  pas 
atrophiés  sont  des  symptômes  que  toutes  les  observations  signalent. 

Enfin  plusieurs  observations  parlent  d’un  certain  degré  de  myxœdéme  de  la 
peau  qui  a  fait  rapprocher  la  maladie  d’Oppenheim  du  myxœdéme  congénital. 

Sur  les  17  cas  connus,  4  se  sont  terminés  par  la  mort  à  la  suite  d’accidents 
pulmonaires  qu’explique  facilement  l’atonie  des  muscles  respirateurs. 

Mais  ceux  qui  ont  échappé  aux  complications  pulmonaires  ont  tous  été  en 
s’améliorant.  L’affection  est  d’étude  trop  récente  pour  qu’on  puisse  dire  jusqu’à 
quel  point  cette  amélioration  se  poursuit;  l’enfant  observé  par  fauteur  fait  des 
progrès  notables  et  on  peut  espérer  la  guérison.  E.  Feindel. 

284)  Macroglossie  Neurofibromateuse,  par  W.  G.  Spencer  et  S.  G.  Shrat- 

TOCK  Royal  Society  of  Medicine,  15  octobre  1907,  British  medical  Journal,  p.  1066, 

19  octobre  1907. 

C’est  le  deuxième  cas  présenté  de  cette  affection  ;  le  premier  concernait  un 
enfant,  celui-ci  se  rapporte  à  un  adulte  de  24  ans  ;  les  deux  cas  sont  d’ailleurs 
superposables. 

Dans  le  dernier  cas  on  fît  fexcision  de  la  moitié  de  la  langue.  A  la  dissection 
de  la  pièce  on  découvrit  une  tumeur  formée  par  un  plexus  des  nerfs  fibroma¬ 
teux  augmentés  de  volume.  De  la  tumeur  des  branches  pénétraient  dans  la 
substance  musculaire  et  jusqu’à  la  muqueuse.  Les  deux  nerfs,  l’hypoglosse  et 
le  lingual,  participaient  à  la  lésion.  E.  Thoma. 

285)  Maladie  de  Recklinghausen,  par  GuiNONet  Reübsaet.  Soc.  de  Pédiatrie, 

15  octobre  1907. 

L’enfant  présenté  est  remarquable  par  une  pigmentation  caractéristique  assez 
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développée  et  par  la  présence  d’un  molluscum  au  voisinage  du  conduit  auditif 
externe.  L’examen  du  sang  a  révélé  14  pour  100  d’éosinophiles.  L’examen  du 
sang  de  la  famille  a  donné  :  chez  le  père,  2  pour  100,  chez  un  frère  aîné, 
13  pour  100,  et,  chez  un  autre,  12  pour  100.  Le  frère  aîné  présente  un  peu  de 
pigmentation.  E.  F. 

286)  Un  cas  de  Dyskinésie  intermittente  angiosclérotique  dps  bras, 

par  O.  Stendeb.  Saint-Petersbourg .  Med.  Wochens.,  n"  4,  1907. 

Cette  observation  concerne  une  lavandière  de  SO  ans  qui  ne  présente  aucun 
signe  d’anévrisme  de  l’aorte  ni  d’insuffisance  aortique. 

L’auteur  met  en  opposition  la  dyskinésie  des  bras  qui  se  rencontre  principa¬ 
lement  chez  les  femmes,  alors  que  la  claudication  intermittente  se  trouve 
presque  exclusivement  chez  les  hommes.  E.  Feindel. 

287)  Adipose  Douloureuse  et  Paralysie  Pseudo-bulbaire,  par  Gaucher 
et  Nathan.  Société  [rancaise  de  Dermatologie  el  die  Sgphiligraphie,1  novembre  1907 
Bull.  p.  403. 

11  s’agit  d’une  femme  de  Si  ans  frappée  d’hémiplégie  gauche  transitoire  il  y 
a  quatre  ans  et  restée  depuis  pseudo-bulbaire. 

C’est  à  la  même  époque  que  remonte  le  début  de  l’adipose  douloureuse,  ce 
début  coïncidant  en  outre  avec  la  ménopause,  fait  habituel  dans  la  maladie  de 
Dercum. 

L’adipose  est  localisée  aux  membres  inférieurs  ;  le  cou,  les  membres  supé¬ 
rieurs  sont  absolument  indemnes;  l’adipose  affecte  ici  une  disposition  un  peu 
spéciale,  et  elle  participe  à  la  fois  du  lipome  symétrique  et  de  l’adipose  dif¬ 
fuse. 

Le  membre  est  augmenté  de  volume  dans  son  ensemble;  à  cette  augmentation 
en  masse  s’ajoutent  deux  lipomes  volumineux  qui  occupent  la  face  externe  du 
genou. 

Chez  la  malade,  les  troubles  psychiques  sont  nettement  liés  à  la  paralysie 
pseudo-bulbaire;  l’association  de  ces  deux  affections,  qui  ont  débuté  simultané¬ 
ment,  présente  un  certain  intérêt  au  point  de  vue  pathogénique. 

Les  troubles  psychiques  chez  certains  sujets  atteints  de  maladie  de  Dercum 
pourraient  peut-être  dépendre  de  lésions  lacunaires  dont  la  symptomatologie 
resterait  plus  ou  moins  fruste.  E.  Feindel. 

288)  Contribution  clinique  à  l’étude  de  la  Gangrène  Symétrique  des 
extrémités,  par  Dominico  Sassi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche, 
an  XXVllI,  n"  135,  p.  1424,  10  novembre  1907. 

La  gangrène  symétrique  des  extrémités  se  rencontre  au  cours  et  à  la  suite  des 
affections  les  plus  variées. 

L’auteur  décrit  deux  cas  consécutifs  à  l’entérite  chez  des  sujets  héréditairement 
prédisposés  â  la  tuberculose.  F.  Delbni. 

289)  Trois  cas  de  Maladie  de  Raynaud  traités  par  les  courants  alter¬ 
natifs  de  haute  fréquence,  par  Gramond  (de  Bordeaux).  L’Électricité  médi¬ 
cale,  p.  81,  novembre  1907. 

Le  traitement  a  consisté  à  effluver  avec  l’effluve  monopolaire  les  extrémités 
atteintes  pendant  une  dizaine  de  minutes  tous  les  jours,  puis  à  appliquer  sur  le 
rachis  des  étincelles  pendant  deux  minutes. 
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Dans  deux  cas  où  les  malades  suivirent  le  traitement  sans  interruption  le 
résultat  fut  parfait.  La  première  malade  présentait,  il  est  vrai,  une  forme 
légère  caractérisée  uniquement  par  les  crises  douloureuses,  la  blancheur  des 
doigts  et  l’anesthésie  cutanée  presque  complète.  Elle  guérit  en  20  jours  environ. 
Mais  le  second  cas  était  beaucoup  plus  grave,  puisque  les  doigts  étaient  gan¬ 
grenés.  Sous  l’influence  de  l’effluvation  les  doigts  ont  repris  un  aspect  presque 
normal,  les  ongles  ont  poussé  normalement  après  un  mois  de  traitement. 
Le  troisième  malade  n’a  fait  que  six  séances  et  a  obtenu  cependant  une 
amélioration  notable. 

L’effluve  de  haute  fréquence  semble  avoir  une  action  profonde  sur  le  spasme 
vaso-constricteur  de  la  maladie  de  Raynaud.  F.  Allard. 

290)  Un  cas  de  Phtisie  rapide  avec  Ostéoarthropathie  hypertrophique 
pulmonaire  chez  un  enfant  de  6  ans,  par  Halliday  G.  Sutherland 
(Huelva,  Espagne).  The  Edimburg  Medical  Journal,  vol.  XXll,  n"  6,  p.  505,  dé¬ 
cembre  1907. 

Les  photographies  représentent  le  type  classique  de  l’ostéoarthropathie  hyper- 
trophiante  pneumique,  tant  aux  doigts  qu’aux  orteils. 

L’auteur  attribue  les  déformations  à  l’action  sur  les  centres  trophiques  des 
toxines  tuberculeuses,  ici  d’origine  bovine.  Thoma. 

291)  Un  cas  d’ Achondroplasie,  par  Charon,  Degouy  et  Tissot  (d’Amiens). 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  5,  p.  390-396  (4  pl.),  septembre- 
octobre  1907, 

Il  s’agit  d’un  homme  qui  présente  un  état  de  dégénérescence  totale  atteignant 
les  sphères  psychiques  et  physiques.  Cette  dégénérescence  se  manifeste  par  l’im¬ 
bécillité  et  par  des  malformations  diverses  prédominant  dans  la  moitié  droite 
du  corps. 

De  ce  côté,  le  fémur  est  brusquement  incurvé,  le  tibia  est  spongieux  et  court, 
le  péroné  remonte  trop  haut;  ce  sont  là  des  caractères  très  nets  d’achondro¬ 
plasie. 

Les  mains  ne  forment  pas  le  trident,  mais  les  doigts  sont  presque  d’égale 
longueur.  On  ne  trouve  aucun  stigmate  de  rachitisme,  ni  trace  de  fracture  pou¬ 
vant  faire  penser  à  la  dysplasie  périostale.  E.  Feindel. 

292)  Un  cas  d’ Achondroplasie,  par  J.  A.  C.  Macewen  (de  Glasgow).  British 

Medical  Journal,  n°  2449,  p.  1646,  7  novembre  1907. 

Histoire  et  portrait  d’une  naine  âgée  de  16  ans,  dont  les  parents  et  les  frères 
sont  normaux,  et  qui  n’a  commencé  à  marcher  qu’à  l’âge  de  7  ans. 

Elle  présente  un  cas  bien  typique  d’achondroplasie,  mais  avec  quelques  modi¬ 
fications  à  rapporter  au  rachitisme.  Thoma. 

293)  Contribution  à  l’étude  de  la  Spondylose  Rhyzomélique,  par  Aüre- 
Lio  Giovine  (de  Naples).  Gazzetta  degti  Ospedalie  delle  Cliniche,  an  XXVIII,  n"138, 
p.  1443,  17  novembre  1907. 

D’après  l’auteur  la  spondylose  rhizomélique  est  bien  une  forme  clinique  dis¬ 
tincte;  mais  elle  est  assez  voisine  du  rhumatisme  articulaire,  de  l’arthrite 
déformante  et  de  la  goutte. 

Les  cinq  observations  données  ici  sont  importantes  en  raison  des  traitements 
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qui  furent  suivis  ;  la  faradisation  cutanée  énergique,  les  bains  de  lumière  élec¬ 
trique  qui  provoquent  une  sudation  abondante  ont  montré  leur  efficacité, 

F.  Deleni. 


NÉVROSES 

294)  A  propos  de  la  Neurasthénie,  par  G.  E.  Schneider.  Revue  de  Médecine, 

an  XXVII,  n"  12,  p.  1184,  10  décembre  1907. 

Considérations  sur  les  neurasthéniques  hypotendus. 

La  recherche  de  1  état  de  la  tension  artérielle  donne  le  moyen  de  préciser 
quels  sont  parmi  les  neurasthéniques  les  malades  atteints  d’insuffisance  surré¬ 
nale  et  par  conséquent  justiciables  du  traitement  opothérapique. 

E.  Feindel. 

295)  Neurasthénie  et  états  neurasthéniques,  par  P.  Fabhi.  Thèse  de  Mont¬ 

pellier,  n»  38,  1906-1907. 

En  lui  conservant  la  signification  nosographique  que  lui  ont  donnée  Beard  et 
Charcot,  la  neurasthénie  représente  une  entité  clinique  suffisamment  déterminée 
pour  lui  assigner  une  étiologie,  une  symptomatologie  et  une  évolution  person¬ 
nelles. 

11  faut  faire  une  place  à  part  à  la  neurasthénie  psychopathique  qui,  tout  en 
présentant  à  un  moment  de  son  évolution  tous  ou  presque  tous  les  grands, 
caractères  de  la  neurasthénie,  en  diffère  par  son  pronostic  plus  sérieux,  sa 
résistance  au  traitement,  mais  surtout  par  la  prédominance  des  troubles  men¬ 
taux  qui  la  caractérisent. 

Il  faut  exclure  du  cadre  de  la  neurasthénie  proprement  dite  tous  ces  états 
neurasthéniques,  prémonitoires  ou  symptomatiques  d’une  affection  organique 
qui  évoluent  avec  elle  et  partagent  son  pronostic.  A.  G.vussel. 

296)  Les  Névralgies  Neurasthéniques,  par  Frank  K.  Hallock  (de  Cromwell- 

Conn).  New-York  Medical  Journal,  n“  1501,  p.  442,  7  septembre  1907. 

Cette  névralgie  décrite  longuement  par  l’auteur  ne  serait  qu’un  symptôme 
ayant  pour  base  l’état  de  faiblesse  de  l’organisme  ;  elle  tient  des  paresthésies 
subjectives  et  de  la  névralgie  vraie  par  irritation  nerveuse.  E.  Thoma. 

297)  Neurasthénie  et  insuffisance  Surrénale  chroniques,  par  G.  E. 

Schneider  (de  Lyon).  fleuMe  de  Médecine,  an  XXVII,  n“  10,  p.  970-976  10  oc¬ 
tobre  1907. 

Les  deux  malades  dont  l’auteur  donne  l’observation  présentaient  tous  les 
signes  de  la  neurasthénie  vraie.  Cependant,  l’intensité  et  la  constance  des 
troubles  circulatoires  ne  correspondaient  pas  à  ce  diagnostic.  Après  discussion, 
l’auteur  montre  que  ce  n’est  pas  de  cela  qu’il  s’agissait,  mais  d’insuffisance  sur¬ 
rénale  chronique. 

D’après  lui,  toutes  les  fois  que  l’on  constate  chez  un  malade  l’asthénie  et  l’hy¬ 
potension  exprimée  en  particulier  par  la  ligne  blanche,  il  est  besoin  d’examiner 
sérieusement  1  hypothèse  d’une  participation  des  surrénales.  Si  l’asthénie  est 
masquée  par  d’autres  manifestations,  l’hypotension  et  la  ligne  blanche  suffi¬ 
ront  ;  elles  accusent  une  diminution  de  la  secrétion  normale  d’adrénaline  par 
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les  capsules,  ce  déficit  entraînant  la  vaso-dilatation  périphérique  et  l’hjpo- 
tension. 

Les  observations  traduisent  un  processus  d’insuffisance  surrénale  relative¬ 
ment  lent  et  chronique.  La  portion  des  capsules  échappant  à  la  suppression 
fonctionnelle  ne  serait  d’ailleurs  pas  inférieure  au  1I«  du  poids  total  des 
glandes  ;  cette  quantité  est  en  effet  celle  que  la  physiologie  (Langlois)  dit  être 
nécessaire  pour  le  maintien  de  l’équilibre  vital. 

Cette  dernière  notion  est  capitale  et  elle  fait  concevoir  que  d’une  part  étant 
donnée  la  quantité  minime  de  parenchyme  surrénal  indispensable,  le  sujet 
atteint  d’insuffisance  capsulaire  relatif  peut  vivre  longtemps  pourvu  que  sa  vie 
soit  peu  active  et  sans  incident  ;  d’autre  part  il  est  impossible  de  prévoir  à  quel 
moment  ce  malade,  insuffisant  relatif,  peut  devenir  un  insuffisant  absolu.  Mais 
ce  que  l’on  sait  bien,  c’est  que  cette  insuffisance  absolue  peut  se  produire  chez 
l’insuffisant  relatif  par  le  fait  de  causes  occasionnelles  banales  :  surmenage, 
traumatisme,  affection  légère  intercurrente.  E-  Feindel. 

298)  Les  Névroses  chez  les  Tuberculeux  en  rapport  avec  la  Dégé¬ 
nérescence  asthénique  et  son  phénomène  auriculaire,  par  G.  Rosso- 

LYMO.  X’  Congrès  des  médecins  russes,  Moscou,  25  avril-2  mai  1907. 

L’étude  de  la  fréquence  des  névroses  et  des  psychoses  au  cours  de  la  tubercu¬ 
lose  (personnelle  et  héréditaire)  conduit  aux  résultats  suivants  :  l’épilepsie 
(77  "/o),  l’hystérie  (66  “/o),  la  migraine  (62  “/o),  la  neurasthénie  (60“/»),  les  psychoses 
—  mélancolies  et  formes  légères  circulaires  surtout  —  (50  “/„);  la  migraine 
et  l’hystérie  coïncident  plus  avec  la  tuberculose  personnelle  et  la  neurasthénie 
et  l’épilepsie  avec  la  tuberculose  héréditaire.  Parmi  les  symptômes  anatomiques, 
l’auteur  note  principalement  le  développement  irrégulier  du  bout  d  oreille,  du 
thorax,  des  dents,  du  crâne  et  différentes  asymétries  de  structure  et  des  fonc¬ 
tions  (la  mimique).  L’asymétrie  des  bouts  des  oreilles  a  été  observée  presque 
dans  la  moitié  des  cas,  et  très  souvent  aussi  un  genre  particulier  de  dégénéres¬ 
cence  physique,  caractérisé  par  un  développement  incomplet  du  bout  de  l’oreille, 
dégénérescence  asthénique,  indiquant  la  faiblesse  des  qualités  biologiques  de 
divers  tissus  et,  entre  autres,  du  système  nerveux  ;  ces  phénomènes  de^  dégéné¬ 
rescence  asthénique  apparaissent  le  plus  souvent  sur  le  terrain  de  Phérédité 
tuberculeuse  ;  d’autre  part,  ces  phénomènes  indiquent  une  prédisposition  à  la 
tuberculose.  Serge  Soukhanoff. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 

299)  Insuffisances  Physiques  des  écoliers  comme  cause  d’arriération 
et  d’insuffisance  mentales,  par  S.  W.  Newmayer.  New-York  Médical  Jour¬ 
nal,  11“  1509,  p.  820,  2  novembre  1907. 

L’auteur  étudie  les  conditions  dans  lesquelles  les  troubles  des  fonctions  phy¬ 
siques  déterminent  l’insuffisance  mentale  des  enfants. 

La  fatigue  par  travail  excessif  en  dehors  de  l’école,  l’intoxication  d’origine 
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digestive,  la  nourriture  insuffisante,  une  irritation  mentale  prolongée  peuvent 
être  cause  des  retards  scolaires. 

Mais  c’est  surtout  le  mauvais  fonctionnement  des  trois  grands  appareils, 
celui  de  la  vision,  celui  de  l’audition  et  celui  de  l’émission  du  langage,  qui  sont 
la  cause  de  l’arriération  mentale  de  certains  écoliers.  E.  Thoma. 

300)  Recherches  expérimentales  sur  l’Activité  Intellectuelle  chez 

l’Enfant,  par  Sghuyten.  Pœdologisch  Jaerboek,  Antwerpen  (Anvers),  1907, 

6' jahrgang. 

Depuis  plusieurs  années,  Schtij-ten  s’efforce  d’étudier  l’intelligence  des 
enfants  en  âge  d’école,  les  étudiant  particulièrement  dans  leurs  travaux  sco¬ 
laires  et  le  plus  souvent  à  l’aide  de  documents  graphiques  des  plus  variés. 

La  variabilité  de  la  mémoire  des  écoliers  (mémoire  auditive  des  nombres)  est 
l’objet  d’un  premier  travail.  L’auteur  étudie  l’influence  de  l’exercice,  de  la 
fatigue,  du  développement  intellectuel,  du  sexe,  du  rang  social,  force  muscu¬ 
laire,  saisons. 

11  y  a  là  matière  à  de  très  sérieuses  déductions  pratiques  au  point  de  .vue 
pédagogique  :  il  semblerait,  par  exemple,  que  le  développement  de  la  mémoire 
est  loin  de  grandir  autant  qu’on  se  l’imagine  généralement  sous  l’influence 
d’exercices  répétés  tels  qu’on  les  conçoit  dans  l’éducation  des  enfants. 

Contribution  d  l'étude  de  la  graphologie  de  l’enfant  :  travail  de  documentation 
considérable  que  l’auteur  analyse  surtout  dans  le  but  de  rechercher  les  données 
éventuelles  que  les  documents  graphiques  peuvent  fournir  au  point  de  vue  de  la 
réelle  intelligence  des  enfants  et  des  accidents  qu’elle  peut  subir. 

L’enseignement  du  matin  et  de  l’après-midi  :  tel  est  l’objet  du  troisième  travail. 
La  valeur  des  deux  moitiés  de  la  journée  scolaire  a  été  mesurée  par  la  méthode 
de  copie,  la  méthode  graphologique,  la  variabilité  de  la  mémoire,  le  dynamo¬ 
mètre  elliptique,  l’esthésiomètre 

Chacun  de  ces  points  comporte  de  nombreuses  conclusions  partielles  qu’il 
serait  excessif  de  rapporter  ici  en  détail.  D’une  façon  générale,  il  semble  que  la 
comparaison  entre  les  phénomènes  psychiques  et  physiques  des  deux  moitiés  de 
la  journée  scolaire  montre  qu’il  n’y  a  pas  de  parallélisme  entre  les  deux  ; 
l’après-diner  l’état  mental  est  en  infériorité  comparativement  à  l'état  muscu- 
<  Paul  Masoin. 


SÉMIOLOGIE 


301)  Section  psychiatrique  de  l’Hôpital  local  de  la  ville  de  Nicolsk- 
Oussouriisk  pendant  la  Guerre  russe- japonaise,  par  Luharsky.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n»  2,  p.  77, 
1907. 

L’auteur  note  que  parmi  les  psychoses  observées  chez  les  soldats  ayant  été 
en  Extrême-Orient  prédominaient  des  formes  dépressives. 

Serge  Soukhanoff. 

302)  Contribution  à  l’étude  du  Symptôme  de  Ganser,  par  Wedensky. 

Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  p.  110,  mai  1907. 

Les  malades  qui  présentent  le  symptôme  de  Ganser  donnent  des  réponses 
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absurdes  aux  plus  simples  questions  et  ont  une  conduite  plus  ou  moins  régu¬ 
lière.  Certains  auteurs  {Ganser  lui-même,  liaeeke,  Lucke)  considèrent  ce  symp¬ 
tôme  comme  un  phénomène  purement  hystérique,  d’autres  auteurs  (Nissl  et 
autres  représentants  de  l’école  Kraepelienne)  pensent  qu’il  peut  se  rencontrer  sans 
aucun  symptôme  hystérique  et  que  dans  ce  cas  il  s’agit  de  négativisme  catato- 
nique.  L’auteur  pense  que  le  symptôme  de  Ganser  n’est  pas  particulier  à  telle 
affection  ;  il  peut  se  rencontrer  dans  différents  troubles  psychiques;  l’hystérie, 
les  psychoses  traumatiques,  la  démence  précoce,  les  états  crépusculaires,  les 
étals  post-hypnotiques.  Le  symptôme  de  Ganser  a  une  grande  importance  au 
point  de  vue  médico-légal.  Serge  Soukhanoff. 

303)  Représentations  Obsédantes,  par  Scliah.  Journal  (russe)  de  Neuropa¬ 
thologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  livraisons  2-3,  p.  3S6-373, 1907. 

L’auteur  pense  que  la  psychose  avec  idées  obsédantes  représente  une  affec¬ 
tion  tout  à  fait  autonome,  avec  une  période  initiale  définie,  une  marche  et  une 
issue,  qui  n’ont  rien  de  commun  avec  les  autres  formes  morbides. 

Serge  Soukhanoff. 

301)  Les  Obsessions  dans  les  Psychonévroses,  par  L.  Perrieh,  Thèse  de 
Montpellier,  n°  39  (140  pages),  1906-1907. 

Le  pronostic  et  la  thérapeutique  des  obsessions  découle  d’une  manière  intime 
du  diagnostic  de  nature  :  ils  seront  variables  suivant  que  l’obsession  relève  de 
la  neurasthénie,  de  la  psychasténie,  de  l’hystérie.  Il  faut  pour  ce  diagnostic  s’ap¬ 
puyer  sur  les  stigmates  physiques  du  malade,  mais  souvent  les  manifestations 
névrosiques  sont  mal  ébauchées  ;  elles  font  défaut  chez  certains  obsédés.  Il  faut 
se  baser  alors  exclusivement  sur  les  caractères  des  obsessions  tels  que  les 
signalent  les  malades.  L’auteur  résume  dans  un  tableau  les  éléments  de  ce  dia¬ 
gnostic  différentiel.  A.  Gaüssel, 

305)  De  rUlusion  de  Fausse  reconnaissance.  Étude  critique,  clinique 

et  médico-légale,  par  A.  Albés.  Thèse  de  Paris,  1906.  Chez  Michalon 

(132  pages). 

Excellente  étude  dans  laquelle  l’auteur  s’efforce  de  différencier  l’illusion  de 
fausse  i-econnaissance  des  syndromes  analogues. 

11  montre  comment  les  paramnésies  de  certitude  peuvent  se  présenter  sous 
deux  formes  :  ou  bien  le  sujet  n’est  pas  sûr  du  fait  qui  s’est  réellement  produit 
(folie  du  doute)  ;  ou  bien,  au  contraire,  il  est  certain  d’un  fait  qui  n’a  pas  eu 
lieu  réellement  (illusion  de  fausse  reconnaissance).  Quant  à  l’illusion  du  «  déjà 
vu  »,  du  «  déjà  éprouvé  »,  c’est  une  aberration  passagèi’e  qui  n’a  rien  de  com¬ 
mun  dans  sa  nature  avec  l’illusion  de  fausse  reconnaissance. 

Cette  dernière,  que  l’auteur  étudie  de  très  près,  consiste  dans  ce  fait  que  le 
malade  recouvre  obstinément  d’une  identité  non  justifiée  tel  individu  ou  tel 
objet  qu’il  voit  pour  la  première  fois. 

La  fausse  reconnaissance  ainsi  délimitée,  peut  apparaître  dans  des  situations 
cliniques  dont  il  y  a  lieu  de  faire  deux  groupes  :  1»  Elle  peut  être  le  témoignage 
d’un  état  confusionnel  aigu  ou  chronique  (confusion  mentale  syndrome,  intoxi¬ 
cation,  épilepsie,  psychasthénie,  etc.). 

D’autre  part  l’illusion  de  fausse  reconnaissance  peut  être  la  conséquence  d’un 
délire  systématisé,  d’une  idée  fixe  ou  d’une  idée  obsédante. 

Le  phénomène  survenant  comme  épilogue  de  dénouement  objectivé  d’un 
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délire,  d’une  idée  fixe,  ou  d’une  idée  obsédante,  constitue,  à  proprement  parler, 
la  forme  médico-légale  de  la  fausse  reconnaissance.  E.  Feindel. 

306)  Tendances  contemporaines  dans  l’étude  de  l’Origine  des  Mala¬ 
dies  Mentales,  par  Nahboute.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  p.  203-215, 
juillet  1907. 

Bien  des  auteurs  envisagent  le  délire  aigu,  comme  une  affection  infectieuse, 
et  dans  l’origine  de  bien  des  maladies  mentales  l’intoxication,  l’infection  et 
l’auto-inloxication  jouent  un  grand  rôle.  Serge  Soukhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

307)  La  Paralysie  Générale  d’après  les  données  de  l’Asile  psychia¬ 
trique  de  Kolmovo  (Zemstvo  de  Novgorode),  par  Nakhsidoff.  Médecin 
russe,  n”  31,  p.  1068-1070,  1907. 

Le  nombre  de  paraljtiques  généraux  dans  cet  asile  augmente  et  cela  revient 
principalement  au  compte  des  femmes.  Serge  Soukhanoff. 

308)  Cellules  plasmatiques  dans  la  Paralysie  Générale,  par  N.  Ossi- 

POFF.  X‘  Congrès  des  médecins  russes,  Moscou,  25  avril-2  mai  1907. 

L’auteur  pense  que  les  cellules  plasmatiques  dans  la  paralysie  générale  pren¬ 
nent  leur  origine  dans  l’adventice  des  parois  vasculaires  et  qu’elles  sont  des 
cellules  leucocytoïdes.  Serge  Soukhanoff. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


309)  Considérations  anatomo-cliniques  sur  un  cas  de  Stupeur,  par 

H.  Nouet  (de  Blois).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XI,  n“  8,  p.  320-326,  août  1907. 

Les  cas  de  stupeur,  survenant  à  un  âge  avancé,  sont  assez  rares  ;  telle  est  la 
raison  de  la  publication  de  l’histoire  clinique,  complétée  par  l’examen  histolo¬ 
gique  du  cerveau,  d’un  malade  ayant  présenté  ce  syndrome. 

Le  malade  dont  il  s’agit,  ancien  alcoolique,  a  présenté  à  60  ans  un  accès  de 
mélancolie  anxieuse  avec  idées  de  persécution,  d’auto-accusation  et  tendances 
au  suicide.  Après  une  phase  délirante  très  courte,  de  quelques  mois  à  peine,  ce 
sujet  est  tombé  dans  un  état  de  stupeur,  accompagné  de  négativisme.  Pendant 
sept  années,  il  a  présenté  le  même  syndrome,  sans  aucune  modification. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  on  a  constaté  la  présence  de  la  mé¬ 
ningite  chronique  et  de  l’athéromasie  cérébrale  qui  ont  contribué  à  provoquer 
la  disparition  des  fibres  tangentielles  du  cortex,  lésion  caractéristique  des  états 
démentiels. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  en  ceci  qu’en  présence  d’un  cas  de  stu¬ 
peur,  il  est  impossible  de  déterminer  quel  est  l’état  mental  qui  se  cache  der¬ 
rière  ce  symptôme.  En  effet  la  stupeur  peut  être  un  symptôme  démentiel  et  un 
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symptôme  de  la  confusion  mentale  ou  de  la  mélancolie.  Or,  dans  la  mélan¬ 
colie,  derrière  la  stupeur  se  dissimulent  des  idées  délirantes  extrêmement 
actives.  Chez  les  déments  et  les  confus,  la  stupeur  ne  s’accompagne  d’aucun 
délire  et  elle  est  symptomatique  d’un  ralentissement  des  fonctions  psychiques. 
Quant  à  savoir  si  ce  ralentissement  est  simplement  fonctionnel  (confusion  men¬ 
tale)  ou  s’il  est  dû  à  des  lésions  irréparables  du  cortex  (états  démentiels),  seul, 
l’examen  histologique,  en  montrant  des  lésions  diffuses  des  fibres  tangentielles, 
pouvait  permettre  d’éclairer  ce  point.  Feindel. 

310)  Recherches  sur  les  Associations  des  Aliénés,  par  Ph.  Levison. 

Bibtiotek  f.  Lugen,  p.  363,  1906. 

L’auteur  a  employé  le  schéma  de  Sommer.  La  méthode  est  meilleure  que  les 
ordinaires  et  les  symptômes  sont  mis  en  lumière  d’une  façon  plus  facile  et 
plus  claire  qu’il  n’est  autrement  possible.  C.  II.  Würtzen. 

311)  Criminalité  consécutive  à  un  Traumatisme,  par  Urbano  Alessi  (de 
Pise).  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropat.,  Anthrop.  crim.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVllI, 
fasc.  3,  p.  362-367,  1907. 

L’auteur  donne  l’observation  d’un  jeune  homme,  jusque-là  parfaitement 
normal,  qui  subit  un  traumatisme  de  la  région  frontale  droite.  Son  caractère 
changea  complètement  ;  autrefois  obéissant,  casanier,  studieux  et  aimant  le 
travail,  il  devint  après  la  blessure  vagabond,  vicieux,  batailleur  et  voleur. 
Dans  ce  cas  le  lien  étiologique  entre  le  traumatisme  et  les  modifications  psy¬ 
chiques  est  évident.  F.  Deleni. 

312)  Un  cas  de  Psychose  Infantile,  par  Serbsky  et  Ermakoff.  Société  de 

Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  16  février  1907. 

Chez  une  fillette  de  8  ans,  dans  le  cours  de  plusieurs  mois  ont  été  observées 
des  oscillations  dans  l’état  émotif  et  dans  la  mentalité.  Les  auteurs  considèrent 
leur  cas,  comme  la  psychose  circulaire.  Serge  Soukhanoff., 

313)  Phobie  de  la  faiblesse  sexuelle  et  du  coït  comme  cause  de  l’im¬ 
potence  sexuelle,  par  Dekhtéreff.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie 
et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  2,  p.  83,  1907. 

Cette  forme  de  faiblesse  sexuelle  rappelle  les  phobies  correspondantes 
d’autre  genre.  Serge  Soukhanof. 

314)  Un  cas  de  Folie  Gémellaire,  par  Feltzman.  Psychiatrie  (russe)  contempo¬ 

raine,  p.  246-230,  août  1907. 

Frères  jumeaux,  de  14  ans,  chez  qui  l’affection  était  circulaire.  L’auteur 
pose  dans  son  cas  le  diagnostie  de  démence  précoce  et  pense  que  cette  psychose 
s’observe,  le  plus  souvent,  chez  les  jumeaux.  Serge  Soukhanopb. 

313)  Contribution  à  l’étude  des  Anomalies  du  Sens  et  entraînement 
Sexuels,  par  Stcherbak.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du 
nom  S.  S.  Korsakoff,  livraison  2-3,  p.  282-298,  1907. 

L’auteur  cite  deux  cas  d’hyperesthésie  sexuelle  et  de  fétichisme  chez  une 
femme  (fétichisme  dégoûtant  et  une  coquetterie  pathologique  avec  le  fétichisme), 
un  cas  de  sadisme  et  de  fétichisme.  Serge  Soukh.anoff. 
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316)  Quelques  particularités  de  la  Langue  dans  le  Mongolisme  et 
pourquoi  les  enfants  mongoliques  tètent  leur  langue,  par  John 
IHOMSON.  Bnhsh  medical  Journal,  n“  2418,  p.  1051,  4  mai  1907. 

Chez  ces  enfants  la  langue  est  remarquablement  large;  les  papilles  sont  mal 
développées,  et  cette  langue  tend  à  se  fissurer. 

Cet  état  anatomique  explique  pourquoi  les  mongoloïdes  tètent  leur  langue.  Ce 
symptôme  est  extrêmement  fréquent,  l’auteur  l’a  noté  59  fols  sur  69  cas. 

Thoma. 


317)  Enfants  Amérés  et  Anormaux,  par  IIarlan  Shoemaker  (de  Phila¬ 
delphie).  New-York  medical  Journal,  n"  1485,  p,  958,  18  mai  1907 


L’auteur  considère  les  enfants  arriérés  et  anormaux  qu’il  a  observés  parmi  les 
12,000  enfants  des  écoles  publiques  soumis  à  son  examen.  Il  examine  ce  qu’il  y 
aurait  à  faire  pour  tirer  le  meilleur  parti  de  ces  intelligences  insuffisantes  II  con¬ 
clut  qu’il  faut  d’abord  traiter  et  faire  disparaître  les  imperfections  physiques  de 
ces  enfants  dans  la  mesure  du  possible;  il  conviendrait  de  les  instruire  par 
petits  groupes  homogènes;  il  faudrait  les  exercer  surtout  en  vue  des  professions 
mécaniques  et  créer  chez  eux  la  dextérité  manuelle;  enfin,  il  ne  faut  pas  négli<-er 
la  culture  physique  de  ces  enfants  par  une  gymnastique  en  plein  air. 


THÉRAPEUTIQUE 


318)  Traitement  du  Rhumatisme  Cérébral 
H.  Coq.  Thèse  de  Montpellier,  n“  8, 


par  l’Hydrothérapie,  par 
1906-1907. 


Revue  générale  rapide  de  la  question  du  rhumatisme  cérébral.  L’auteur 
insiste  longuement  sur  le  traitement  par  les  bains  et  rapporte  de  nombreuses 
observations,  dont  une  personnelle,  démontrant  l’efficacité  de  cette  thérapeu¬ 
tique.  Il  ne  doit  pas  exister  de  contre-indication,  il  faut  baigner  toujours. 

A.  Gaussel. 


319)  Traitement  de  l’Hyperesthésie  Sexuelle  par  l’Hyoscine,  par 

L.  Moisset.  lhese  de  Montpellier,  n»  15.  1906-1907. 

L  hyoscine  en  injections  hypodermiques  exerce  une  action  évidente  sur  l’hyper¬ 
esthésie  sexuelle  instinctive  ou  physique.  Elle  agit  sur  la  masturbation,  la 
pederastie.  Son  effet  peut  durer  plusieurs  mois,  elle  semble  agir  sur  le  centre 
génito-spinal  en  empêchaiit  l’érection.  Son  action  sur  les  hyperesthésies  psy¬ 
chiques,  sans  être  certaine,  parait  probable.  Ce  médicament  est  un  violent 
poison  qui  s’élimine  lentement,  d’où  l’indication  de  ne  pas  donner  plus  de  1  à 
2  milligrammes  par  jour  et  d’interrompre  le  traitement  après  10  à  15  jours. 

A.  Gaussel. 


320)  Traitement  électrique  d’un  cas  de  Rétention  Vésicale 

(de  Menton).  L’Électricité  médicale,  p.  71,  octobre  1907.' 


parL.  Tixier 


Il  s’agit  d’un  cas  de  rétention  vésicale  chez  un  malade  de  66  ans,  rétention 
qui  durait  depuis  10  jours  et  qui  a  cédé  quelques  heures  après  une  séance  de 
courant  galvanique  appliqué  du  périné  au  pubis  avec  une  intensité  de  30  m.  a. 
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Bt  des  interruptions  rjthmées  au  métronome  sans  renversements  pendant 
10  minutes. 

Ce  malade  a  été  radicalement  guéri  après  trois  nouvelles  applications  sem¬ 
blables. 

Il  semble  bien  que,  pour  que  le  résultat  ait  été  obtenu  aussi  rapidement,  l’on 
doive  invoquer  une  sorte  de  stupeur  de  la  contraclilité  vésicale.  Le  courant 
électrique  a  pu  faire  cesser  cette  inhibition. 

Il  faut  remarquer  que  la  prostate,  dont  le  lobe  moyen  était  très  hypertrophié, 
a  sensiblement  diminué  de  volume  sans  qu’on  ait  fait  aucune  application 
directe.  F.  Allard. 

321)  Un  cas  d’incontinence  nocturne  d’urine  guéri  par  le  redresse¬ 
ment  de  l’utérus  rétroversé,  par  Stefano  Vannivero.  La  Uiforma  Medica, 
an  X.XIll,  n“  43,  p.  1238,  8  novembre  1907. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  16  ans,  incontinente  depuis  l’âge  de  7  ans.  A 
l’examen  on  constata  la  lésion  utérine  et  on  l’opéra.  Elle  sortit  de  l’hôpital 
complètement  guérie;  cependant  deux  mois  après  elle  présenta  pendant  quelques 
jours  des  phénomènes  nerveux  divers  et  de  l’incontinence  ;  cependant  tout  se 
dissipa  et  l’incontinence  d’urine  demeure  absolument  guérie  depuis  lors. 

L’auteur  tend  à  admettre  une  incontinence  réflexe  par  suite  de  rétroversion 
utérine  et  conseille  de  soumettre  à  l’examen  gynécologique  et  à  l’opération  s’il 
y  a  lieu  les  cas  d’incontinence  nocturne  d’urine  qui  se  prolongent  chez  la  jeune 
fille  après  la  puberté.  F.  Dele.ni. 

322)  Traitement  d’une  Contracture  consécutive  au  Tétanos  par  la 
stase  veineuse  artificielle,  par  Ch.  Achard.  Congrès  français  de  Médecine, 
Paris,  14-16  octobre  1907. 

Histoire  d’une  femme  qui,  s’étant  introduite  une  aiguille  dans  la  main  droite 
trois  ans  auparavant,  prit  le  tétanos  à  la  suite  de  l’extirpation  du  corps 
étranger. 

Ce  tétanos,  qui  se  traduisait  par  du  trismus,  un  peu  de  raideur  de  la  nuque, 
de  la  raideur  des  doigts  et  de  la  main  blessée  et  des  paroxysmes  de  contracture, 
guérit  lentement  (injections  de  sérum  antitétanique,  fortes  doses  de  chloral)  ;  au 
bout  de  trente-cinq  jours,  la  malade  se  levait  et  n’avait  plus  d’accès  ni  de  tris¬ 
mus,  mais  il  subsistait  dans  la  main  une  griffe  de  flexion  qui  s’exagérait  par  les 
simples  contacts.  M.  Achard  essaya  alors  la  méthode  de  Hier  et  appliqua  une 
ligature  circulaire  au  bras  pendant  deux  heures.  Dès  la  première  application, 
la  raideur  diminua.  L’expérience  fut  renouvelée  quatre  jours,  et  la  malade 
sortit  de  l’hôpital  très  améliorée.  Chez  elle,  elle  continua  à  faire  de  temps  en 
temps  la  ligature  du  bras,  et  douze  jours  plus  tard,  sa  main  avait  retrouvé 
presque  toute  sa  souplesse.  E.  F. 

323)  Physiologie  pathologique  et  rééducation  motrice  des  troubles 
viscéraux  des  Tabétiques,  par  Maurice  Faure  (de  La  Malou).  Congrès  inter¬ 
national  de  Neurologie,  Amsterdam,  2-7  septembre  1907. 

Les  muscles  de  la  vie  de  nutrition  subissent,  dans  le  tabes,  des  perturbations 
fonctionnelles  de  même  origine  et  de  même  ordre  que  celles  dont  sont  frappés 
les  muscles  de  la  vie  de  relation. 

Il  est  possible  d’en  réapprendre  le  mécanisme,  comme  on  réapprend  le  méca¬ 
nisme  de  la  marche.  Les  exercices  seront  adaptés  au  dressage  des  muscles  du 
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COU,  du  thorax,  de  l’abdomen  et  du  périnée.  Ils  seront  soumis  aux  lois  générales 
de  la  rééducation  motrice. 

Les  crises  laryngées  peuvent  être  ainsi  vite  atténuées  ou  supprimées;  —  des 
sujets  obligés  de  se  sonder  recouvrent  la  miction  spontanée,  la  défécation  devient 
plus  facile  et  la  constipation  moindre  —  Les  infections  de  la  vessie,  de  l’intestin 
et  des  bronches,  sont  ainsi  prévenues  ou  atténuées,  et  le  principal  danger  que 
courent  les  tabétiques  est  écarté.  E.  F. 

324)  Le  traitement  des  aliénés  par  le  retour  à  la  terre,  par  A.  Marie 

(de  Villejuif).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XI,  n"  8,  p.  309-320,  août  1907. 

Ce  qu’a  présenté  de  plus  caractéristique  en  France  le  dernier  congrès  natio¬ 
nal  d’Assistance,  à  Bordeaux  1904,  fut  l’orientation  générale  vers  la  colonisa¬ 
tion  agricole  manifestée  à  propos  de  la  question  à  l’ordre  du  jour  de  l’assistance 
des  aliénés  valides  âgés. 

Les  rapporteurs  généraux  et  spéciaux  ont  tous  indiqué  la  colonisation  agri¬ 
cole  comme  solution  de  choix,  sur  le  terrain  particulier  de  la  situation  des  ma¬ 
lades  aliénés  et  de  leur  assistance  thérapeutique. 

La  colonisation  de  travail  par  le  retour  à  la  terre,  à  l’écart  des  milieux 
sociaux  agglomérés,  doit  donner,  selon  la  conception  hollandaise,  un  appoint 
sérieux  à  la  réadaptation  sociale  relative  dans  les  conditions  les  meilleures  au 
point  de  vue  économique  général,  comme  au  point  de  vue  philanthropique  du 
mieux-être  des  malades  susceptibles  d’en  bénéficier  (particuliérement  les  épilep¬ 
tiques,  dégénérés  et  arriérés  adultes,  déséquilibrés  insociables,  etc.). 

Le  but  du  travail  de  M.  A.  Marie  a  été  de  tracer,  d’après  l’expérience  com¬ 
parée  de  divers  pays  (Amérique,  Angleterre,  Allemagne  et  France),  le  programme 
général  des  Colonisations  agricoles  ouvertes  complémentaires  des  asiles  fermés  de 
traitement.  Feindel. 

325)  De  l’extension  et  de  son  action  thérapeutique,  par  P.  Kouindjy. 

Progrès  Médical,  t.  X.XIII,  n“  42,  p.  637,  i9  octobre  1907. 

L’auteur  décrit  la  méthode  d’extension  dont  il  se  sert  et  qui  donne  des  suc¬ 
cès  dans  beaucoup  de  maladies  nerveuses. 

Dans  le  tabes,  les  résultats  sont  tout  à  fait  satisfaisants  et  l’extension  peut 
être  utilisée  dans  toutes  les  formes  sans  aucune  crainte,  même  chez  les  tabé¬ 
tiques  cardiaques  et  obèses,  cas  dans  lesquels  la  pendaison  et  l’élongation 
sont  contre-indiquées. 

Les  symptômes  qui  tirent  le  plus  de  profit  de  l’extension  sont  les  suivants  : 
l’incoordination,  les  troubles  vésicaux  et  rectaux,  les  troubles  oculaires,  le 
signe  de  Romberg,  l’impuissance,  l’insomnie,  l’hyperesthésie,  l’anesthésie  et  les 
douleurs  fulgurantes.  Ces  dernières  sont  véritablement  soulagées,  toutefois 
l’amélioration  obtenue  de  ce  côté  n’est  pas  durable. 

En  ce  qui  concerne  la  neurasthénie  il  y  a  deux  symptômes  qui  tirent  le  plus 
grand  bien  de  l’extension  :  ce  sont  les  vertiges  et  les  douleurs  généralisées. 

Tous  les  neurasthéniques  se  trouvent  bien  après  une  série  d’extension,  qui 
exerce  une  action  propre  et  influe  aussi  par  suggestion  sur  l’état  des  malades. 

E.  Feindel. 

326)  Paralysies  spasmodiques  primitives  et  secondaires.  Origine  et 

traitement,  par  Maurice  Faure  (de  La  Malou).  Congrès  français  de  médecine, 

9'  session,  Paris,  •14-16  octobre  1907. 

La  mobilisation  méthodique  s’oppose  à  l’apparition  des  contractures,  et  les 
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vainc  quand  elles  sont  constituées.  Par  suite,  elle  permet  d’éviter  les  défor¬ 
mations,  les  ankylosés,  qui  constituent  des  complications  fréquentes,  et  sou¬ 
vent  irrémédiables,  des  hémiplégies  et  paraplégies. 

La  mobilisation,  suivie  de  rééducation,  provoque  et  hâte,  parfois  dans  une 
très  large  mesure,  le  retour  des  mouvements  volontaires.  E.  F. 

327)  Césarienne  et  rachi- anesthésie,  par  Victor  Pauchet  (d’Amiens).  Bul¬ 

letin  médical,  an  XXI,  n"  75,  p.  831,  25  octobre  1907. 

U’après  l'auteur  la  césarienne  ne  fait  pas  courir  à  la  mère  et  à  l’enfant  plus 
de  risques  que  la  symphyséotomie,  que  la  hasiotripsle  et  que  les  forceps  diffi¬ 
ciles,  à  la  condition  toutefois  qu’elle  soit  pratiquée  dans  une  salle  d’opération 
et  non  à  domicile. 

Dans  celte  opération,  la  rachistovainisation  est  la  méthode  de  choix  pour 
l’obtention  de  l’anesthésie.  E.  P’ei.vdel. 

328)  Discussion  sur  la  ponction  lombaire  ;  sa  valeur  diagnostique  et 
thérapeutique,  par  E.  Farquhar  Buzzard.  British  Medical  Journal,  n”  2438, 
p.  738,21  septembre  1907. 

Sa  valeur  diagnostique  n’est  plus  à  contester.  C’est  un  moyen  thérapeutique 
valable  dans  la  méningite  et  probablement  aussi  dans  l’urémie. 

E.  Thoma. 

329)  La  Législation  israélite  concernant  le  Divorce  chez  les  Aliénés, 

par  ViRSCHOUSKY.  Vilna,  21  p.,  1907. 

L’auteur  indique  les  défauts  de  la  législation  israélite  concernant  le  divorce 
chez  les  psychopathes;  il  trouve  indispensable  l’intervention  des  experts- 
aliénistes.  Sehoe  Soukhanoff. 

330)  Quelques  notes  sur  deux  nouveaux  Asiles  psychiatriques  prés 
de  Vienne,  par  S.  S.  Stoupine.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  p.  163-166, 
juin  1907. 

L’un  de  ces  deux  nouveaux  asiles  psychiatriques  est  situé  dans  le  voisinage 
de  la  ville  d’Amslehen;  il  présente  par  son  organisation  le  dernier  mot  delà 
psychiatrie  contemporaine,  scientifique  et  pratique.  L’autre  asile  psychiatrique 
[Mauer  Oehling)  va  remplacer  les  anciennes  cliniques  psychiatriques  de  Vienne. 

Serge  Soukhanoff. 
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I.  Paralysie  post-épileptique  transitoire  à  type  de  Paralysie  pseudo¬ 
bulbaire,  par  MM.  F.  Raymond  et  Fkli.x:  Rose.  (Présentation  d’une  malade.) 

La  jeune  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neu¬ 
rologie,  est  atteinte  d’une  sorte  de  paralysie  post-épileptique  que  nous  n’avons, 
jusqu’à  présent,  jamais  rencontrée,  malgré  le  grand  nombre  d’épileptiques  qui, 
à  la  Salpêtrière,  soit  passent  à  la  consultation,  soit  résident  dans  les  divisions 
spéciales. 

Mme  Desh...,  18  ans,  couturière,  entre  le  29  janvier  1908,  à  la  Clinique  des  maladies 
nerveuse.s,  salle  Cruvellhier,  pour  une  impossibilité  de  parler  presque  absolue. 

Ses  antécédents  héréditaires  sont  muets  au  point  do  vue  nerveux,  l’ersoimelleinent, 
elle  a  été  bien  portante  jusqu’à  l’âge  de  8  ans.  Après  avoir  assisté  à  une  discussion  violente 
entre  ses  parents,  elle  en  est  irès  émue  et  quelques  heures  plus  tard  elle  tombe  subite¬ 
ment  sans  connaissance  et  présente,  durant  six  heures,  une  série  d’occès  convulsifs 
très  rapprochés  les  uns  des  autres.  Chaque  crise  est  constituée  par  une  période  tonique 
très  courte,  suivie  de  secousses  cloniques  qui  durent  environ  une  minute.  Elle  se  mord 
la  langue,  mais  ne  perd  pas  ses  urines.  La  perte  de  connaissance  est  complète,  la  malade 
ne  se  rappelant  absolument  rien  à  son  réveil.  Des  crises  analogues,  mais  de  moindre 
durée  (10  minutes  à  1/4  d’heure)  reparaissent  jour  et  nuit  pendant  les  trois  semaines 
qui  suivirent  la  crise  initiale.  Puis  tout  disparait  et  la  santé  générale  redevient  parfaite. 

Au  bout  de  4  mois,  nouvelle  série  de  crises  analogue  à  la  première  et  depuis  ce  temps 
d’autres  séries  de  crises  reviennent  tous  les  4  à  5  mois,  séparées  par  des  intervalles  de 
bonne  santé.  L’approche  des  crises  est  chaque  fois  signalée  par  des  absences  fréquentes, 
puis  les  crises  convulsives  se  produisent  cinq  à  six  fois  et  davantage  par  jour  pendant 
2-3  semaines.  Eiles  présentent  toujours  les  mêmes  caractères  :  perte  de  connaissance 
brusque  et  totale,  phase  tonique  brève,  convuisions  débutant  par  les  muscles  de  la  face 
et  en  particulier  les  lèvres,  gagnant  ensuite  le  front  et  les  yeux,  puis  les  bras  et  enfin 
les  jambes. 

Mariée  à  16  ans,  la  malade  est  devenue  presque  immédiatement  enceinte,  et  elle  a  mis 
au  monde  une  petite  fliie  bien  portante.  Pendant  toute  la  durée  de  la  grossesse,  les 
crises  n’apparurent  pas.  L’accouchement  s’est  bien  passé  et  la  malade  a  pu  nourrir  au 
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sein  son  enfant.  Mais  au  mois  d’août,  c’est-à-dire  4  mois  après  l’accouchement,  elle  est 
reprise  d’une  nout  ello  série  de  crises  qui  dure  3  semaines.  Ensuite,  elle  était  de  nou- 
veau-en  bonne  santé  jusqu’au  1»' janvier  où  une  nouvelle  crise  s’est  produite. 

A  chaque  série  de  crises,  pendant  toute  la  longue  période  que  durent  les  convulsions, 
la  malade  présente  des  troubles  du  côté  de  la  parole.  Lors  de  la  première  crise,  elle  est 
restée  7  semaines  sans  pouvoir  proférer  une  parole  ou  un  son.  Quand  la  crise  a  été 
moins  violente,  les  accidents  sont  moins  accusés;  la  malade  conserve  l’usage  de  quelques 
mots  qu’elle  articule  nettement,  mais  il  y  a  toute  une  série  de  mots  dont  elle  ne  peut 
môme  pas  ébaucher  la  première  syllabe.  En  même  lemps  elle  écrit  moins  couramment 
que  d’habitude,  s’arrêtant  à  chaque  mot  comme  si  elle  avait  de  la  peine  à  le  trouver.  Elle 
présente  certainement  un  certain  degré  d’allaiblissemcnt  intellectuel,  qui,  il  y  a  4  ans, 
aurait  été  assez  accentué  pour  faire  craindre  à  ses  parents  qu’elle  ne  devînt  idiote. 

A  côté  de  ces  troubles,  on  en  observe  d’autres  du  côté  de  la  déglutition  ;  la  malade  n’ava¬ 
lant  qu’avec  la  plus  grande  difficulté  de  petites  cuillerées  de  liquide  et  en  le  rejetant 
partiellement  soit  par  la  bouche,  soit  par  le  nez.  La  salive  ne  pouvant  être  déglutée, 
s’écoule  abondante  hors  de  la  bouche. 

Tous  ces  accidents  disparaissent  assez  rapidement  dès  que  les  crises  convulsives  se 
sont  arrêtées,  La  crise  actuelle  a  débuté  le  t»'  janvier  dernier  et  s’est  continuée  jusqu’à 
l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital,  à  raison  de  5-ii  crises  par  jour.  Depuis  le  début  de  la 
crise  elle  est  incapable  de  parler;  elle  émet  à  peine  quelques  sons  inarticulés,  et  elle  a 
une  grande  difficulté  pour  avaler.  A  l’hôpital,  elle  a  encore  ou  quelques  crises  débutant 
nettement  par  les  muscles  des  lèvres,  de  la  face,  du  front  et  des  yeux  pour  se  généra¬ 
liser  ensuite.  A  côté  de  ces  grandes  crises,  elle  en  a  eu  d’autres  atypiques,  pendant  les¬ 
quelles  la  malade  s’arrête  tout  d’un  coup,  blêmit,  se  raidit,  tourne  la  tête  vers  la  gauche, 
puis  revient  à  elle.  Elle  a  eu  en  moyenne  5-6  crises  par  jour  au  début  de  son  séjour  à 
l’hôpital.  Elle  n’en  a  plus  depuis  deux  ou  trois  jours. 

Etat  actuel.  —  Parole.  —  Alors  qu’à  son  arrivée  dans  le  service  elle  ne  pouvait  proférer 
aucun  son,  elle  peut  en  prononcer  quelques-uns,  mais  la  parole  est  lente,  traînante, 
nasonnne,  l’articulation  est  mauvaise. 

La  déglutition  est  très  difficile,  ne  se  fait  que  par  petites  gorgées  et  lentement  avec 
reflux  fréquent  par  la  bouche  ou  le  nez.  Écoulement  continu  de  la  salive. 

La  motilité  de  la  face  est  bonne  au  niveau  du  front  et  des  yeux,  mais  elle  est  certai¬ 
nement  troublée  dans  le  domaine  du  facial  inférieur,  en  particulier  des  lèvres.  Tous  leurs 
mouvements  sont  lents  et  maladroits.  La  malade  peut  souffler,  gonfler  les  joues,  mais 
elle  no  peut  siffler,  alors  qu’elle  le  fait  bien  on  temps  normal,  elle  ne  peut  facilement  faire 
la  moue,  découvrir  les  dents. 

Les  mouvements  de  la  langue  présentent  des  caractères  analogues  :  elle  est  correcte¬ 
ment  tirée,  mais  elle  ne  se  meut  que  lentement  vers  la  droite  ou  la  gauche  et  la  malade 
ne  peut  lever  la  pointe.  Le  voile  du  palais  est  très  nettement  parésié,  davantage  à  gauche 
qu’à  droite. 

Les  muscles  du  larynx  sont  normaux. 

Par  ailleurs,  aucun  phénomène  pathologique  n’est  noté,  à  part  une  exagération  mani¬ 
feste  de  tous  les  réflexes  tendineux,  y  compris  le  massétérin  qui  est  particulièrement 
fort.  Mais  il  n’existe  ni  Babinski,  ni  clonus,  ni  troubles  de  la  sensibilité. 

Aucun  stigmate  hystérique  n’est  révélé  par  l’examen,  et  l’état  psychique  de  la  patiente 
semble  bon,  la  malade  comprenant  tout  ce  qu’on  lui  dit  et  répondant  correctement  par 
écrit  et  sans  difficulté.  Urines  normales, 

En  résumé,  chez  une  jeune  femme  de  18  ans,  présentant  depuis  l’âge  de 
8  ans  des  séries  de  crises  comitiales  à  début  par  les  lèvres,  durant  en  général 
2-3  semaines  et  survenant  tous  les  4-5  mois,  on  note  au  cours  de  ces  séries 
une  parésie  des  muscles  des  lèvres,  de  la  langue  et  du  voile  du  palais.  Com¬ 
plète  au  début,  l’anarthrie  s’amende  progressivement  et  les  troubles  de  la 
déglutition  s’améliorent  et  disparaissent  presque  immédiatement  après  les 
crises.  Fréquemment  on  constate  en  même  temps  un  certain  degré  d’obnubila¬ 
tion  intellectuelle  et  des  troubles  de  l’écriture  qui  en  découlent.  Dans  la  crise 
actuelle,  rien  de  pareil  ne  s’est  produit. 

11  s’agitdonc  d’une  paralysie  labio-glosso-palatine  post-épileptique  transitoire, 
c’est-à-dire  d’une  paralysie  pseudo-bulbaire  passagère.  Le  diagnostic  clinique  et 
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étiologique  est  trop  évident  pour  que  nous  y  insistions  ;  les  paralysies  post-con- 
vulsives  ne  constituent  pas  à  proprement  parler  une  rareté,  même  au  cours  de 
l’épilepsie  essentielle,  mais  leur  localisation  particulière  dans  ce  cas  nous  a  paru 
justifier  la  présentation  de  la  malade. 

II.  Syringomyélie  iruste  avec  manifestations  anormales  (Angine  de 

poitrine,  Ectasies  capillaires  permanentes  systématiques  et  Sueurs 

unilatérales),  par  MM.  Klippel  et  Monier-Vinahd. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  de  troubles  extrême¬ 
ment  complexes  dont  certains,  en  particulier  ceux  de  la  sensibilité,  nous  parais¬ 
sent  pouvoir  être  considérés  pour  une  part  comme  de  nature  névropathique, 
tandis  que  d’autres  (cypho-scoliose,  vaso-dilatation  capillaire  permanente)  nous 
ont  conduit  à  envisager  la  possibilité  d’une  syringomyélie  fruste  et  anormale, 
dont  précisément  certaines  des  manifestations  atypiques  méritaient  d’être 
signalées. 

Observation  clinique.  —  L...,  âge  de  43  ans,  employé  de  commerce,  entre  à  l’hôpital 
Tenon,  salle  Bichat,  le  10  janvier  190S. 

Antécédents  héréditaires.  —  Pire  mort  à  l’âge  de  82  ans.  Mère  morte  à  44  ans  à  la  suite 
d’une  pleurésie.  Il  a  eu  deux  sœurs  jumelles  dont  l’une  mourut  en  bas  âge  de  convul¬ 
sions,  l’autre  est  très  bien  portante.  Lui-même  avait  un  frère  jumeau  qui  mourut  de 
bronchopneumonie  à  l’âge  de  quinze  mois. 

Antécédents  personnels.  —  Dans  l’enfance  il  fut  atteint  de  la  rougeole  et  de  la  coque¬ 
luche.  A  l’âge  de  quatorze  ans,  il  eut  des  crises  de  somnambulisme  et  dès  ce  moment 
on  constata  qulil  était  nerveux  et  facilement  impressionnable. 

Il  fut  soldat  aux  colonies  et  fit  un  assez  long  séjour  au  Sénégal. 

En  1901,  il  eut  une  pleurésie  droite  qui  nécessita  un  assez  long  séjour  à  l’hôpital  Tenon 
et  dont  à  l’heure  actuelle  il  ne  reste  plus  de  traces. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  Elle  parut  débuter  en  1902  par  une  cypho-scoliose 
dont  le  développement  se  fit  progressivement.  Peu  à  peu  la  déviation  s’accentua  et  prit 
les  caractères  qu’elle  présente  aujourd’hui.  Dès  ce  moment  on  constata  qu’il  existait  aux 
membres  supérieurs  des  troubles  de  la  sensibilité  thermique.  Le  froid  et  le  chaud 
n’étaient  pas  perçus.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  à  ce  moment  révéla,  dit  le  malade, 
une  lymphocytose  abondante. 

Vers  le  même  moment,  il  eut  une  première  crise  d’angine  de  poitrine  qui  se  repro¬ 
duisit  quatre  fois  en  deux  ans.  Chacune  de  ces  crises  était  provoquée  par  une  vive  sen¬ 
sation  de  froid.  Elle  était  précédée  do  phénomènes  prodromiques,  sentiment  de  malaise, 
d'inquiétude  qui  durait  environ  dix  minutes.  Puis  brusquement,  il  éprouvait  une  angois¬ 
sante  sensation  de  constriction  thoracique-précordiale  et  une  douleur  très  aiguë  s’élevait 
vers  le  côté  gauche  de  la  base  du  cou  s’irradiant  le  long  de  la  face  interne  du  bras  corres¬ 
pondant,  se  propageant  jusqu’à  l’extrémité  du  quatrième  et  du  cinquième  doigt.  Les 
crises  duraient  à  peine  quelques  secondes,  et  leur  cessation  était  accompagnée  d’un  sen¬ 
timent  de  soulagement  et  de  bien-être. 

En  1903,  il  eut  brusquement  une  hémiparésie  gauche  avec  hémianesthésie  super¬ 
posée  complète,  rétrécissement  du  champ  visuel,  abolition  de  la  perception  des  couleurs. 
Un  traitement  électrothérapique  Bt  disparaître  en  trois  mois  ces  troubles  dont  la  nature 
hystérique  ne  parait  pas  douteuse. 

En  1904,  il  constata  que  sur  la  moitié  gauche  du  corps  se  développaient  des  atasies 
vasculaires  qui,  disséminées  en  îlots  sur  les  membres  du  côté  gauche  et  sur  le  tronc, 
furent  d’emblée  presque  confluentes  sur  la  moitié  gaucho  de  la  face  et  du  cou.  Vers  le 
même  moment,  il  présenta  des  crises  douloureuses  avec  irradiations  en  ceinture  et 
incontinence  des  sphincters.  Ces  troubles  ne  persistèrent  qu’un  temps  assez  court  et 
depuis  ne  se  sont  plus  reproduits. 

Examen  du  malade.  —  Quand  L...  est  complètement  déshabillé  on  constate  qu’il  pré¬ 
sente  une  cypho-scoliose  à  très  grande  courbure,  car  la  déviation  commence  à  la 
VIL  vertèbre  cervicale  pour  se  terminer  à  la  II*  lombaire  et  la  flèche  de  l’arc  mesure 
douze  centimètres.  Laçage  thoracique  est,  elle  aussi,  déformée,  apparaissant  plus  bombée 
du  côté  de  la  scoliose  que  du  côté  opposé.  Cette  déviation  est  permanente,  même  en 
faisant  grand  effort  le  malade  ne  peut  la  redresser.  La  percussion  des  apophyses  épi- 
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neuses  ne  provoque  pas  de  douleurs,  les  muscles  des  gouttières  sont  sensiblement  de 
même  volume  à  droite  et  à  gauche. 

A  la  face,  au  tronc,  aux  membres  le  système  musculaire  parait  normal,  les  masses 
musculaires  symétriques  ont  le  même  volume  et  la  môme  tonicité.  Les  mains  ne  présen¬ 
tent  pas  l’amyotrophie  du  type  Aran-Duchenne. 

Les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  sont  égaux  et  normaux  des  deux  côtés, 
de  même  le  réflexe  patellaire,  seul  le  réflexe  achilléen  du  côté  droit  est  aboli,  tandis  qu’il 
persiste  à  gauche. 

Les  réflexes  cutanés  abdominal  et  crémastorien  sont  normaux  et  égaux  des  deux 
côtés.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

La  sensibilité  au  contact  ne  présente  de  troubles  en  aucun  point  du  corps. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  altérée.  Aux  deux  membres  supérieurs  la  piqûre  même 
profonde  n’est  perçu  que  comme  un  simple  contact  dans  toute  l’étendue  du  plan  d’exten¬ 
sion  du  membre,  à  gauche  l’anesthésie  s’élève  au-dessus  du' moignon  de  l’épaule  et  atteint 
la  nuque.  Sur  le  plan  de  flexion  du  membre,  la  sensation  douloureuse  est  parfaitement 
perçue. 

Aux  membres  inférieurs,  les  troubles  de  la  sensibilité  ont  une  semblable  disposition. 
Tandis  que  les  sensations  douloureuses  de  la  face  antérieure  du  pied,  de  la  jambe  et  do 
la  cuisse  sont  perçues  nettement,  ces  mêmes  sensations  sont  complètement  abolies  sur 
laface  postérieure.  Au  tronc  et  à  l’abdomen  la  piqûre  est  normalement  perçue  aussi  bien 
d’un  côté  que  de  l’autre. 

Los  sensations  thermiques  sont,  elles  aussi,  troublées,  et  dès  1902  ce  trouble  fut  constaté 
par  différents  observateurs.  Il  est  d’ailleurs  arrivé  à  plusieurs  reprises  que  le  malade  se 
soit  brûlé  les  mains  accidentellement  sans  en  éprouver  la  moindre  souffrance.  A  la 
main  en  effet  la  sensation  du  chaud  et  du  froid  est  totalement  abolie  et  nous  avons  pu 
lui  faire  conserver  dans  la  main  un  bloc  de  glace  pendant  plusieurs  minutes  sansqu’ilen 
soit  incommodé.  A  l’avant-bras  et  au  bras,  les  sensations  thermiques  sont  complètement 
abolies  sur  le  plan  d’extension,  elles  paraissent  encore  perçues  quoique  obtusément  sur 
le  plan  de  flexion  du  membre.  Au  thorax,  à  la  face,  le  froid  et  le  chaud  sont  perçus  un 
peu  plus  faiblement  à  gauche  qu’à  droite.  Aux  membres  inférieurs,  les  sensations 
thermiques  sont  diminuées  dans  les  mêmes  territoires  où  les  sensations  douloureuses 
sont  abolies. 

Le  sens  stéréognostique  et  le  sens  musculaire  sont  normaux. 

Des  troubles  vaso-moteurs  importants  siègent  sur  le  membre  supérieur  gauche  et  la 
moitié  correspondante  du  thorax,  du  cou  et  de  laface.  Les  dilatations  capillaires  rjuiau 
début  s’étendaient  en  plaques  sur  toute  la  moitié  du  corps,  se  sont  maintenant  limitées 
à  la  région  sus-diaphragmatique  gauche.  Particulièrement  accusé  au  niveau  du  visage  et 
du  cou,  le  trouble  consiste  dans  la  dilatation  variqueuse  et  permanente  des  capillaires 
cutanés,  en  sorte  que  la  teinte  du  tégument  est  la  même  que  celle  donnée  par  un  nœvus 
étendu. 

Ces  télangiectasies  qui  sont  donc  devenues  définitives  ne  dépassent  pas  la  ligne  mé¬ 
diane  du  corps,  d’autre  part  enfin  elles  n’empiètent  pas  sur  les  muqueuses  nasale,  buccale 
ou  linguale  ;  elles  sont  donc  strictement  limitées  au  tégument  externe. 

De  même  enfin  le  malade  accuse  des  sueurs  unilatérales  superposées  aux  troubles 
vaso-moteurs.  Le  malade  n’accuse  pas  actuellement  des  troubles  sphinctériens.  Les 
yeux  ont  des  pupilles  régulières,  réagissant  parfaitement  à  la  lumière  et  à  la  distance.  11 
nous  a  paru  que  la  pupille  gauche  était  un  peu  plus  petite  que  la  droite.  La  fente  palpé¬ 
brale  est  égale  des  deux  côtés. 

Les  divers  appareils  sont  indemmes  de  toute  altération  apparente. 

Les  divers  troubles  relevés  chez  ce  malade  forment  un  tableau  extrêmement 
complexe.  Certains  sont  de  nature  organique  (cyphoscoliose,  ectasies  capil¬ 
laires  permanentes,  sueurs  unilatérales),  tandis  que  d’autres  au  contraire  sont 
singuliers  dans  leur  degré  et  leur  topographie,  et,  comme  le  malade  déjà  spon¬ 
tanément  très  impressionnable  a  été  à  maintes  reprises  l’objet  d'examens  faits 
par  divers  observateurs,  il  nous  parait  qu’une  part  de  suggestion  est  intervenue, 
particuliérement  en  ce  qui  concerne  certains  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Les  troubles  organiques  nous  semblent  relever  d’une  lésion  médullaire  syrin- 
gomyélique.  La  maladie,  outre  un  signe  classique  et  habituel,  la  cyphoscoliose, 
présente  ici  des  manifestations  vraiment  exceptionnelles  ;  des  télangiectasies 
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unilatérales,  délimitées  par  une  ligne  droite  au  niveau  du  front,  elles  sont  perma¬ 
nentes;  et  par  leur  confluence,  leur  permanence,  leur  absence  de  toute  lésion 
locale  pouvantles  expliquer,  elles  ont  des  caractères  bien  particuliers  qui  doivent 
leur  faire  attribuer  une  origine  neurotropbique.  On  peut  les  considérer  dans  le 
cas  particulier  comme  l’un  des  signes  de  la  syringomyélie,  bien  que  ce  signe  ne 
soit  pas  encore  signalé  par  les  auteurs  classiques.  Les  sueurs  locales,  unilaté¬ 
rales  du  même  côté,  sont  à  rapprocher  de  ce  trouble. 

11  faut  aussi  retenir  que  ce  malade  a  présenté  plusieurs  crises  de  fausse 
angine  de  poitrine,  caractérisées  par  leur  répétition  et  leur  violence.  De  telles 
crises  se  rencontrent  dans  les  maladies  organiques  du  système  nerveux.  Mais, 
jusqu’ici,  elles  n’avaient  pas  été  signalées  dans  la  syringomyélie. 

III.  Tumeur  de  la  Protubérance  ;  paralysie  des  mouvements  associés 

des  Yeux  ;  anesthésie  cornéenne,  par  MM.  F.  Raymond  et  H.  Claude. 

(Présentation  du  malade.) 

Le  malade  dont  nous  résumons  brièvement  l’histoire  est  atteint  d’une  série  de 
symptômes  traduisant  l’existence  d'une  néoplasie  protubérantielle.  Nous  insis¬ 
terons  surtout  sur  les  troubles  oculaires. 

La  maladie  s’est  annoncée  au  mois  de  juillet  1907,  chez  ce  jeune  homme  de 
20  ans,  sans  antécédents  pathologiques  importants,  par  une  gêne  de  la  vision, 
une  instabilité  dans  la  station  debout  et  la  march(e,  enfin  une  hémiparésie 
gauche.  Les  symptômes  se  sont  aggravés  peu  à  peu  et  actuellement  on  constate 
que  le  malade  est  atteint  d’une  hémiplégie  gauche  épargnant  la  face  de  ce  côté, 
incomplète,  accompagnée  de  mouvements  involontaires  dans  le  bras  et  la  jambe, 
d’une  hémiataxie  notable  et  d’une  asynergie  légère.  La  station  debout,  même  les 
jambes  écartées,  est  difficile,  la  démarche  est  titubante  avec  tendance  à  la 
chute  plutôt  à  gauche.  On  note  de  plus  des  troubles  de  la  sensibilité  à  gauche  sur¬ 
tout  accusés  à  l’extrémité  des  membres  intéressant  le  tact,  la  douleur  et  les 
sensations  thermiques,  mais  plus  importantes  encore  en  ce  qui  concerne  le 
sens  articulaire,  la  sensibilité  osseuse  et  les  perceptions  stéréognostiques.  Adroite 
on  ne  relève  aucune  altération  du  côté  des  membres.  A  la  face  on  constate  l’exis¬ 
tence  d’une  parésie  du  côté  droit,  ainsi  que  de  la  corde  vocale  droite.  11  s’agit 
donc  d’un  syndrome  alterne.  Tous  les  réflexes  tendineux  sont  forts,  mais  beau¬ 
coup  plus  marqués  à  gauche,  le  réflexe  de  l’orteil  en  extension  se  produit  des 
deux  côtés.  Les  réflexes  pupillaires  s’exécutent  correctement,  la  pupille  est  nor¬ 
male,  mais  les  globes  oculaires  paraissent  immobiles.  L’examen  montre,  en 
effet,  une  paralysie  complète  des  mouvements  de  latéralité  à  droite  et  à  gauche, 
une  diminution  du  mouvement  de  convergence,  ainsi  que  du  mouvement  d’élé¬ 
vation  avec  conservation  du  mouvement  d’abaissement.  L’impotence  des  droits 
externes  est  absolument  complète,  le  pathétique  paraît  être  aussi  intéressé,  car  il 
n’y  a  pas  de  rotation  des  globes  autour  de  l’axe  antéro-postérieur.  Le  malade 
accuse  une  diplopie  par  insuffisance  de  convergence.  Le  clignement  des  pau¬ 
pières  se  produit  rarement.  Au  début  on  nota  une  insensibilité  absolue  des  deux 
cornées,  et  une  absence  de  réflexe  palpébral  au  contact,  avec  conservation  du 
réflexe  lacrymal,  et  cela  sans  anesthésie  de  la  face  ou  des  autres  muqueuses. 
Plus  récemment  la  sensibilité  de  la  cornée  gauche  est  réapparue,  ainsi  que  le 
réflexe,  mais  adroite  l’anesthésie  persiste,  et  on  a  noté  un  léger  degré  d’anesthé¬ 
sie  de  la  face  à  droite,  ainsi  que  des  muqueuses  faciale,  pituitaire  et  pharyngée 
du  côté  droit.  Cette  anesthésie  cornéenne,  en  l’absence  d’anesthésie  du  trijumeau, 
a  été  signalée  dans  quelques  cas  comme  symptôme  d’une  tumeur  protubérantielle  ; 
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le  fait  est  rare  et  méritait  d’être  indiqué.  On  s’explique  mal  une  pareille  disso¬ 
ciation  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  des  deux  cinquièmes  paires 
par  lésion  de  leurs  noyaux  ;  peut-être  certains  filets  présidant  à  la  sensibilité 
réflexe  des  muqueuses  cornéennes  passent-ils  dans  la  protubérance  au  voisinage 
du  faisceau  longitudinal  postérieur  et  sont-ils  atteints  comme  ce  dernier  par  les 
lésions,  qui  unilatérales  au  début,  dépassent  peu  à  peu  la  ligne  médiane.  C’est 
d’ailleurs  cette  altération  du  faisceau  longitudinal  qui  nous  paraît  devoir  être 
mise  en  cause  dans  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux. 

M.  Souques.  —  Chez  un  de  mes  malades  d’Ivry  atteint  d’une  lésion  protubé- 
rantielle,  j’ai  constaté  que  l’anesthésie  s’accompagnait  d’une  abolition  complète 
du  sens  stéréognostique. 


IV.  Deux  cas  de  Paralysie  Infantile  avec  Paralysie  Faciale,  par  M.  Ch. 

Achard.  (Présentation  d’un  malade.) 

La  participation  des  nerfs  bulbaires  à  la  paralysie  infantile  est  assez  rare¬ 
ment  observée  pour  que  nous  croyons  devoir  en  publier  les  deux  exemples 
suivants  : 

Observation  I.  Wall...  (Jules),  âgé  de  37  ans,  entre  à  l’hôpital  Neckor,  salle  Vernois 
n”  18,  le  10  janvier  1908. 

Né  d’une  mère  très  nerveuse  et  sujette  aux  attaques  de  nerfs,  il  raconte  avoir  été  pris, 
à  l’âge  de  3  ans,  de  convulsions,  à  la  suite  desqueltes  il  resta  paralysé  de  toute  la  moitié 
gauche  du  corps  (face  et  membres).  Puis  la  paralysie  aurait  diminué,  certains  mouve¬ 
ments  redevenant  possibles.  Mais  à  mesure  que  la  croissance  se  faisait,  des  troubles  tro¬ 
phiques  se  manifestèrent,  le  développement  fut  irrégulier,  et  même  l’intelligence  semble 
avoir  été  touchée  :  l’enfant  qui  auparavant  était  «  éveillé  »  avait  de  la  peine  à  suivre  ses 
classes. 

Actuellement  le  malade  présente  du  côté  gauche  une  paralysie  flasque  et  atrophique, 
prédominant  en  certains  groupes  musculaires  et  offrant  tous  les  caractères  de  la  para¬ 
lysie  infantile. 

Le  membre  inférieur  gauche  est  le  plus  frappé.  Il  est  manifestement  atrophié  en  lon¬ 
gueur  et  en  largeur,  et  son  raccourcissement  entraîne  une  claudication  très  marquée. 
Les  orteils  sont  très  inégaux  quant  à  leur  longueur,  le  troisième  est  le  moins  long,  le 
deuxième  et  le  quatrième  restent  en  arrière  du  cinquième.  Le  pied  n’est  pas  dévié,  il  n’y 
a  pas  de  pied  bot,  mais  la  voûte  plantaire  est  affaissée.  Les  os  de  la  jambe  sont  moins 
longs  et  moins  larges  que  ceux  du  côté  droit.  Le  fémur  n’est  que  très  peu  diminué  dans 
sa  longueur.  Le  bassin  est  un  peu  atrophié  et  l’épine  iliaque  antéro-supérieure  est  abais¬ 
sée  à  gauche  par  rapport  à  celle  du  côté  droit. 

A  droite  A  gauche 

Distance  de  l’épine  iliaque  antéro-supérieure 
à  la  pointe  de  la  rotule .  51  centim.  50  centim. 

Distance  du  sommet  de  la  rotule  à  la  pointe 
de  la  malléole  externe .  44  —  40  — 

Largeur  de  la  face  interne  du  tibia .  4  _  3,5  _ 

L’articulation  du  genou  présente  une  grande  laxité,  avec  une  tendance  au  genu  recur¬ 
vatum  . 

A  la  jambe,  la  masse  musculaire  du  mollet  est  très  atrophiée  et  la  force  du  triceps 
sural  très  diminuée,  le  pied  repoussant  très  mal  la  main  qui  s’oppose  à  son  extension.  A 
la  cuisse,  le  quadriceps  est  aussi  très  atteint,  la  jambe  étant  imparfaitement  étendue 
quand  on  s’oppose  au  mouvement.  Le  psoas  iliaque  est  aussi  atteint,  le  malade  ayant  de 
la  difficulté  à  élever  le  membre  au-dessus  du  plan  du  lit. 

Au  membre  supérieur,  la  main  gauche  tout  entière  est  plus  petite  que  la  droite  et  le 
pouce  notamment  est  raccourci  d’un  demi-centimètre.  A  la  vue,  le  volume  des  muscles 
delà  main  diffère  peu  de  celui  de  la  main  saine,  mais  l’atrophie  est  sans  doute  masquée 
par  de  la  lipomatose,  car  l’éminence  thénar  et  les  interosseux  sont  manifestement  moins 
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forts  :  le  pouce  s'oppose  mal  aux  autres  doigts  et  les  doigts  s’écartent  les  uns  des  autres 
avec  peu  de  force. 

L’avant-bras  est  nettement  plus  grêle  que  du  côté  droit,  toutefois  le  malade  peut  serrer 
la  main  assez  fortement. 

Le  bras  paraît  un  peu  diminué  de  longueur  :  le  biceps  et  le  triceps  sont  moins  forts 
que  du  côté  opposé,  le  deltoïde  produit  aussi  avec  moins  de  vigueur  l’abduction  du 

*^'^A.^la  face,  on  remarque  une  légère  hémiatrophie  à  gauche.  De  ce  côté  il  se  produit 
fréquemment,  lorsqu’on  commande  au  malade  d’ouvrir  la  bouche,  d’ouvrir  et  de  fermer 
les  yeux,  des  contractions  librillaires.  Quand  le  malade  ouvre  largement  la  bouche,  la 
commissure  latérale  gauche  apparaît  plus  petite  et  un  peu  relevée.  On  ne  lemarque 
aucune  différence  dans  le  domaine  du  facial  supérieur;  les  rides  sont  égales  des  deux 
côtés,  l’occlusion  palpébrale  se  fait  également  bien.  Les  mouvement  du  globe  oculaire 
sont  normaux,  mais  les  pupilles  sont  légèrement  inégales  à  de  certains  moments,  la 
pupille  gauche  étant  un  peu  plus  large.  Il  n’y  a  pas  de  signe  d’Argyll-Roberlson. 

La  langue,  tirée  hors  de  la  bouche,  est  très  nettement  déviée  vers  le  côté  gauche. 

Il  n’y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  troubles  sensitifs  ;  il  semble  toutefois  que  le  contact 
soit  un  peu  moins  bien  perçu  sur  les  membres  du  côté  gaucho. 

La  jambe  gauche  est  facilement  froide  et  cyanosée. 

Les  réflexes  rotulien  et  achilléen,  les  réflexes  tendineux  des  extenseurs  du  poignet  et 
de  l’avant-bras  n’existent  pas  du  côté  gauche. 

La  santé  générale  est  bonne.  Toutefois  le  malade  a  contracté,  il  y  a  10  ans,  la  syphi¬ 
lis  qui  a  été  traitée  par  les  injections  d’huile  grise  et  de  calomel.  Il  a  eu  quelquefois  des 
crisi  s  convulsives  depuis  quelques  mois  et  c’est  à  la  suite  d’une  attaque  semblable 
qu’il  est  entré  à  l’hôpital.  Il  est  manifestement  alcoolique  et  présente  le  tremblement 
caractéristique. 

Observation  IL  —  X...,  âgée  de  S8  ans,  couturière,  entre  le  13  décembre  1907  à  l’hô¬ 
pital  Necker,  salle  Peter. 

Elle  est  atteinte  de  paralysie  infantile  survenue  à  l  âge  de  4  ans,  et  traitée  pendant 
5  ans  au  moyen  de  l’électrisation  par  Duchenne  (de  Boulogne).  Pendant  son  enfance, 
malgré  les  déformations  des  pieds,  elle  pouvait  courir  comme  ses  petites  camarades, 
mais  elle  était  alors  obligée  de  tenir  le  bras  gauche  avec  la  main  droite  pour  éviter 
qu’il  ne  fût  ballotté.  Mise  en  apprentissage  à  13  ans  1/2,  elle  pouvait  coudre  de  la 
main  droite,  en  tenant  l’étoile  avec  la  main  gauche,  pourvu  que  le  bras  de  ce  côté  eût 
été  placé  d’abord  en  bonne  position. 

Réglée  à  15  ans,  ma-iée  à  19  ans  1/2,  elle  a  eu  6  grossesses  normales.  Elle  a  perdu 
4  enfants  dont  3  en  bas  âge  de  convulsions  et  de  broncho-pneumonie  et  un  à  16  ans  de 
tuberculose.  Les  2  survivants  se  portent  bien.  Son  mari  est  mort  tuberculeux  il  y  a 
18  ans.  Ménopause  à  40  ans. 

Les  traces  de  là  paralysie  infantile  sont  nombreuses  et  importantes. 

Au  membre  inférieur  gauche,  il  n’y  a  guère  qu’une  atrophie  de  la  cuisse,  portant 
surtout  sur  le  triceps.  Les  mouvements  se  font  bien,  la  malade  soulève  facilement  le 
pied  au-dessus  du  lit. 

Au  membre  inférieur  droit,  il  y  a  un  pied  bot  :  le  pied  est  en  rotation  interne  et  en 
adduction,  sa  face  plantaire  regardant  en  dedans.  Autrefois  la  malade  corrigeait  cette 
déformation  avec  des  chaussures  spéciales;  elle  se  contente  actuellement  de  faire  ren¬ 
forcer  le  bord  externe  de  sa  chaussure.  Le  deuxième  orteil  est  dévié  et  passe  sous  le  gros 
orteil.  Sur  la  face  externe  du  calcanéum,  on  sent  une  masse  de  tissus  mous  sur  laquelle 
repose  le  pied.  _ 

Les  niasses  musculaires  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  sont  atrophiées,  flasques  et  1  on 
sent  en  les  palpant  une  lipomatose  abondante  à  la  jambe  droite. 

Longueur  des  jambes  : 

De  la  pointe  de  la  rotule  à  la  malléole  tibiale . 

De  la  pointe  de  la  rotule  à  la  malléole  péronière . 

Circonférence  des  jambes  : 

Chevilles . 

Au  milieu  du  mollet . 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  sont  très  gênés, 
redressé.  La  malade  ne  peut  soulever  le  pied  au-dessus  du  lit  qu’après  avoir  fait 
glisser  le  talon  et  mis  le  genou  à  angle  droit. 


0”,26  0'”,18 

0“,31  0^,25 
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Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  à  gauche  comme  à  droite,  mais  la  percussion  ten¬ 
dineuse  provoque  des  contractions  dans  les  adducteurs. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  spasmodique.  La  sensibilité  est  bien  conservée. 

L’épine  iliaque  antérieure  et  inférieure  est  abaissée  à  droite.  ^  G  h 

Longueur  des  cuisses  de  l'épine  iliaque  antéro-inférieure  à 
la  base  de  la  rotule .  0“,37  0",40 


Le  membre  supérieur  droit  est  normal. 

Au  membre  supérieur  gauche,  la  main  est  très  atrophiée  et  notablement  plus  petite 
dans  son  ensemble  que  la  droite.  Les  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  plates, 
flaccides;  les  doigts  sont  ténus  et  effilés.  La  peau  est  plus  fine  et  plus  blanche  que  de 
l’autre  côté. 


Circonférence 


O-.OTO 

0‘",073 

0“,076 

0'",073 

o-.oes 


0”,060 

0”,069 

0™,072 


0»,165 


Circonférence  du  métacarpe,  à  la  partie  moyenne  de  la 

Circonférence  du  carpe .  O^.tSO 

L’avant-bras  gauche  est  le  siège  d’une  atrophie  musculaire  très  marquée. 


Longueur  de  l’avant-bras .  O™, 24 

Circonférence  de  l’avant-bras  : 

Au-dessus  des  apophyses  styloïdes .  0”,lij  0“,i4 

Au-dessous  du  coude .  O™, 22  O^.tS 


Le  hras  gauche  est  un  peu  plus  court  que  le  droit  et  présente  i 
quée  du  biceps  et  du  triceps. 


e  atrophie  très  mar- 


Longueur  du  bras,  de  l’acromion  à  l’épicondyle .  0“,28 

Circonférence  du  bras  à  la  partie  moyenne .  0'",24  0",2t 


A  l’épaule,  l’omoplate  gauche  est  bien  plus  petite,  moins  large  et  moins  haute  que  la 
droite.  La  clavicule  gauche  est  aussi  plus  courte  et  moitié  moins  épaisse  que  la  droite  ; 
il  en  résulte  que  la  largeur  de  l’épaule  est  très  diminuée  à  gauche  et  la  malade  est 
obligé  de  faire  ses  corsage  plus  étroits  de  ce  côté.  Le  deltoïde  et  le  grand  pectoral  de 
ce  côté  sont  très  atrophiés. 

Droite  Gauche 


Longueur  de  la  clavicule .  0“.18  0"“,15 

Au  cou,  on  constate  une  atrophie  de  la  moitié  gauche.  Le  sterno-mastoïdien  de  ce 
côté  est  réduit  à  un  mince  cordon. 

Les  mouvements  des  doigts  et  de  la  main  se  font  assez  bien,  malgré  l’atrophie.  Tou¬ 
tefois  si  le  pouce  s’oppose  bien  aux  autres  doigts,  il  le  fait  sans  force. 

La  pronation  se  fait  bien;  la  supination  est  limitée.  La  flexion  de  l’avant-bras  ne  peut 
se  faire  dans  l’extension  complète.  Le  bras  n’a  que  des  mouvements  limités.  L’épaule 
peut  être  soulevée. 

La  face  présente  une  légère  asymétrie,  qui  date  bien  do  l’enfance,  et  la  malade 
raconte  qu’à  l’école  ses  petites  camarades  lui  disaient  qu’elle  avait  le  nez  de  travers.  La 
bouche  est  plus  largement  ouverte  à  droite  qu’à  gauche  et  la  commissure  labiale  est  un 
peu  relevée.  Quand  la  malade  serre  les  dents,  la  déviation  s'accuse  et  la  commissure 
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gauche  reste  pincée.  Les  sillons  de  la  face  sont  moins  accusés  à  gauche.  Quand  la 
malade  souffle,  la  joue  gauche  se  gonfle  plus  que  la  droite.  La  langue  tirée  hors  de  la 
bouche  est  légèrement  déviée  vers  la  droite.  Le  voile  du  palais  n’est  pas  dévié.  La 
palpation  de  la  joue  donne  une  consistance  plus  flasque  que  du  côté  droit. 

Les  rides  du  front  sont  égales  des  deux  côtés.  Il  n’y  a  pas  de  parai ysie  de  l’orbiculaire 
palpébral.  Les  pupilles  sont  un  peu  inégales  ;  la  pupille  gauche  est  un  peu  plus  large, 
mais  elle  se  contracte  très  bien  à  la  lumière  et  la  cornée  droite  est  en  partie  voilée  par 
une  taie.  Le  nez  est  légèrement  dévié  vers  la  droite;  la  narine  droite  est  un  peu  moins 
ouverte  que  la  gauche. 

On  note  quelques  contractions  fibrillaires  dans  la  joue  et  aussi  dans  les  membres 
paralysés. 

Rien  au  cœur  ni  au  poumon.  La  malade  mange  et  digère  bien. 

Elle  entre  à  l’hôpital  pour  des  douleurs  articulaires  dans  la  hanche  droite,  qui  datent 
de  3  mois  et  l’ohligent  à  garder  le  lit. 

Le  premier  de  ces  malades  est  un  exemple  d’une  forme  exceptionnelle  de  para¬ 
lysie  infantile  :  la  forme  hémiplégique,  dont  MM.  Dejerine  Huet  et  Thomas  ont 
publié  des  cas  (1).  Chez  la  seconde  malade,  la  paralysie  a  frappé,  d’une 
façon  très  inégale,  les  deux  membres  inférieurs  et  l’un  des  membres  supérieurs. 
Mais,  en  outre,  dans  les  deux  cas,  la  paralysie  de  la  face  coexiste  avec  celle  des 
membres,  du  côté  de  l’hémiplégie  dans  le  premier,  du  côté  de  la  paralysie  du 
membre  supérieur  dans  l’autre.  Cette  paralysie  faciale  porte  seulement  sur  le 
facial  inférieur,  en  sorte  qu’on  pourrait  le  rapporter  à  une  lésion  centrale.  Or, 
il  est  remarquable  que  les  observations  déjà  publiées,  en  petit  nombre  il  est 
vrai,  de  paralysie  faciale  accompagnant  la  paralysie  infantile,  mentionnent 
habituellement  qu’il  s’agit  d’une  paralysie  totale,  affectant,  à  la  manière  d’une 
paralysie  périphérique,  l’orbiculaire  palpébral  (2).  De  plus,  ces  observations 
concernent  des  sujets  jeunes  et  récemment  frappés,  au  lieu  que,  dans  nos  deux 
cas,  il  s’agit  d’adultes  et  de  paralysies  anciennes. 

Il  convient  encore  de  signaler  chez  nos  deux  malades  une  légère  inégalité  des 
pupilles,  avec  largeur  plus  grande  de  la  pupille  du  côté  de  la  paralysie  faciale. 
On  pourrait,  dans  le  premier  cas,  songer  à  une  lésion  du  noyau  du  sphincter 
irien.  Mais  dans  le  second,  la  pupille  opposée,  plus  étroite  et  un  peu  mobile, 
recouverte  par  une  cornée  voilée  d’une  taie,  indique  plutôt  une  lésion  de  cet 
œil. 

Enfin,  il  faut  encore  noter  chez  le  premier  malade  une  paralysie  de  l’hypo¬ 
glosse  du  côté  de  la  paralysie  faciale,  avec  déviation  de  la  langue  vers  ce  côté. 
Cette  coexistence  de  la  paralysie  faciale  avec  une  paralysie  de  l’hypoglosse  et 
aussi  du  sphincter  irien  du  même  côté  est  également  signalée  dans  une  observa¬ 
tion  de  Medin  (3).  Chez  la  seconde  malade,  au  contraire,  la  langue  était  déviée 
vers  le  côté  sain,  la  fente  buccale  s’ouvrant  moins  largement  du  côté  paralysé 
à  cause  de  l’atrophie. 

M.  Pierre  Marie.  —  Lorsque  la  paralysie  infantile  atteint  les  membres 
supérieurs,  les  enfants  n’ont  le  plus  souvent  qu'une  courte  survie.  C’est 
ainsi  qu’à  Bicêtre  je  n’ai  guère  vu  que  3  ou  4  cas  de  paralysie  infantile  des 

(1)  Dejerine  et  Hübt.  Arelt.  de  physiol.,  1888.  —  Dejerine  et  Thomas.  Tr.  de»  mal.  de 
la  moelle  épinière,  p.  133. 

(2)  Béclère.  Un  cas  de  paralysie  spinale  infantile  avec  participation  du  nerf  facial. 
Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  médic.  des  hôpit.,  25  mars  1898,  p.  269.—  O.  Medin.  L’état  aigu 
de  la  paralysie  infantile.  Arch.  de  méd.  des  enfants,  mai  1898,  p.  257,  obs.  8,  10,  11,  23 
24,  41,  56. 

(3)  Medin,  loc,  cit.,  obs.  56. 
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ipérieurs,  contre  40  ou  50  cas  de  paralysie  des  membres  infé- 


V.  Syndrome  de  Débilité  Motrice  chez  deux  enfants  atteints  dé 
Débilité  Mentale,  par  MM.  H.  Méry  et  P.  Armand-Deulle. 

Au  mois  de  juin  dernier,  l’un  de  nous  a  amené  à  la  Société  de  Neurologie  un 
enfant  arriéré  intellectuel  présentant  une  double  parésie  des  extenseurs  de 
l’avant-bras.  A  cette  occasion,  M.  Dupré  a  développé  une  intéressante  concep¬ 
tion  générale  des  troubles  de  la  motricité  chez  les  arriérés,  qu’il  considéré 
comme  des  manifestations  d’une  véritable  hypogénésie  motrice  permettant  dé 
décrire  un  véritable  syndrome  de  débililé  motrice,  constitué  par  de  l’insuflisancé 
de  la  contractilité  volontaire  et  de  la  persistance  de  la  contraction  musculaire 
dans  les  attitudes  passivement  imprimées  (paratonie)  auxquels  il  faut  joindre  de 
l'hyperréflectivité  tendineuse,  de  la  syncinésie  et  de  la  maladresse  constitution-^ 

Nous  avons  eu  depuis  l’occasion  de  vérifier  la  justesse  de  cette  conception; 
aussi  désirons-nous  présenter  aujourd’hui  à  la  Société  deux  enfants  qui  présen¬ 
tent  les  principaux  caractère  de  ce  syndrome. 

Voici  leur  observation  résumée  : 

OiiSEHVATio.N  I.  —  B...  Madeleine,  âgée  de  5  ans  t/2,  est  la  première  enfant  d’une  famille 
dont  la  deuxième,  âgée  de  3  ans,  est  normale  et  bien  portante!  Le  père  et  la  mère  sont 
bien  porlants,  sans  alcoolisme  ni  syphilis.  : 

L’enfant,  née  à  terme,  a  été  nourrie  au  sein  jusqu’à  2  ans,  mais  avec  des  bouillies 
depuis  l’âge  de  7  mois.  La  dentition  s’est  faite  normalement;  l’enfant  a  commencé, à 
parler  et  à  marcberà  l’âge  do  13mois,et  a  continuéà  se  développer  sans  incidents  jusqu’à 
l’âge  de  22  mois,  époque  où  sont  apparues  des  crises  convulsives,  accompagnées  de  perte 
de  connaissance,  qui  se  sont  d’abord  espacées  de  8  jours,  puis  se  sont  répétées  jusqu’à 
10  et  20  fois  par  jour.  A  la  suite  de  cette  période,  on  a  constaté  une  hémiplégie  gauche 
totale,  qui  s’est  amélioriée  au  bout  de  3  mois  seulement  et  a  complètement  disparu  au 
bout  d’un  an,  mais  à  ce  moment,  les  crises  se  répétant  encore  de  temps  en  temps,  est 
survenue  une  hémiplégie  droite  avec  aphasie,  qui  a  persisté  6  mois.  C’est  à  partir  de  cette 
deuxième  hémiplégie  que  se  seraient  manifestés  les  troubles  et  l’arrêt  intellectuel.  Ce 
n’est  qu’au  bout  d’un  an  que  l’enfaiit  a  commencé  à  prononcer  quelques  mots  usuels; 
mais  son  intelligence  n’est  jamais  redevenue  normale. 

Actuellement,  l’enfant  est  bien  développée  physiquement  pour  son  âge.  Ses  organes 
sont  tous  normaux;  il  faut  signaler  seulement  un  certain  degré  d’acrocyanose,  mais  elle 
ne  présente  aucune  trace  d’hémiplégie  ni  d’exagération  de  la  spasticité  musculaire,  ni 
exagération  des  réflexes  tendineux,  ni  signe  de  Babinski.  Le  seul  syrnplâme  anormal  est 
l’altitude  tombante  des  mains  lorsqu'on  soulève  les  avant-bras,  attitude  que  nous  avons 
décrite  sous  le  nom  de  double  parésie  des  extenseurs  de  l’avant-bras  dans  notre  présenta¬ 
tion  de  juin  dernier.  Cette  parésie  apparente  n’entraine  du  reste  aucune  difficulté  des 
mouvements  dos  mains  et  des  doigts,  ni  de  réelle  diminution  de  la  force  musculaire. 
D’autre  part,  sans  présenter  à  proprement  parler  de  catatonie,  l’enfant  garde  pendant 
quelques  secondes  l’attitude  qui  lui  a  été  imprimée  passivement.  C’est  donc  do  la  para¬ 
tonie.  et  il  y  a  également  un  peu  de  syncinésie. 

L'état  intellectuel  est  tout  à  fait  anormal;  bien  que  l’expression  soit  intelligente,  l’en¬ 
fant  ne  répond  à  aucune  des  questions  qu’on  lui  pose  ;  en  proie  à  une  agitation  constante, 
elle  pleure,  ou  se  plaint,  ou  chantonne,  ou  répète  impulsivement  certains  mots.  11  y  a 
une  instabilité  mentale  absolue,  il  est  impossible  de  fixer  son  attention,  même  un  ins¬ 
tant,  par  des  ordres  verbaux  ;  seules,  des  excitations  sensorielles  peuvent  l’attirer  pour 
quelques  secondes  ;  par  exemple,  elle  regarde  attentivement  une  allumette  enflammée 
placée  devant  elle. 

Sa  mère  elle-même  n’arrive  pas  à  obtenir  l’exécution  d’ordres  ou  d’injonctions  ;  cepen¬ 
dant  l’enfant  est  affectueuse  et  l’embrasse  souvent. 

Les  facultés  d’imitation  sont  assez  développées.  L’enfant  suit  sa  mère  dans  les  occupa¬ 
tions  du  ménage  et  cherche  à  travailler  comme  elle. 
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■L’enfant  est  propre,  mais  a  cependant  de  temps  en  temfis  des  mictions  involontaires  si 
on  n’a  pas  soin  de  veiller  à  la  régularité  de  l’évacuation  vésicale. 

Observatio.v  II.  —  B...  Jacques,  âgé  de  10  ans  1/2,  est  le  septiètne  d’une  famille  do 
huit  enfants,  tous  bien  portanis.  Les  parents  sont  également  bien  portants,  mais  il  y  a  de 
i’alcoolisme  paternel. 

Né  à  terme,  nourri  au  biberon,  il  a  été  retardé  dans  son  développement,  n’a  marché 
qu’à  2  ans  1/2  et  commencé  à  parler  qu’à  3  ans.  Depuis,  il  est  resté  un  arriéré;  on  n’a  pu 
lui  apprendre  à  lire. 

Il  n’y  a  aucun  antécédent  pathologique  personnel  important  à  signaler. 

A  l’examen  actuel,  l’enfant  se  présente  avec  l’aspect  caractérisliqiie  d’un  dégénéré. 
L’expression  est  inintelligente,  le  front  fuyant  et.  dans  l’ensemble,  le  fa<  ies  adénoïlien. 
Le  développement  physique  est  celui  d’un  enfant  de  son  âge,  mais  il  y  a  de  la  cryptor¬ 
chidie  et  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire,  mars 
lorsqu’on  soulève  les  avant-bras,  on  constate  que  les  mains  sont  tombantes,  comme  s’il  y 
avait  de  la  parésie  des  groupes  extenseurs  de  l’avant-bras,  ce  qui  n’einpôche  pas  la  possi¬ 
bilité  de  tous  les  mouvements  des  mains  et  des  doigts  D’autre  part,  sans  avoir  à  pro¬ 
prement  parler  do  catatonie,  l’enfant  garde  quelques  instants  l’attitude  iiu’on  lui  imprime 
passivement.  Il  a  donc  de  la  paratonie,  et  présente  un  degré  marqué  de  syncinésie. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  l’enfant  est  un  arriéré;  il  n’a  pas  pu  appremlre  à  lire,  il 
est  bêta,  mais  il  parle  à  peu  près  convenablement  et  a  une  certaine  mémoire  pour  les 
airs  musicaux  et  les  paroles  des  chants.  Son  caractère,  au  dire  des  parents,  est  doux  et 
affectueux.  Il  est  propre,  mais  a  de  l’incontinence  d’urine  nocturne  et  quelquefois  même 
diurne. 

On  trouve  donc  bien  réunis,  chez  ces  enfants,  le  symptôme  d’insuffisance  delà 
contractilité  volontaire,  puisqu’ils  ne  redressent  pas  les  mains  lorsqu’on  écarte 
les  avant-bras  du  corps,  et  la  persistance  de  la  contraction  musculaire  dans  les 
attitudes  passivement  imprimées  qui  constituent  la  paratonie  de  Dupré;  enfin 
chez  le  garçon  existe  en  plus  un  certain  degré  de  maladresse  de  syncinésie  et  de 
i’hyperréflectivité  tendineuse.  Dans  ces  2  cas,  l’hypogénésie  motrice  correspond 
bien,  suivant  l’expression  de  M.  Dupré,  à  l’hypogénésie  psychique. 

VI.  Arthropathie  Tabétique  monosymptomatique,  par  .MM.  Gilbert 
Ballet  et  Adoré  Barbé.  (Présentation  du  malade.) 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  à  rapporter  en  ce  sens  qu’il  s’agit  d’une  ar¬ 
thropathie  constituant  la  seule  manifestation  clinique  d’un  tahes  dont  la  réalité 
s’affirme  d’ailleurs  par  une  lymphocytose  abondante. 

Ch...  Léonard,  43  ans,  fermier,  entre  à  l’Hôtel-Dieu  le  27  décembre  1907; 
dans  ses  antécédents  héréditaires,  on  ne  trouve  rien  de  particulier  à  signaler  : 
son  frère  est  vivant  et  bien  portant;  sa  mère  est  morte  à  28  ans  de  tuberculose 
pulmonaire  ;  le  malade  a  trois  frères  et  deux  sœurs  bien  portants.  Lui-même 
était  toujours  bien  portant  autrefois. 

Il  a  contracté  la  syphilis  en  1894;  il  fut  soigné  par  M.  Mauriac,  qui  lui  fit 
prendre  des  pilules  pendant  trois  mois.  11  n’a  plus  fait  de  traitement  depuis.  Au 
mois  de  juillet  1906,  il  a  ressenti  quelques  douleurs  au  niveau  du  genou 
gauche;  ces  douleurs  étaient  accompagnées  de  sensations  de  craquement  pendant 
les  mouvements.  En  janvier  1907,  le  malade  s’aperçut  que  son  genou  enflait  et 
vint  à  l’Hôtel-Dieu,  où  il  resta  en  traitement  pendant  quinze  jours.  Depuis  cette 
époque,  l’alfection  n’a  pas  progressé,  mais  la  gêne  fonctionnelle  est  restée  la 
même. 

Examiné  à  son  entrée,  le  malade  ne  présente  pas  de  troubles  moteurs,  sauf 
une  certaine  difficulté  dans  la  marche,  du  fait  même  de  son  arthropathie  ;  il  n’y 
a  pas  non  plus  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux, 
peut-être  même  un  peu  exagérés;  les  pupilles  sont  égales,  très  légèrement  irré- 
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gulières,  mais  réagissent  bien  à  la ‘lumière.  Si  l’on  fait  fermer  les  yeux  au 
malade  pendant  la  station  debout,  il  ri’y  a  que  quelques  très  légères  oscillations 
et.  par  conséquent,  pas  de  signe  de  Uomberg  à  proprement  parler.  Au  niveau  du 
genou  gauche,  on  voit  l’articulation  très  augmentée  de  volume,  non  doulou¬ 
reuse  à  l’exploration;  il  y  a  une  atrophie  des  muscles  du  membre,  atrophié 
portant  surtout  sur  le  triceps.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  révélé 
la  présence  d’une  forte  lymphocytose. 

En  somme,  chez  notre  malade,  l’arthropathie  constitue  la  seule  manifestation 
du  tabes.  Les  caractères  cliniques  de  cette  artbropathie,  son  évolution,  l’existence 
d’une  syphilis  antérieure  et  la  lymphocytose  rachidienne  ne  nous  semblent  pas 
autoriser  de  doute  sur  la  nature  de  la  lésion. 

M.  Pierre  Marie.  —  On  peut  se  demander  s’il  s’agit  bien  réellement  d’une 
artbropathie  tabétique.  La  syphilis  peut  faire  des  arthropathies  semblables  en 
dehors  du  tabes;  dans  l’un  et  l’autre  cas,  on  trouve  une  lymphocytose;  celle-ci 
ne  peut  donc  pas  suffire  pour  affirmer  la  nature  tabétique  d’une  arthropa- 
thie. 

M.  JoFFROY.  —  Les  arthropathies  tabétiques  ont  un  début  soudain  très  carac¬ 
téristique  qui  ne  semble  pas  avoir  eu  lieu  dans  le  cas  présent. 

M.  Brissaud.  —  L’examen  des  radiographies  n’est  pas  non  plus  en  faveur 
d’une  artbropathie  tabétique. 

Les  vieilles  hydarthroses  donnent  parfois  lieu  à  des  arthropathies  analogues  à 
celle  de  ce  malade. 

M.  Barbé.  — -Le  malade  a  de  la  lymphocytose  très  accusée,  donc  de  la  ménin¬ 
gite  chronique.  11  nous  a  semblé  rationnel  de  rapporter  à  cette  méningite 
l’arthropathie  dont  il  est  atteint.  Par  sa  physionomie,  parle  volume  de  la  join¬ 
ture,  elle  ressemble  bien  plus  à  une  arthropathie  tabétique  qu’à  toute  autre.  11 
est  vrai  qu’elle  ne  s’est  pas  développée  brusquement  ;  mais  il  s’en  faut  que 
toutes  les  arthropathies  du  tabes  apparaissent  delà  sorte. 

Vil.  Syndrome  de  «  l’hémi-queue  de  cheval  »  par  Méningo-radicu- 

lite  syphilitique,  par  MM.  Laignel-Lavastine  et  Verliac  (1).  (Présentation 

de  coupes)  (2). 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  les  coupes  de  la  queue  de  cheval  et  de  la 
moelle  d’une  femme  syphilitique  observée  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  André-Petit,  à  rHôtel-Uieu. 

Cliniquement  on  remarquait,  à  droite,  le  syndrome  de  l’hémi-queue  de  cheval  : 
douleur  à  forme  de  sciatique,  impotence  de  la  jambe,  steppage,  abolition  des 
réflexes  rotulien,  achilléen,  plantaire  et  anal,  rétention  d’urine,  constipation, 
anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique  du  pied  et  de  la  jambe,  remontant 
sur  la  face  interne  de  la  jambe  jusqu’à  4  centimètres  au-dessous  du  genou,  sur 
la  face  externe  jusqu’au  genou,  et  en  arrière  s’étendant  en  bande  longitudinale 
jusqu’au  pli  fessier.  Au  périnée,  la  région  anesthésique  dessinait  une  hémi-garni¬ 
ture  droite  comprenant  en  avant  les  faces  cutanée  et  muqueuse  de  la  grande 
lèvre,  le  vestibule  avec  empiètement  sur  la  moitié  gauche,  la  face  interne  du 

(t)  Travail  du  laboratoire  du  professeur  Gilbert  Ballet  et  du  service  du  docteur  André 
Petit,  à  l’Hôtel-Dïeu. 

(2)  Cette  communication  sera  publiée  in  extenso,  avec  figures,  dans  un  prochain 
numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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vagin,  et  en  arrière  la  région  péri-anale  un  peu  moins  anesthésiée  à  sa  péri¬ 
phérie  qu’à  son  centre.  11  existait,  de  plus,  une  hémiplégie  gauche  légère  due 
à  un  ramollissement  cérébral  par  artérite  syphilitique.  On  lit  le  diagnostic  de 
syndrome  de  l’hémi-queue  de  cheval  par  lésion  syphilitique  unilatérale  droite,  pro¬ 
bablement  méningo-radieulite. 

Une  ponction  lombaire,  faite  par  M.  Boidin,  et  qui  ne  donna  issue  qu’à  du 
sang-,  était  en  faveur  de  ce  diagnostic,  impliquant  un  certain  degré  d’inflam¬ 
mation  et  de  symphyse  scléreuse  méningo-radiculaire. 

L’autopsie  confirma  le  diagnostic  en  montrant  une  symphyse  méningq-radicu- 
laire  de  la  moitié  droite  de  la  queue  de  cheval. 

La  masse  principale  delà  symphyse  englobe  toutes  les  racines  sacrées  droites 
et  les  deux  dernitres  lombaires  droites.  Sur  une  coupe  horizontale  passant  par 
son  milieu,  on  voit  de  la  face  interne  de  la  méninge  épaissie  partir  de  larges 
travées  scléreuses,  qui  s’insinuent  entre  les  faisceaux  de  fibres  nerveuses 
qu’elles  morcellent  et  étouffent. 

A  un  faible  grossissement,  on  reconnaît  immédiatument  que  toutes  les 
racines  ne  sont  pas  engainées  par  la  méningite.  C’est  seulement  dans  la  partie 
postéro-latérale  droite  que  les  faisceaux  de  fibres  cerclés  par  la  sclérosé  n’ont 
plus  dégainés  myéliniques.  Des  altérations  vasculaires,  dégénérescence  hyaline 
et  artérite  nodulaire  d’artères  interfasciculaire,  périphlébite  de  quelques  veines 
radiculaires  postérieures,  permettent  le  diagnostic  de  syphilis  scléreuse. 

La  comparaison  des  coupes  faites  à  différents  niveaux  montre  que  les  lésions 
sont  d’autant  plus  anciennes  et  plus  grandes  qu’on  les  étudie  plus  bas. 

Au  niveau  de  son  prolongement  latéro-supérieur  droit  engainant  les  pre¬ 
mières  racines  sacrées  et  les  2  dernières  lombaires,  le  syphiiome  est  formé  de 
tnéningite  subaiguë  avec  hémorragies,  caractérisée  beaucoup  plus  par  l’infiltra¬ 
tion  cellulaire  que  par  la  sclérose  fibreuse;  on  voit  même  des  nodules  inflamma¬ 
toires  et  des  cellules  géantes. 

Au-dessus  et  au-dessous  du  syphiiome,  on  suit  les  dégénérescences  radicu¬ 
laires. 

Au-dessus,  on  voit  deux  groupes  de  nerfs,  les  racines  sacrées  droites  sensi¬ 
tives  complètement  dégénérées  et  les  nerfs  sacrés  gauches  normaux,  ainsi  que 
les  racines  sacrées  motrices  droites,  L‘v  sensitive,  immédiatement  contre  la 
méninge,  est  partiellement  dégénérée.  L>"  est  indemne,  Lv  dégénérée. 

Au-dessous,  les  fibres  dégénérées  sont  beaucoup  moins  nombreuses,  par  suite 
de  la  prédominance  du  syphilismç  sur  les  racines  sensitives. 

A  gauche,  existe  un  petit  foyer  méningé  latéro-supérieur,  beaucoup  plus  petit 
que  le  droit.  11  n’atteint  que  L‘v  et  L‘'‘  ,  remontant  plus  haut  en  arrière  qu’en 
avant.  La  méninge  est  épaissie  et  scléreuse,  mais  elle  n’envoie  entre  les  racines 
que  des  tractus  rares  et  minces  qui  les  accolent,  mais  ne  les  compriment  pas. 
Aussi  L‘v  et  L"‘  n’ont-elles  qu’une  raréfaction  de  leurs  fibres  nerveuses. 

La  moelle  a  des  lésions  dégénératives  en  rapport  avec  les  lésions  radiculaires, 

ü*”  montre,  au  Pal,  une  décoloration  complète  du  cordon  postérieur  droit, 
sauf  dans  les  zones  radiculaires  antérieure  et  postérieure.  Au  Van-Gieson,  la 
sclérose  apparaît  très  marquée,  fibreuse,  parsemée  de  noyaux,  les  uns  ronds  et 
noirs,  les  autres  ovales  et  clairs,  et  quelques-uns,  plus  volumineux,  à  granula¬ 
tions  basophiles. 

Dans  L'  au  Marchi,  on  voit, sauf  dans  la  zone  radiculaire  postérieure,  la  dégé¬ 
nérescence  massive  du  cordon  postérieur  droit  représentant  la  dégénération  ascen¬ 
dante  des  racines  sensitives  droites  de  la  queue  de  cheval,  et  à  gauche  deux 


SÉANCE  DU  6  FÉTHIER  1908 


18i 


petits  croissants  de  granulations  noires  situées  dans  le  cordon  postérieur,  l’un 
contre  la  racine  postérieure,  et  l’autre  un  peu  plus  en  dedans,  représentant  la 
dégénération  ascendante  des  libres  sensitives  des  dernières  racines  lombaires 
gauches.  La  colonne  de  Clarke  droite  a  ses  cellules  nerveuses  déformées, 
globuleuses,  avec  noyau  périphérique  et  déformé,  et  grosse  vésicule  graisseuse. 
A  gauche,  au  contraire,  les  cellules  de  Clarke  sont  normales. 

L"  au  Pal,  offre  deux  aires  de  décoloration  :  dans  la  partie  postéro-interne  du 
cordon  postérieur  droit  et  dans  un  croissant  parallèle  au  bord  postérieur  de  la 
corne  postérieure  et  occupant  le  1/3  moyen  de  la  moitié  postérieure  du  cordon 
de  Budach  gauche.  La  première  est  due  à  la  dégénération  ascendante  des 
racines  sacrées  droites  et  la  seconde  à  la  même  dégénération  des  dernières 
racines  lombaires. 

L"‘  et  L"'  montrent,  au  Pal,  une  seule  aire  de  décoloration  dans  le  cordon 
postérieur  droit.  Cette  aire  l’occupe  tout  entier',  sauf  la  zone  antéro-interne,  zone 
marginale  de  Westphal,  surtout  dans  sa  partie  cornu-commissurale  et  un  demi- 
ovale  médian  le  long  du  sillon  médian  postérieur,  centre  du  centre  ovale  de 
Flechsig,  faisceau  de  floche.  Les  zones  de  Lissauer  droites  sont  décolorées  et  le 
réticulum  fin  de  la  corne  postérieure  droite  est  diminué. 

La  moelle  lombo-sacrée,  depuis  L"  jusqu’au  segment  coccygien,  a  été  débitée 
en  coupes  sériées,  de  30  millimètres  d’épaisseur  chacune  et  après  en  avoir 
recueilli  une  sur  deux  numérotées  à  la  suite.  Sur  ces  coupes,  au  Marchi,  on  suit 
admirablement  la  dégénérescence  radiculaire  ascendante. 

Dans  L’'  ,  elle  occupe,  dans  les  cordons  postérieurs  droits,  la  moitié  postéro- 
interne  du  cordon  de  Burdach  et  tout  le  cordon  de  Coll,  sauf  le  faisceau  de 
Hoche  continué  en  avant  par  la  zone  cornu-commissurale  encore  très  large, 
quoique  moins  que  sur  les  coupes  au  Pal  de  L"'^.  Toute  la  zone  marginale  de 
Westphal  est  donc  respectée. 

Les  zones  externe  et  interne  de  Lissauer  droites  contiennent  très  peu  de  fibres, 
mais  peu  de  grains  noirs.  Le  réticulum  fin  de  la  corne  postérieure  droite  est  à 
peine  raréfié,  mais  de  grosses  fibres  sont  dégénérées,  surtout  à  leur  entrée  dans 
la  corne. 

Dans  S' ,  la  dégénérescence  n’occupe  que  les  cordons  postérieurs  droits.  Elle 
y  est  massive,  ne  laissant  indemnes  que  la  zone  cornu-commissurale,  tout  à  fait 
en  avant,  et  une  mince  bande,  le  long  de  la  moitié  antérieure  du  sillon  médian 
postérieur  correspondant  au  faisceau  de  Hoche. 

Dans  S  U,  même  persistance  de  la  zone  cornu-commissurale  et  extension  en 
arrière  du  faisceau  de  Hoche  qui  devient  le  triangle  de  Gombault  et  Philippe. 
Dans  le  reste  des  cordons  postérieurs  droits,  la  dégénérescence  est  massive. 

Dans  S‘",  cette  dégénérescence  massive  de  toutes  les  fibres  radiculaires  pos¬ 
térieures  droites  met  schématiquement  en  évidence  le  triangle  de  Gombault  et 
Philippe,  allongé  le  long  du  sillon  médian  postérieur,  jusqu’au  bord  postérieur 
de  la  moelle  et  la  zone  cornu-commissurale  de  plus  en  plus  petite. 

Dans  S"’  ne  subsiste  que  le  triangle  de  Gombault  et  Philippe. 

Ainsi  ces  régions,  zone  marginale  de  Westphal,  faisceau  de  Hoche,  triangle 
de  Gombault  et  Philippe,  apparaissent  bien,  par  leur  intégrité  dans  cette  dégé¬ 
nérescence  radiculaire  ascendante,  comme  formées  de  fibres  endogènes. 

De  plus,  les  coupes  sériées,  montrant  par  l’intermédiaire  de  la  bande  allongée 
le  long  du  sillon  médian  postérieur  (faisceau  de  Hoche)  la  continuité  du  faisceau 
médian  du  centre  ovale  de  Fleschslg  et  du  triangle  de  Gombault  et  Philippe, 
établissent  une  fois  de  plus  l’unité  systématique  de  ces  formations,  faisceau 
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médian  du  centre  ovale  de  Fleschsig,  faisceau  de  Hoche  et  triangle  de  Gorabault 
et  Philippe. 

En  résumé,  il  s’agit  du  syndrome  clinique  de  l’hémi-queue  de  cheval  par  dégéné¬ 
rescence  ascendante  massive,  suivie  dans  la  moelle,  des  six  racines  sensitives  droites, 
Lv,  S'  d  S"",  atteintes  de  méningo-radiculite  syphilitique. 

VIII.  Méningo-myélite  Syphilitique  à  marche  rapide,  par  MM.  Klippel 

et  François  Dainville. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le 
présent  numéro  de  la  Revue  neurologique). 

IX.  Sur  une  Lésion  particulière  et  peu  connue  del’Épendyme  ventri¬ 

culaire,  par  M.  Pierre  Boveri  (de  Pavie).  (Présentation  de  pièces.) 

J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  cinq  cerveaux  de 
malades  provenant  du  service  de  mon  maître,  M.  le  professeur  Pierre  Marie. 

Sur  l’épendj'me  ventriculaire  de  ces  cerveaux,  on  constate  de  petites  plaques, 
ayant  le  volume  d’un  grain  de  mil  à  celui  d'une  lentille,  disséminées  sur  la  sur¬ 
face  des  ventricules  latéraux,  spécialement  dans  la  corne  occipitale. 

Les  cerveaux  ayant  été  conservés  et  durcis  dans  le  liquide  de  Müller,  lors¬ 
qu’on  examine  ces  formations,  elles  donnent  un  peu,  grâce  à  leur  teinte  claire, 
blanchâtre,  l’apparence  de  très  petites  taches  de  bougie. 

Le  nombre  de  ces  plaques  peut  être  très  variable  ;  dans  un  cas  on  en  observe 
une  très  grande  quantité,  disséminées  sur  toute  la  longueur  des  ventricules; 
dans  d’autres  cas,  elles  sont  moins  nombreuses,  de  4  à  6  à  peu  près,  et  alors  le 
siège  d’élection  est  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral. 

Leur  forme  est  presque  toujours  ronde  et  nettement  ombiliquée;  dans  un  cas 
le  caractère  d’ombilication  est  si  bien  prononcé  qu’elles  prennent  l’aspect  vrai¬ 
ment  cratériforme,  c’est-à-dire  avec  un  point  de  dépression  centrale  entouré 
d’un  rebord  plus  saillant  à  la  périphérie. 

Elles  sont  tantôt  rapprochées  les  unes  des  autres,  rarement  confluentes, 
tantôt  et  le  plus  souvent,  séparées  par  des  larges  espaces  d’épendyme  sain. 
Au  niveau  des  autres  ventricules  (le  troisième  et  le  quatrième)  on  ne  voit  jamais 
rien  de  pareil. 

Lorsqu’on  fait  une  coupe  macroscopique  de  ces  petites  élevures,  on  constate 
qu’elles  sont  formées  seulement  par  un  épaississement  de  l’épendyme. 

Nous  avons  pratiqué  quelques  coupes  microscopiques,  que  nous  avons  l’inten¬ 
tion  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  lorsque  la  série  en  sera  complète. 
Sur  ces  coupes,  ces  petites  taches  nous  ont  paru  formées  par  un  feutrage  névro- 
glique  plus  épais,  soulevant  l’épithélium  épendy maire.  Le  reste  de  l’épendyme 
ne  nous  a  paru  atteint  d’aucune  lésion  et  on  n’a  pas  observé  du  vivant  des 
malades  des  symptômes  qui  puissent  se  rattacher  à  cette  altération. 

On  ne  trouve  pas  mention  dans  la  littérature  de  faits  analogues.  MM.  Pierre 
Marie  et  Kattwinkel  en  ont  présenté  un  cas  à  cette  Société  en  1904.  Dans  ce  cas, 
comme  dans  les  nôtres,  les  petites  élevures  étaient  ombiliquées  au  centre,  ce 
qui  permettrait  de  donner  à  cette  lésion  le  nom  d’état  varioliforme. 

Il  ne  faut  pas  confondre  cet  état  avec  les  lésions  d’épendymite  syphilitique  et 
tuberculeuse  dans  lesquelles  l’épendyme  est  chagriné  ou  bien  peut  encore  pré- 
.  senter,  suivant  l’expression  classique,  l’apparence  de  langue  de  chat. 

Ces  lésions  ne  paraissent  pas  être  non  plus  des  altérations  cadavériques,  tous 
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nos  cerveaux  ayant  été  formolés  immédiatement  après  la  mort.  D’ailleurs,  des 
lésions  cadavériques  ne  se  présenteraient  pas  avec  une  telle  rareté  et  ne  se 
caractériseraient  pas  par  une  hyperplasie  de  tissu. 

M.  Rochon-Duvigneaud.  —  L’hydrocéphalie  ventriculaire  a  souvent  été  consi¬ 
dérée  comme  un  facteur  nécessaire  de  Tœdème  papillaire.  C’était  en  somme 
l’opinion  de  Parinaud  à  laquelle  paraissent  s’être  ralliés  un  grand  nombre 
d’ophtalmologistes  actuels.  Mais  j’ai  observé  plusieurs  cas  où  une  hydrocéphalie 
ventriculaire  très  prononcée  et  ayant  duré  longtemps  n’avait  en  rien  modifié 
l’aspect  de  la  papille,  ce  qui  m’a  porté  à  mettre  en  doute  la  théorie  de  Pari¬ 
naud.  Le  cas  présenté  par  M.  Boveri  me  parait  parler  dans  le  même  sens  :  les 
ventricules  sont  très  dilatés,  contenant  nécessairement  une  grande  quantité  de 
liquide.  J’ignore  s’il  y  a  eu  ou  non  des  lésions  du  fond  de  l’œil,  mais  en  tout  cas 
le  chiasma  dont  on  voit  la  coupe  médiane  très  nette  sur  ce  cerveau  parfaitement 
fixé,  n’est  pas  atrophié,  comme  cela  arrive  quand  la  névrite  œdémateuse  a  duré 
longtemps.  Et  tout  fait  croire  qu’il  s’agit  ici  d’une  dilatation  ventriculaire  déjà 
ancienne. 

M.  Souques.  —  Je  ne  crois  pas  qu’il  y  ait  non  plus  de  relation  immédiate 
entre  l’hydrocéphalie  ventriculaire  et  la  névrite  optique. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le.jeudi  5  mars  1908,  à  neuf  heures  et  demie  du 
matin. 


Ouvrages  reçus 

M.  le  docteur  E.  Rapin,  de  Genève,  fait  hommage  à  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris,  de  son  ouvrage  :  Des  Angioneuroses  familiales,  pour  lequel  la  Société 
lui  adresse  tous  ses  remerciements. 


Erratum. 

Dans  les  comptes  rendus  de  la  séance  du  9  janvier  1908  (Voy.  Revue  Neurologique, 
30  janvier  1908,  page  95,  ligne  17),  communication  VII  de  M,  Noica.  La  contracture  dans 
la  maladie  de  Friedreich,  au  lieu  de  :  «  mais  l’animal  était  paralysé  parce  qu’il  ne  pouvait 
«  pas  mettre  en  activité  les  autres  moteurs  spéciaux,  et  cela  en  raison  du  départ  d’exci- 
«  talion,  lire  :  «  mais  l’animal  était  paralysé  parce  qu’il  ne  pouvait  pas  mettre  en  activité 
les  centres  moteurs  spinaux,  et  cela  en  raison  du  défaut  d’excitation....  » 


Élection  d’un  Membre  Correspondant  Étranger. 

M.  le  D'  Serge  Soukhanoff,  privat-docent  de  l’Université  de  Moscou,  est  élu 
membre  correspondant  étranger. 
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Congrès  international  de  Médecine  de  Budapest  (1909) . 

Le  XV*  Congrès  international  de  Médecine  se  réunissant  à  Budapest  du 
29  août  au  4  septembre  1909, 

Le  Comité  français  d’organisation  de  la  Section  de  Neuropathologie  a  été  consti¬ 
tué  par  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Ce  Comité  est  composé  : 

1"  Des  Présidents  successifs  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  : 

MM.  JoFFROY,  Raymond,  Paul  Richeb,  Dejerine,  Brissaud,  Gilbert  Ballet, 
Babinski,  Klippel. 

2“  Des  Membres  fondateurs  et  titulaires  suivants  : 

MM.  ÂCHARD,  Bauer,  Bonnier,  Claude,  Crouzon,  Mme  Dejerine,  Dufour, 
E.  Dupré,  Enriquez,  Gasne,  Güillain,  Hallion,  Huet,  Laignel-Lavastine, 
Lamy,  de  Lapersonne,  Lejonne,  Léri,  Pierre  Marie,  de  Massary,  Henry  Meige, 
Parmentier,  Rochon-Düvigneau,  Roussy,  Sicard,  Souques,  A.  Thomas. 

3»  Des  Membres  correspondants  nationaux  suivants,  désignés  pour  représenter 
les  neurologistes  de  province  : 

Bordeaux  (MM.  Pitres  et  Régis)  ;  Lille  (MM.  Duret  et  Ingelrans)  ;  Lyon 
(MM.  Collet  et  Lannois)  ;  Montpellier  (MM.  Grasset  et  Mairet);  Nancy  (MM.  Etienne 
et  Haushalter). 

Le  Bureau  de  ce  Comité  d’organisation  sera  représenté  par  le  Bureau  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris,  composé,  en  1908,  de  :  MM.  Klippel,  Président; 
Achard,  Vice- Président  ;  Henry  Meige,  Secrétaire  général  ;  Souques,  Trésorier  ; 
Bauer,  Secrétaire  des  séances. 

Les  sujets  de  Bapports  et  les  Bapporteurs  suivants  ont  été  proposés  par  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  : 

M.  Lejonne.  —  Les  lésions  des  centres  nerveux  dans  les  méningites  cérébro- 
spinales.  Lésions  circonscrites .  Séquelles. 

M.  Sicard.  —  Les  névralgies  du  trijumeau. 

M.  Bauer.  —  Sur  les  paraplégies  spasmodiques. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  CLINIQUE  DES  PARALYSIES  CONSÉCUTIVES 
A  LA  RACHISTOVAINISATION 


G.  Mingazzini 

(Professeur  de  clinique  des  maladies  nerveuses  à  l’Université  royale  de  Rome) 

Au  cours  de  ces  deux  dernières  années,  depuis  qu’est  devenu  de  pratique  cou¬ 
rante  l’emploi  de  la  stovaïne  (et  de  la  novocaïne)  comme  anesthésiques  rachi¬ 
diens,  on  a  publié  surtout  en  Allemagne  plusieurs  cas  de  paralysie  (principale¬ 
ment  des  muscles  de  l’œil)  consécutifs  à  l’introduction  de  cette  substance. 

Ces  accidents  fâcheux  exigent  dans  l’emploi  de  la  rachistovaïnisation  de  la 
prudence  et  des  précautions  que  déjà  plusieurs  chirurgiens  ont  fait  entrer  dans 
leur  pi-atique.  Aussi  est-il  de  toute  nécessité  de  publier  tous  les  cas  de  cet  ordre 
qui  peuvent  se  présenter,  afin  que  l’on  puisse  un  jour  établir  des  régies  permet¬ 
tant  de  régler  les  indications  de  ce  précieux  médicament. 

J’ai  justement  pu  étudier  dés  son  début  et  suivre  pendant  huit  mois  un  cas 
de  myasthénie  grave  pseudo-paralytique  produite  par  la  rachistovaïnisation  : 
j’ai  donc  jugé  opportun  de  le  publier. 

Voici  d’abord  l’exposé  clinique  ; 

Cacurri  Fulvio,  âgé  de  16  ans,  mécanicien,  père  encore  vivant,  grand  buveur  jusqu’à 
ces  dernières  années,  à  l’âge  de  23  ans,  a  commencé  à  souffrir  de  convulsions  hysté¬ 
riques  avec  perte  de  connaissance,  survenant  en  général  à  l’occasion  de  chagrins  ou  de 
colère,  ayant  disparu  spontanément  après  deux  ans.  11  nie  énergiquement  la  syphilis.  11 
dit  qu’il  est  nerveux  et  a  eu,  il  y  a  plusieurs  années,  des  idées  sérieuses  de  suicide  pour 
des  raisons  financières. 

Mère  morte  à  37  ans  de  coma  diabétique. 

Le  malade  a  eu  sept  frères,  dont  l’un  est  mort  quinze  jours  après  sa  naissance.  Les 
six  autres  sont  vivants.  Tous  ses  frères,  sauf  un,  sont  des  névropathes  et  ont  tendance 
au  suicide  ;  l’aîné  a  été  interné  deux  fois  à  Tasile  d’aliénés  de  Rome  où  il  resta  la  pre¬ 
mière  fois  trois  mois  et  la  seconde  deux  ;  il  a  essayé  plusieurs  fois  de  se  suicider. 

Le  malade  est  né  à  terme  après  un  accouchement  régulier.  Son  développement  phy¬ 
sique  a  été  normal.  Il  n’a  pas  eu  de  retard  de  la  parole  ni  de  la  marche.  Il  n’a  jamais  eu 
de  convulsions.  A  l’âge  de  six  ans  il  a  commencé  à  aller  à  l’école,  où  il  a  fait  toutes  ses 
études  élémentaires,  et  où  il  s’est  montré  toujom  s  intelligent  et  studieux,  si  bien  qu’il  y 
a  obtenu  plusieurs  récompenses.  Il  est  très  attaché  aux  siens,  bien  que  facilement  irri¬ 
table.  Depuis  trois  ans  il  exerce  le  métier  de  mécanicien  auquel  il  s’intéresse  beaucoup. 
Depuis  plusieurs  mois  il  ne  boit  plus  dé  vin  parce  qu’il  ne  peut  absolument  pas  le  tolé¬ 
rer.  Il  fume  un  grand  nombre  de  cigarettes  par  jour,  et  il  a  des  habitudes  de  mastur¬ 
bation. 

Comme  il  souffrait  d’un  varicocèle,  il  décida  de  se  faire  opérer.  L’intervention  eut  lieu 
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à  l’hôpital  Saint-Jacques  le  1"  mai  1907  après  rachistovaïnisafion  (on  lui  injecta  de  la 
stovaïne  dissoute  à  5  “/o  dans  une  solution  à  5  '/o  de  chlorure  de  sodium  et  acidifiée 
avec  de  l’acide  lactique).  Le  malade  guérit  par  première  intention,  au  bout  d’une 
semaine  environ.  Le  lendemain  de  l’opération  il  commença  à  accuser  une  céphalée 
frontale  qui  se  répéta  dans  les  jours  suivants.  Cette  céphalée  durait  quelques  heures 
puis  cessait  pour  recommencer  de  nouveau.  Elle  disparut  au  bout  de  quelques  jours.  Le 
malade  sortit  de  l’hôpital  se  plaignant  de  douleurs  dans  les  genoux  et  de  faiblesse  dans 
les  jambes,  phénomènes  qui  durèrent  une  semaine  environ. 

Environ  treize  jours  après  l’opération,  en  rentrant  chez  lui,  il  constata  que  sa  pau¬ 
pière  supérieure  gauche  était  tombante,  le  lendemain  matin,  l’oeil  gauche  était  complète¬ 
ment  fermé.  En  cherchant  alors  à  soulever  la  paupière  gauche,  il  s’aperçut  qu’il  voyait 
double  et  qu’en  refermant  l’oeil  gauche  l’image  de  gauche  disparaissait  (diplopée  homo¬ 
nyme).  Le  deuxième  jour  (14  mai  1907)  le  malade  ressentit  de  la  douleur  dans  les  deux 


globes  oculaires  —  cette  douleur  dura  un  jour  seulement  et  disparut  complètement 
ensuite  ;  à  cette  occasion  la  céphalée  avait  réapparu. 

État  du  malade  le  15  mai  1907.  —  Crâne  ovoïde  avec  légère  plagiocéphalée  occipi¬ 
tale  droite  et  frontale  gauche.  Cheveux  châtains,  à  tourbillon  unique  déplacé  à  droite, 
implantés  presque  normalement.  Front  de  hauteur  moyenne.  Lèvres  charnues.  Dents 
régulières  en  forme  et  implantation.  Oreilles  insérées  au  même  niveau  des  deux  côtés 
avec  légère  tendance  à  former  l’anse  et  à  l’enroulement  de  l’hélix.  Système  pileux,  pan- 
nicule  adipeux  et  masses  musculaires  bien  développées.  On  note  une  très  légère  hyper¬ 
trophie  de  la  glande  thyroïde. 

Matité  cardiaque  normale  ;  le  premier  bruit  à  la  pointe  est  assourdi,  le  deuxième  à 
l’orifice  pulmonaire  est  dédoublé  et  renforcé  ;  les  bruits  sont  arythmiques.  Pouls  à  84 
avec  un  peu  d’arythmie.  Cuisses  normales,  pas  trace  d’albumine  ni  de  sucre. 

La  paupière  gauche  est  complètement  abaissée  ;  celle  de  droite  l’est  seulement  en 
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partie.  En  soulevant  les  deux  paupières  on  éprouve  une  résistance  en  raison  de  laquelle 
il  est  difficile  de  tenir  les  globes  découverts.  Lorsque  les  globes  sont  découverts,  on 
constate  que  l’œil  droit  est  dévié  en  dehors.  L’étude  des  mouvements  simultanés  des 
■deux  yeux  montre  que  l’œil  gauche  et  l’œil  droit  ne  peuvent  que  partiellement  se  diriger 
en  haut.  De  même  est  limitée  la  rotation  en  bas,  en  dedans  et  en  dehors.  Le  malade 
voit  double  quelle  que  soit  la  position  des  yeux.  La  limitation  des  mouvements  est 
moins  manifeste  dans  la  rotation  isolée  de  chacun  des  globes  oculaires.  En  fermant  un 
oeil  on  ne  modifle  pas  le  ptosis  de  l’autre.  Les  pupilles,  plutôt  larges,  réagissent  mieux  â 
la  lumière  qu’à  l’accommodation.  Fond  de  l’œil  normal. 

Le  reste  de  l’examen  objectif  (motilité  du  facial,  de  la  langue,  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs,  réflexes  tendineux  supérieurs  et  inférieurs,  sensibilité  spécifique)  est  nor- 


A  l’examen  de  la  sensibilité  générale  on  constate  une  hypoesthésie  sensitivo-senso- 
rielle  gauche  et  une  zone  analgésique  périoculaire,  à  peu  près  circulaire,  de  10  centi¬ 
mètres  de  diamètre  environ.  ...  ,  , 

État  le  24  mai  1907.  —  La  paupière  supérieure  gauche  est  abaissee.  Lorsqu  on  la 
soulève  le  globe  oculaire  apparaît  dévié  très  légèrement  en  dehors  et  en  bas.  Le  malade 
se  plaint  de  diplopie  :  si  l’on  ferme  l’œil  gauche,  l’image  située  à  gauche,  et  quj  est  la 
moins  nette,  disparait.  Tant  dans  la  vision  monoculaire  que  dans  la  binoculaire,  1  éléva¬ 
tion  des  deux  globes  est  impossible.  Au  contraire  le  malade  exécute  bien  la  rotation  en 
dedans,  en  dehors  et  en  bas.  Peu  de  temps  après  Fexamen  on  constate  que  l’élévation 
des  deux  globes  oculaires  est  complète.  Dès  qu’est  obtenue  la  position  extrême  de  laté- 
rnlité  des  yeux,  il  se  montre  rapidement  dans  ceux-ci  des  signes  de  fatigue.  Dans  1  acte 
•  de  montrer  les  dents,  apparaitune  insuffisance  du  facial  inférieur  gauche;  le  facial  supé¬ 
rieur  de  ce  côté  et  l’autre  facial  sont  normaux.  L’innervation  de  la  langue  est  normale. 
■Intégrité  des  mouvements  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Pas  de  Romberg.  Sensi¬ 
bilité  au  contact,  à  la  chaleur  et  à  la  douleur  diminuées  dans  le  côté  gauche.  Réflexes 
rotuliens  faibles  ;  réflexes  achilléens  conservés.  Les  réflexes  plantaires  sont  vifs,  sous 
forme  de  rétraction  des  membres.  Acuité  auditive  diminuée  à  gauche;  Rinne  normal, 
Weber  plus  latéralisée  à  droite.  Odorat  et  goût  (saveurs  douces,  amères,  salées  et 
acides)  diminués  à  gauche  ;  cependant  la  perception  exacte  des  diverses  odeurs  est  con¬ 
servée.  Pupilles  légèrement  inégales,  la  droite  plus  large  que  la  gauche  ;  la  droite  réagit 
moins  bien  à  la  lumière  que  la  gauche.  Acuité  visuelle  =  1/3  des  deux  côtés  (sans  cor¬ 


rection).  Sens  chromatique  normal. 

Etat  le  26  juillet  1907.  —  La  diplopie  persiste;  on  note  un  strabisme  divergent 
très  marqué  de  l’œil  gauche  ;  depuis  deux  semaines  environ  la  chute  de  la  paupière 
supérieure  droite  a  beaucoup  augmenté.  A  l’examen  des  mouvemens  simultanés  et 
isolés  des  yeux  on  note  des  deux  côtés  une  parésie  des  mouvements  oculaires  en  dedaus 
et  en  haut,  moins  accentuée  en  dehors.  A  droite  le  mouvement  d’abaissement  est  lui 
aussi  limité.  A  l’état  de  repos  le  malade  tient  les  sourcils  élevés.  On  constate  une  hypo¬ 
esthésie  accusée  au  contact,  à  la  température  et  à  la  douleur,  à  gauche. 

Etat  le  avril  1907.  —  Le  malade  a  été  soumis  à  des  applications  quotidiennes  de 
courant  galvanique.  Actuellement  il  peut  soulever  un  peu  ses  paupières.  Sourcils  tou¬ 
jours  relevés,  à  l’état  de  repos.  Les  paupières  sont  de  temps  en  temps  soulevées  par  des 
sortes  de  secousses  qui  cependant  ne  découvrent  aucune  partie  du  globe  oculaire. 

En  examinant  séparément  les  yeux  on  observe,  pour  l’œil  droit,  que  le  malade  est 
capable  de  mouvoir  un  peu  les  yeux  en  haut  et  en  bas,  que  les  mouvements  en  dehors 
•  et  en  dedans  sont  impossibles  ;  pour  l’œil  gauche  que  les  mouvements  en  haut,  en  bas 
et  en  dehors  sont  très  limités.  Légère  parésie  du  faâal  inférieur  gauche.  Léger  tremble¬ 
ment  des  mains  étendues,  surtout  à  droite.  Pupilles  légèrement  inégales  (la  droite  plus 
large  que  la  gauche).  La  pupille  droite  réagit  moins  bien  que  la  gauche.  Le  malade 
parle  parfois  avec  une  voix  nasonnée.  Aucun  trouble  dans  les  mouvements  du  voile  du 
palais.  Le  réflexe  rotiilien  droit  est  un  peu  plus  faible  que  le  gauche. 

11  y  a  8  jours,  vers  minuit,  le  malade  ressentit  soudainement  une  douleur  aiguë  à 
l’oreille  droite.  Cette  douleur  se  diffusa  ensuite  dans  la  moitié  droite  de  la  tête  et  du 
cou.  Elle  dura  jusqu’à  2  heures  1/2  après  minuit  et  cessa.  Le  lendemain  matin 
à  9  heures,  soudainement,  nouvelle  attaque  de  douleurs.  Dans  raprès-midi  de  ce  même 
jour,  attaque  convulsive  à  type  hystérique,  qui  se  répéta  plusieurs  fois  les  jours  sui¬ 
vants,  précédée  d’une  douleur  à  l’oreille  droite.  A  la  suite  des  attaques  convulsives,  le 
malade  ne  sentait  plus  ses  jambes. 

État  le  16  septembre  iPOS.  —  Depuis  deux  mois  et  demi  environ,  le  malade  continue 
à  se  soumettre  aux  applications  électrothérapiques  ;  le  matin  le  ptosis  est  moins  accusé. 
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mais  plus  tard  la  paupière  tombe  ;  la  diplopie  est  permauente.  11  n’a  jamais  accusé  de 
faiblesse  dans  les  membres.  Il  a  peu  de  force  dans  la  mastication  ;  après  quelques  bou¬ 
chées,  il  ressent  de  la  douleur  aux  articulations  temporo-maxillaires.  Hier  la  douleur  de 
l’oreille  gauche  a  réapparu  intense  ;  le  malade  en  même  temps  avait  l’impression  que  sa 
langue  était  tuméhée  et  douloureuse.  Cette  douleur  qui  dura  seulement  une  nuit  n’a 
plus  reparu  depuis  lors. 

Depuis  la  première  manifestation  douloureuse  à  l’oreille  le  malade  est  devenu  triste  et 
déprimé.  Il  dit  :  «  Qu’est-ce  que  je  vais  faire  î  Tuez-moi,  sinon  je  me  tue  moi-même;  je 
ne  peux  pas  tolérer  cette  douleur  à  l’oreille.  »  Une  fois  la  douleur  disparue  la  dépres¬ 
sion  cesse. 

htat  le  16  octobre  1907.  —  Dans  les  premiers  jours  d’octobre  il  a  commencé  à  souf¬ 
frir  d’insomnie;  il  ne  voulait  plus  rester  à  la  maison;  il  prétendait  se  rendre  à  Bari  chez 
une  dame.  Dans  sa  famille  il  se  croyait  persécuté  par  tout  le  monde  surtout  par  sa 
sœur. 

Depuis  quelques  jours  il  souffre  de  douleurs  au  dedans  de  la  tête,  si  bien  qu’il  ne  peut 
pas  dormir;  la  douleur  continue  aussi  pendant  la  journée  bien  qu’à  un  moindre  de^é. 
Souvent  il  accuse  des  sifflements  dans  les  oreilles.  Le  malade  est  extraordinairement 
excité  :  il  veut  aller  courir  les  champs  et  manifeste  des  idées  de  suicide.  Il  a  été  pour 
cette  raison  amené  le  10  à  l’asile. 

Le  ptosis  bilatéral  ne  s’est  pas  modifié.  On  note  une  insuflîsance  d’innervation  dans  le 
territoire  du  facial  inférieur  gauche.  Le  pli  naso-labial  gauche  est  un  peu  effacé,  cepen¬ 
dant  le  malade  peut  siffler  et  faire  la  moue  normaJeraent.  La  langue  est  très  droite  mais 
rapprochée  de  la  commissure  labiale  gauche  ;  tous  ses  mouvements  sont  possibles  dans 
toutes  les  directions. 

Le  malade  est  dans  l’asile  depuis  six  jours  ;  dans  sa  conduite  il  n’a  rien  présenté 
d’anormal.  Il  mange  volontiers,  il  se  montre  sociable  vis-à-vis  des  autres  malades  et 
n’expnme  aucune  inquiétude  au  sujet  de  sa  présence  à  l’asile.  11  est  bien  orienté  dans  le 
temps,  l’espace  et  à  Tégard  des  personnes. 

État  le  30  novembre  1907.  —  Ptosis  palpébral  bilatéral  un  peu  moins  accusé  à 
droite.  Si  le  malade  s’efforce  de  relever  les  paupières,  il  n’y  léussit  pas;  en  revanche  sa 
tentative  se  traduit  par  une  élévation  plus  marquée  du  sourcil  (fig.  1).  Si  on  lui  relève 
les  paupières  il  voit  double  ;  si  on  laisse  retomber  une  des  paupières,  l’objet  du  coté  de 
la  paupière  fermée  disparaît  (diplopie  homonyme).  Tant  dans  les  mouvements  associés 
que  dans  les  mouvements  isolés  du  globe  oculaire,  le  malade  ne  peut  réussir  à  déplacer 
l’œil  gauche,  qui  reste  presque  fi.xe.  Il  arrive  à  amener  le  droit  en  dehors  et  en  dedans 
et  encore  incomplètement. 

On  note  de  l’hypocinésie  du  facial  inférieur  gauche  dans  l’acte  de  montrer  les  dents  ; 
la  moitié  gauche  de  la  face  reste  en  effet  presque  immobile.  La  langue  est  tirée  normale¬ 
ment  et  ne  tremble  pas.  Le  voile  du  palais  est  un  peu  abaissé,  mais  le  malade  réussit  à 
le  relever  correctement.  Les  mouvements  actifs  et  passifs  des  membres  inferieurs  et 
supérieurs  sont  normaux.  Force  musculaire  bien  conservée  (au  dynamomètre,  à  droite 
41,  à  gauche  40;  à  une  seconde  épreuve,  à  droite  42,  à  gauche  39;  à  la  troisième 
épreuve,  42  à  droite,  37  à  gauche).  Pas  do  tremblement  des  mains  étendues  dans  l’atti¬ 
tude  du  serment.  Pas  d’ataxie  statique  ou  dynamique.  Démarche  normale.  Pas  de  Rom- 
berg.  Pupilles  en  mydriase,  égales,  à  contours  réguliers,  réagissant  bien  à  la  lumière  et 
à  l’accommodation.  Le  réflexe  massétérin  existe  des  deux  cotés.  Les  réflexes  périos- 
tiques  et  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  prompts  et  un  peu  vifs  :  les  réflexes 
épigastriques,  abdominaux  et  crémastériens,  les  réflexes  patellaires,  achilléens  et  plan¬ 
taires  (flexion  plantaire  de  tous  les  doigts)  sont  également  très  vifs.  Le  réflexe  cornéo- 
conjonctival  est  conservé,  le  pharyngien  est  faible. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  tactile,  thermique,  douloureuse  et  vibratoire.  De  même 
pour  ce  qui  est  des  sens  spécifiques.  Fond  de  l’œil  normal.  Lorsque  le  malade  marche 
beaucoup,  il  est  pris  d’une  sensation  d’angoisse,  bien  qu’il  ne  se  fatigue  pas  dans  la 
marche.  Parler  longuement  ne  le  fatigue  pas.  Après  avoir  mangé,  il  éprouve  de 
la  douleur  dans  les  articulations  temporo-maxillaires,  surtout  à  gauche,  et  au  bout 
de  peu  de  temps  la  force  des  mouvements  de  la  mâchoire  inférieure  fléchit.  Le  ma¬ 
lade  n’a  jamais  accusé  de  faiblesse  dans  les  muscles  du  cou.  Il  n’a  jamais  eu  de 
reflux  des  aliments  par  le  nez,  il  n’a  jamais  avalé  de  travers.  Jamais  d’hyperhy- 
drose,  ni  de  troubles  du  côté  du  cœur.  Depuis  quelque  temps  il  a  parfois  des  quintes 
de  toux  et  accroche  un  peu  en  parlant  {che...  che...)  ;  la  voix  est  nasonnée.  Le  masséter 
gauche  parait  légèrement  atrophié. 

Pas  de  réaction  myasthénique  des  muscles.  Pas  plus  avec  le  courant  faradique  qu’avec 
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le  galvanique  on  ne  réussit  à  provoquer  la  réaction  myasthénique.  Il  existe  au  niveau 
du  masséter  gauche  une  diminution  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique,  ainsi  qu’il 
résulte  des  cliiQ'res  suivants  : 

Muscle  masséter.  Droite.  Gauche. 


Courant  faradique,  contract.  minima. 
Courant  galvanique,  ’  —  — 


l’a  21  j  “‘"'ampères. 


Des  deux  côtés  l’excitabilité  faradique  du  nerf  facial  est  normale.  L’excitabilité  galva¬ 
nique  du  nerf  facial  gauche  est  augmentée. 

Examen  laryngoscopique  négatif. 

L’examen  au  campiraètre  montre  un  léger  mais  appréciable  degré  de  rétrécissement 
concentrique  du  champ  visuel  pour  toutes  les  couleurs. 

S3  janvier  1908.  —  Même  état. 


II  s’agit  donc  ici  d’un  jeune  homme  de  16  ans  qui,  il  y  a  sept  mois,  treize 
jours  après  avoir  subi  une  rachistovaïnisation  ordinaire,  a  présenté  un  syndrome 
morbide  constitué  par  les  éléments  suivants  :  ophtalmoplégie  externe  bilatérale, 
qui,  incomplète  au  début  dans  les  deux  yeux,  est  peu  à  peu  devenue  complète  à 
gauche  et  presque  complète  à  droite,  avec  conservation  parfaite  de  la  réaction 
pupillaire  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  ;  parésie  du  voile  du  palais,  des 
muscles  constricteurs  des  paupières,  des  muscles  masticateurs  et  surtout  du 
masséter  gauche;  de  plus,  hypoesthésie  sensitivo-sensorielle  à  gauche.  En 
outre  pendant  un  certain  temps  le  malade  a  souffert  de  faiblesse  dans  les 
muscles  des  extrémités.  Le  syndrome  en  question  est  apparu  d’une  façon  aiguë, 
puis,  lentement  et  par  étapes,  il  a  progressé,  tout  en  présentant  quelquefois  des 
rémissions.  Dans  aucun  muscle  il  n’existe  d’atrophie,  sauf  dans  le  masséter 
gauche  où  l’on  trouve  une  légère  diminution  de  l’excitabilité  galvanique  et 
faradique.  Pas  de  troubles  du  côté  du  nerf  optique  ;  on  n’a  jamais  constaté 
d’hémianopsie,  de  scotome  non  plus  que  de  troubles  de  l’olfaction.  Intégrité  des 
réservoirs. 

Les  caractères  du  ptosis  correspondent  à  ceux  de  la  paralysie  bulbaire  asthé¬ 
nique.  Le  ptosis  bilatéral  incomplet  est  en  effet  caractéristique  de  cette  affec¬ 
tion.  En  outre  plus  d’une  fois  on  a  signalé  que  le  ptosis,  moins  marqué  le  ma¬ 
tin,  allait  en  se  prononçant  dans  le  courant  de  la  journée  :  c’est  ce  qui  est 
arrivé  à  mon  malade  surtout  dans  les  mois  passés.  Enfin  chez  lui  les  paupières 
supérieures  recouvrent  la  presque  totalité  de  la  cornée  en  donnant  ainsi  à  la 
face  un  aspect  fatigué  et  presque  somnolent. 

Comme  on  le  voit,  le  complexus  symptomatique  correspond  à  la  maladie 
connue  depuis  Erb-Goldflam  sous  le  nom  de  myasthénie  grave  pseudo-paraly¬ 
tique. 

La  présence  d’une  légère  hypertrophie  thyroïdienne  à  droite  confirme  encore 
plus  ce  diagnostic  ;  du  fait  de  l’existence  de  ce  symptôme,  si  léger  d’ailleurs 
dans  notre  cas,  on  n’est  pas  autorisé,  comme  le  fait  bien  remarquer  Oppen- 
heim,  à  considérer  notre  malade  comme  atteint  de  maladie  de  Basedow  fruste. 

L’étiologie  elle  aussi  plaide  en  faveur  du  diagnostic  que  nous  posons.  En  effet 
on  a  souvent  signalé  chez  les  malades  atteints  de  l’affection  qui  nous  occupe 
une  hérédité  névropathique  très  chargée  tant  dans  les  ascendants  que  dans  les 
collatéraux  (épilepsie,  psychopathie)  ;  or  mon  malade  appartient  Justement  à 
une  famille  dans  laquelle  domine  la  tare  héréditaire  (père  névropathe,  frères 
avec  tendance  accusée  au  suicide).  Parmi  les  causes  immédiates  de  la  myas¬ 
thénie  grave  on  compte,  en  dehors  des  infections,  aussi  les  intoxications,  parmi 
lesquelles  l’alcoolisme  ;  il  est  donc  vraisemblable  que  dans  mon  cas  on  doit 
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attribuer  exclusivement  à  l’action  toxique  de  la  stovaine  la  genèse  de  la  ma¬ 
ladie. 

Je  suis  néanmoins  dans  l’obligation  de  montrer  quels  arguments  doivent 
faire  écarter  le  diagnostic  d’autres  affections  dont  le  tableau  clinique  semble  en 
partie  refléter  celui  de  notre  malade.  Le  début  aigu  de  la  maladie,  le  fait  que  le 
facial  inférieur  et  l’oculomoteur  sont  parésiés,  tandis  que  manque  l’atrophie  (et 
la  réaction  de  dégénérescence)  des  muscles,  l’absence  de  toute  trace  de  spasmodi- 
cité  dans  les  membres,  tout  cela  se  concilie  mal  avec  l’hypothèse  d’une  para¬ 
lysie  bulbaire  atrophique. 

On  ne  peut  davantage  penser  à  un  syndrome  hystérique  ;  en  effet  il  ne  s’agit 
pas  ici  d’un  simple  ptosis  déterminé  par  un  spasme  de  l’orbiculaire  ;  la  tension 
secondaire  du  muscle  frontal,  qui  manque  dans  l’hystérie,  existe  en  outre,  ma¬ 
nifeste.  D’un  autre  côté,  on  n’a  jamais  observé  dans  l’hystérie  une  ophtalmo- 
plégie  bilatérale  presque  complète  comme  chez  mon  malade.  Enfin  ces  troubles 
bulbaires,  assez  nets  dans  mon  eas,  sont  rares  dans  l’hystérie  (quelques-uns 
même  les  nient).  Notre  diagnostic  n’est  pas  infirmé  par  la  légère  hypoesthésie 
sensitivo-sensorielle  à.  caractère  hystérique  que  nous  avons  constatée;  car  il  est 
notoire  que  ces  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  se  retrouvent  souvent  dans  la 
myasthénie  grave  pseudo  paralytique. 

La  littérature  enregistre  des  cas  i’ophtalmoplégie  ou  4e  paralysie  ophtalmo- 
bulbaire  d’origine  toxi-infectieuse  (intoxication,  par  charcuterie,  poisson).  Mais 
dans  cette  forme  on  est  frappé  par  la  façon  bruyante  dont  apparaissent  les 
symptômes.  Ce  qui  contraste  avec  l’apparition  lente  et  la  lente  progression  des 
symptômes  observés  dans  mon  cas.  Enfin  dans  la  paralysie  ophtalmo-bulbaire 
sans  substratum  anatomique,  il  existe  en  plus  de  la  paralysie  de  la  pupille  des 
troubles  ataxiques  qu’on  n’a  jamais  observés  chez  mon  malade.  Il  n’est  pas 
davantage  possible  de  confondre  le  syndrome  en  question  avec  la  poliencéphalo- 
myélite,  car  ici  on  note  comme  symptôme  capital  l’atrophie  musculaire  à  carac¬ 
tère  progressif  associée  à  une  diminution  très  accusée  de  l’excitabilité  élec¬ 
trique,  et  à  de  l’affaiblissement  des  réflexes  rotuliens,  tous  symptômes  qui  man¬ 
quaient  dans  mon  cas,  bien  que  la  maladie  durât  depuis  huit  mois.  De  même  il 
n’est  pas  possible  de  confondre  l’affection  avec  le  tabes  héréditaire,  d’une  part, 
parce  que  la  syphilis  est  absente  chez  les  parents,  qui,  en  outre  n’ont  jamais 
présenté  de  symptômes  tabétiques  ;  d’autre  part  parce  que  chez  mon  malade  la 
conservation  de  la  réaction  iridienne  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  se  con¬ 
cilient  mal  avec  une  telle  hypothèse.  On  sait  encore  que,  ce  qui  caractérise  les 
paralysies  oculaires  tabétiques,  c’est  leur  dissociation,  leur  nature  erratique,  et 
leur  courte  durée,  au  moins  au  commencement  de  l’affection;  chez  mon  malade 
au  contraire,  la  paralysie  frappa  dès  le  début,  bien  que  partiellement  (parésie), 
tous  les  muscles  et  il  n’y  eut  jamais  une  vraie  et  durable  rétrocession.  Enfin 
mon  malade  a  conservé  ses  réflexes  rotuliens,  ce  qui  est  juste  le  contraire  de  ce 
qu’on  observe  dans  le  tabes.  Le  type  facial  de  l’atrophie  musculaire  ne  peut  être 
confondu  avec  l’affection  de  notre  malade,  à  cause  de  son  allure  progressive, 
et  parce  que  dans  ce  type  sont  épargnés  les  muscles  de  la  langue  et  des  yeux 
(moins  l’orbiculaire),  justement  les  plus  frappés  par  la  paralysie  chez  mon  ma¬ 
lade. 

Maintenant  qu’il  est  établi  que  notre  malade  est  atteint  de  myasthénie  grave, 
il  reste  à  voir  si  on  doit  en  attribuer  la  genèse  à  l’action  de  la  stovaine.  Rappe¬ 
lons  avant  tout  que  dans  l’intervalle  écoulé  entre  l’injection  et  l’apparition  des 
symptômes  oculaires,  le  malade  accusa  des  troubles  qu’on  peut  considérer 
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comme  l’expression  d’une  intoxication  du  système  nerveux  (céphalée,  vertiges). 

Or  dans  les  cas  de  paralysie  plus  ou  moins  isolée  des  muscles  oculaires 
observés  à  la  suite  de  rachistovaïnisation,  les  malades  se  sont  plaints  souvent 
de  céphalée.  Même  si  l’on  considère  ces  troubles  comme  signes  d’intoxication, 
on  pourrait  supposer  qu’entre  eux  et  le  développement  de  la  myasthénie  grave 
il  y  a  eu  une  simple  coïncidence  et  cela  d’autant  plus  que  treize  jours  se  sont 
écoulés  entre  l’injection  de  stovaïne  et  les  premiers  signes  de  l’ophtalmoplégie. 
Mais  l’expérience  clinique  nous  montre  qu’il  existe  toujours  entre  le  jour  de  la 
rachistovaïnisation  et  l’apparition  des  troubles  oculo-moteurs,  une  période  de 
latence  plus  ou  moins  longue.  Voici,  brièvement  rapportés,  les  cas  de  paralysie 
des  muscles  oculaires  (en  particulier  de  l’abducens)  survenus  après  la  rachisto¬ 
vaïnisation.  Une  paralysie  de  l’abducens  rapportée  par  Rœder  (1)  se  manifesta 
treize  jours  après  l’opération.  Sandmann  (2)  observa  un  cas  de  paralysie  de  la 
VU  paire  gauche  neuf  jours  après  l’anesthésie  rachidienne  à  la  stovaïne-adréna- 
line.  Dans  deux  de  ses  trois  cas,  Lœser  (3)  nota  une  paralysie  de  l’abducens 
droit,  et  du  pathétique  dans  le  troisième;  ces  paralysies  survinrent  plusieurs 
jours  après  l’opération.  Mühsam  (4)  chez  un  malade  auquel  fut  injectée  de  la 
stovaïne  (associée  à  de  la  surrénaline)  observa  une  paralysie  de  l’abducens  dix 
jours  après  l’opération.  Feilchenfeld  (a)  rapporte  un  cas  de  paralysie  de  l’abdu- 
cens  gauche  survenue  12  jours  après  une  injection  intrarachidienne  de  sto¬ 
vaïne.  Schœler  enfin  relate  un  cas  de  paralysie  de  l’abducens  gauche  observée 
huit  jours  après  une  anesthésie  rachidienne  à  la  stovaïne  (suivie  de  narcose 
chloroformique).  En  somme,  datfs  la  paralysie  post-stovaïnique  de l’abducens,  la 
durée  d’incubation  oscille  entre  neuf  et  treize  jours. 

Non  seulement  l’abducens,  mais  aussi  les  nerfs  spinaux  peuvent  être  atteints 
de  paralysie  stovaïnique.  Ainsi  Lang  a  pu  observer  avec  Sânger,  après  une  anes¬ 
thésie  lombaire  pratiquée  à  la  stovaïne,  une  paralysie  du  péronier  gauche  avec 
R.  D.  partielle  (urémie  ultérieurement)  et  de  l’atrophie  de  l’éminence  thénar 
droite  qui  ne  disparut  qu’en  partie. 

11  résulte  de  quelques  observations  pratiquées  sur  les  opérés  de  Finkenlburg  (6), 
que  l’action  de  la  stovaïne  sur  les  voies  nerveuses  nécessaires  aux  diverses 
fonctions  n’est  pas  uniforme,  et  que  certains  éléments  nerveux  possèdent  une 
sensibilité  spéciale  vis-à-vis  de  la  stovaïne.  Cet  auteur  a  vu,  par  exemple,  que 
les  réflexes  tendineux  disparaissent  les  premiers,  reviennent  les  derniers,  tan¬ 
dis  que  les  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motricité  disparaissent  les  derniers 
et  reviennent  de  bonne  heure.  Cela  montre  que  les  voies  de  l’activité  réflexe 
sont  plus  sensibles  à  l’action  du  poison  que  les  voies  sensitivo-motrices.  Cette 
expérience  n’est  pas  malheureusement  la  cause  pour  laquelle  les  nerfs  moteurs 
du  cerveau,  et  surtout  ceux  de  l’œil,  sont  aussi  fréquemment  frappés  par  para¬ 
lysie  après  l’injection  de  stovaïne  dans  le  sac  durai. 

Quelques  auteurs  supposent  que,  parfois,  en  raison  d’un  trouble  quelconque 

(1)  Roeder.  Zwei  Falle  von  links.  Abducenslâhmung  etc.  (Münch.  med.  Wochens,  n»  23 
1906.) 

(2)  Sandmann.  Abducensparese  nach  Lumbalanilsthesie  [Münch.  med.  Wochens,  n»  34 
1906.) 

(3)  Loeser.  Mediz.  KUnik,  n«  10,  1906. 

(4)  MuHSAM.,,Augenmuskellàhmungen  nach  Rackenmarks  anasth.  [Deutsche  med.,  Wo¬ 
chens,  n°  35,  1906.) 

(5)  Feilchenfled.  Augenmuskellahmungen  nach.  Lumbalanæsthesie  [Vereins  bl.  d. 
Deutsche  med.  Wochens,  1906,  p.  1099). 

(6)  Finkenlburg.  Neurolog.  Beobachtungen  etc.  [Münch  med.  Wochens,  n»  9,  1906). 
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dans  la  circulation  du  liquide  cérébro-spinal,  l’élimination  de  l’anesthésique  est 
ralentie,  et  que  son  action  vulnérante  sür  les  éléments  nerveux  est  ainsi  pro¬ 
longée.  Adam  (1)  a  soutenu  l’hypothèse  que  l’écart  de  pression  causée  par  la 
ponction  lombaire  produit  de  petites  hémorragies  dans  la  région  nucléaire  de 
l’abducens.  Si  cette  opinion  est  soutenable  pour  les  cas  (de  ponction  lombaire), 
où  la  paralysie  s’est  développée  tout  de  suite  après  l’opération,  on  ne  peut  en 
dire  autant  pour  les  paralysies  consécutives  à  la  rachistovaïnisation,  car  elles 
surviennent  en  général  plusieurs  jours  après  l’opération.  C’est  pourquoi  d’autres 
auteurs  comme  Landow  (â)  sont  d’avis  qu’on  doit  attribuer  ces  paralysies  à  une 
action  toxique.  Il  n’y  a  pas  lieu  d’être  surpris  si  l’abducens  est  frappé  de  préfé¬ 
rence  à  d’autres  centres  nerveux.  Il  suffît  de  rappeler  la  fréquence  avec  laquelle 
les  nerfs  moteurs  de  l’œil,  et  en  particulier  l’abducens  sont  touchés  par  l’infec¬ 
tion  syphilitique  :  c’est  encore  l’avis  de  Salomonsohn  (3)  ;  il  fait  observer  que 
les  liquides  introduits  dans  le  sac  durai,  ainsi  que  les  solutions  colorées  diffu¬ 
sent  facilement  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  ;  c’est  ce  qui  expliquerait  pour¬ 
quoi  les  paralysies  sont  plutôt  d’origine  hasale.  A  cette  opinion  on  a  objecté 
que,  s’il  s’agissait  des  conséquences  d’une  action  toxique,  elles  devraient  se 
montrer  beaucoup  plus  rapidement. 

Si  les  constatations  histologiques  dans  la  myasthénie  grave  paralytique 
représentaient  quelque  chose  de  constant,  on  pourrait  vraisemblablement  par 
analogie  en  induire  le  mécanisme  pathogénique  de  la  paralysie  post-stovaï- 
nique.  Mais  les  résultats  des  études  microscopiques  pratiquées  sur  les  centres 
nerveux  des  myasthéniques  pseudo-paralytiques  sont  bien  loin  d’être  uniformes. 
Presque  personne  n’a  réussi  à  rencontrer  des  altérations  évidentes.  Marinesco  a 
rencontré  de  la  chromatolyse,  altération  malheureusement  banale,  dans  les 
noyaux  des  nerfs  crânien?  moteurs,  et  aussi  des  boules  de  myéline  dans  les 
fibres  de  l’oculo-moteur  commun.  Les  très  récentes  études  de  Buzzard,  qui  ren¬ 
contra  à  1  examen  histologique  de  cas  de  myasthénie  grave  pseudo-paralytique 
des  lymphorragies  dans  les  tissus  et  dans  les  organes  du  corps,  ne  jette  pas 
beaucoup  plus  de  lumière  sur  le  sujet  en  question.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  cas  de 
Sânger,  paralysie  post-stovaïnique  limitée  à  deux  nerfs  des  membres  inférieurs, 
semblerait  plaider  en  faveur  de  l’hypothèse  selon  laquelle  la  paralysie  des  nerfs 
crâniens  (limitée,  ou  étendue  à  plusieurs  nerfs  comme  dans  mon  cas)  serait  due 
à  un  processus  névritique  des  troncs  nerveux.  Cette  altération  se  propagerait 
bientôt  aux  cellules  d’origine,  sans  y  produire  constamment  des  lésions  irrépa¬ 
rables. 


(1)  Adam.  (Münch.  med.  Wochens,  1906,  n«  8).  Ein  Fall  von 
Lumbalanœsthesirung. 

(2)  Landow.  {Münch.  med.  Wochens,  1906,  n«3).  Ein  Fall  von 
lahmung,  etc. 

(3)  Salomonsohn.  (Deutsche  med.  Wochens,  1906,  p,  482). 


1  Abducensllahmung  nach 
Doppelscitiger  Abducens- 
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II 

LE  COTÉ  AFFECTÉ  PAU  L’HÉMIPLÉGIE  HYSTÉRIQUE 

Ernest  Jones 
M.  D.,  M.  R.  C.  P.  (London). 

Assistant  Physician,  London  School  of  Clinical  Medicine 

Au  cours  de  quelques  recherches  sur  l’hémiplégie  organique,  j’ai  été  frappé 
de  la  fréquence  avec  laquelle  les  auteurs  soutiennent  que  le  côté  où  se  manifeste 
l’hémiplégie  a  son  importance  pour  diagnostiquer  entre  l’hémiplégie  organique 
et  l’hémiplégie  h3'stérique.  Tous  les  auteurs  qui  se  sont  préoccupés  du  côté  de 
l’hémiplégie  hystérique  sont  d’avis  que  celui-ci  esthahituellementle  côté  gauche. 
Ainsi  Brissaud  (1),  Church-Peterson  (2),  Roth  (3),  Richer  (4),  Savill  (S)  et  Sol- 
lier  (6),  remarquent  que  c’est  le  côté  gauche  qui  est  généralement  affecté;  Bins- 
wanger  (7),  Féré  (8)  et  Savill  (9)  disent  que  le  côté  gauche  est  affecté  trois  fois 
plus  souvent  que  le  côté  droit;  Withing  (10)  dit  que  «  l’hémiplégie  fonctionnelle 
presque  toujours  attaque  le  côté  gauche,  peut-être  quatre  fois  aussi  souvent  que 
le  côté  droit.  »  Sollier  (11)  même  propose  une  explication  hypothétique  du 
phénomène.  Mais  avant  de  donner  des  explications,  il  importe  d’être  certain  des 
faits. 

Or,  j’ai  constaté  (12)  qu’il  n’existe  pas  de  preuve  irréfutable  qu’aucune 
hémiplégie  organique  affecte  un  côté  plutôt  que  l’autre;  c’est  pourquoi  j’ai  été 
curieux  de  savoir  si  les  preuves  qu’on  met  en  avant  pour  l’hémiplégie  hystérique 
sont  plus  concluantes. 

Au  premier  ahord,  on  doit  mettre  en  doute  la  vérité  de  l’assertion,  car  on  sait 
bien  qu’il  y  a  une  certaine  tendance  dans  le  monde  médical  à  soutenir  que  la 
plupart  des  lésions  et  des  affections  diverses  ont  leur  côté  favori;  et  telle  est  la 
tendance  à  généraliser  en  dehors  des  faits  constatés  qu’un  nombre  limité  d’ob¬ 
servations  suffit  à  confirmer  une  opinion  répandue  et  par  conséquent  préconçue. 
Or,  en  examinant  l’assertion  en  question,  la  première  chose  qui  nous  frappe  est 
qu’elle  repose  entièrement  sur  les  observations  de  Briquet  (13)  publiées  en  1859 
et  qui  sont  évidemment  la  source  de  l’opinion  générale.  Ceci  accroît  encore  nos 

(1)  Brissaüd,  Charcot-Bodchard-Brissaud,  Traité  de  Médecine,  Paris,  190S,  t.  X,  Art. 
Hystérie,  p.  689. 

(2)  Chürch-Peterson,  Nervous  and  Mental  Diseuses,  Philadelphia,  1901,  p.  579. 

(3)  Roth,  Rev.  Neurol,,  1900,  p.  702. 

(4)  Richer,  Paralysies  et  contractures  hystériques,  Paris,  1892,  p.  162. 

(5)  Savill,  Revue  neurol.,  1898,  p.  186. 

(6)  Sollier,  Genèse  et  nature  de  l’hystérie,  Paris,  1897,  t.  I.  p.  355. 

(7)  Binswanger,  Nothnagel's  Spec.  Path.  u.  Therap.,  Bd  XII,  Die  Hystérie,  1904, 
S.  364. 

(8)  Féré,  Twentieh  Century  Practice  of  Medicine,  vol.  X,  p.  523. 

(9)  Savill,  Clinical  Journal,  1"  déc.  1897,  p.  91. 

QO)  Whiting,  Medical  Press  and  Circular,  15  nov.  1905,  p.  506. 

(11)  Sollier,  Op.  cit.,  p.  404. 

(12)  Ernest  Jones,  The  Onset  of  Hemiplegia  in  Vascular  Lésions,  Brain,  1905, 
vol.  XXVIII,  p.  547. 

(13)  Briquet,  Traité  de  l’hystérie,  Paris,  1859,  p.  445. 
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soupçons,  et  nous  fait  songer  fortement  au  cas  analogue  de  l’hémorragie  céré¬ 
brale,  où  Morgagni,  s’appuyant  sur  quinze  cas  constatés,  déclara  que  cette  lésion 
se  manifestait  le  plus  souvent  dans  le  côté  droit  du  cerveau.  Cette  généralisation 
a  résisté,  pendant  plus  de  deux  ans,  au  démenti  que  lui  infligeaient  les  faits. 

En  poursuivant  mes  recherches  à  travers  la  littérature  médicale,  je  fus  étonné 
de  trouver  qu’aucun  auteur  n’avait  mis  l’assertion  de  Briquet  à  l’épreuve  d’ob¬ 
servations  plus  récentes,  bien  qu’il  existe  plusieurs  collections  de  cas  limités 
auxquelles  il  eût  été  facile  de  comparer  sa  série.  Par  exemple,  dans  la  thèse 
d’Achard  (1),  16  hémiplégies  hystériques  du  côté  droit  sont  cités  pour  15  du 
côté  gauche;  dans  la  thèse  de  Bardonnet  (2),  19  hémiplégies  du  côté  droit 
sont  citées  pour  14  du  côté  gauche. 

MM.  Raymond  et  Janet  (3),  dans  une  statistique  intéressante  qui  concerne 
388  cas  d’hystérie,  notent  31  paralysies  du  côté  droit  et  22  du  côté  gauche. 
Cette  série  est  des  plus  importantes,  car  tous  les  cas  ont  été  contrôlés  avec  soin 
au  laboratoire  de  la  Salpêtrière.  Malheureusement,  les  auteurs  ne  disent  pas 
combien  ils  se  trouvent  d’hémiplégies  sur  ce  nombre  de  paralysies  unilatérales; 
la  plupart  d’entre  elles  néanmoins  devaient  être  de  cette  nature,  car  on  sait  que 
même  dans  les  soi-disant  monoplégies  hystériques,  l’autre  membre  homolatéral 
est  très  souvent  affecté. 

Il  est  bien  certain  que  dans  une  question  si  moderne  que  celle  touchant  au 
diagnostic  de  l’hémiplégie  hystérique,  il  est  très  malavisé  de  se  contenter  d’ob¬ 
servations  faites  il  y  a  cinquante  ans.  Notre  connaissance  du  sujet,  que  nous 
devons  presque  entièrement  aux  travaux  de  l’école  française,  était  très  incer¬ 
taine  jusqu’en  1880.  J’ai  donc  réuni  les  cas  d’hémiplégie  hystérique  en  me  bor¬ 
nant  —  sans  faire  d’autre  sélection,  bien  entendu —  à  ceux  qui  ne  furent  publiés 
qu  après  cette  date  et  je  tiens  à  relater  ici  les  statistiques  ainsi  obtenues. 

Le  total  de  ces  cas  monte  à  deux  cent  soixante-dix-sept.  Or,  de  ceux-ci,  cent 
cinquante  hémiplégies  affectaient  le  côté  droit  (4)  et  cent  vingt-sept  le  côté 

(1)  Achard,  De  l’apoplexie  hystérique.  Thèse  de  Paris,  1887. 

(2)  Bardonnet,  De  l’hémiplégie  hystérique,  Thèse  de  Paris,  1894. 

(3)  Raymond  et  Janet,  Rev.  neural.,  1899,  p.  852. 

(4)  Six  cas  sont  publiés  par  chacun  des  auteurs  suivants  :  Charcot,  Progrès  méd., 
1884,  p.  203,  et  1887,  p.  510;  Leçons  du  mardi,  1888,  19»  leçon;  Arch.  de  Neur.,  1891, 
t.  XXI,  p.  321;  Sem.  méd.,  1891,  p.  473.  (Le  dernier  cas  est  aussi  publié  par  Lavaran, 
Soc.  méd.  des  Hàp.,  1891,  p.  5.32  aud  25  mai  1894).  —  Raymond  et  Janet,  Névroses  et  idées 
fixes,  Paris,  1898,  t.  II,  p.  20,  317,  319,  423,  447,  452;  quatre  cas  par  Binswanger,  Die 
Hystérie,  1904,  S.  354,  356,  357,  370.  —  Debove,  Arch.  de  Neur.,  t.  I,  p.  95;  Soc.  méd.  des 
Hôp.,  1882,  p.  122.  (Cas  aussi  publié  par  Achard,  Thèse  de  Paris,  1887,  p.l6.);  Soc.  méd. 
des  Hôp.,  1885,  p.  387  ;  Médecine  moderne,  1895,  n»  79.  —  Dreschfeld,  Med.  Chronicle, 
déc.  1886,  p.  170,  174,  176,  179.  —  Féré,  Brain,  1887,  p.  490;  C.  R.  Soc.  de  Biol,  1893, 
p.  102;  Rev.  de  Méd.,  1897,  p.  464;  Brain,  1888,  vol.  XI,  p.  209.  —  Kcenig,  Neurol.  Cen- 
trabl.,  1892,  S.  340,  365,  405;  Arch.f.  Psychiatr.,  1897,  Bd.  XXIX,  S.-382:  trois  cas  par 
Achard,  Thèse  de  Paris,  1887,  p.  50,  70  (cas  aussi  publié  par  Achard,  Arch.  gén.  deméd., 

1887,  t.  XIX,  p.  202,  74).  —  Brdnner,  Inaug.  Diss.  Zurich,  1903,  S.  41,  44,  46.  —  Janet, 
Major  Symptoms  of  Hysteria,  London,  1907,  p,  142,  212.  —  Ldmbroso,  Lo  Sperimentale, 

1888,  vol.  LXI,  p.  44,  45,  46.  — Marie  et  Socza-Leite,  Rev.  de  Méd.,  mai  1885,  p.  424, 
423.  426.  —  De  la  'Tourette,  Nouv.  Icon.  de  la  Salpétrière,  1888,  p.  4,  et  1889,  p.  270; 
Traité  de  l’hystérie,  Paris,  1891,  p.  307  ;  deux  cas  par  Aderbach,  Inaug.  Diss.  Würzburg, 
1898.  —  Brissadd  et  Marie,  Progr.  méd.,  1887,  p.  128,  129.  —  Bardot,  Nouv.  Iconog.  de 
laSalpéL,  1892,  p.  349,  et  1893,  p.  21.  —  Bardonnet,  Thèse  de  Lyon,  1994,  p.  14,  67.  — 
Berbez,  Hystérie  et  traumatisme,  Paris,  1887,  p.  87,  92.  —  Chantemesse,  Soc.  méd.  des 
Hôp.,  24  oct.  1890,  p.  799,  cas  II  et  III.  —  Decodx,  Thèse  de  Paris,  1891,  obs.  X,  XL  — 
Edwards,  Thèse  de  Paris,  1889.  —  Ghilardazzi,  Arch.  de  Neur.,  t.  XXIV,  p.  417,  t.  XXV, 
p.  47.  —  Higier,  Wien.  klin.  Woch.,  1894,  S.  383,  385.  (Le  dernier  cas  est  aussi  publié 
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gauche  (1);  il  y  avait  une  question  de  triplégie  dans  six  cas  de  celles-ci  et 


par  Gajkiewicz,  Gaz.  lekarska,  1892,  n»  30.)  —  Ingegnieros,  Areh.  dePsyquialr.y  Crim., 
1904,  p.  228  ;  Presse  méd.,  1906,  p.  105.  —  Lambranzi,  Riv.  di  Palhol.  nerv.,  1904,  p.  482, 
491.  —  ScHLAPOBERSKi,  Itiaug.  Diss.,  Berlin,  1893,  S.  8,  12.  —  Spiller,  Journ.  nerv.  and 
ment.  Dis.,  1897,  p.  391;  Philad.  med.  Journ.,  14  janv.  1899.  —  Wilbrand  ünd  Saenger, 
Die  Neurologie  des  Auges,  Wiesbaden,  1900,  Bd.  I,  S.  481,  663;  un  cas  par  Anfisow, 
Obosr.  psychialr.  neur.,  1896,  p.  1.  —  Babinski,  Soc.  méd.  des  Hâp.,  5  mai  1893.  — 
Bircks,  Inaug.  Diss.,  Bonn,  1894,  S.  20.  —  Bourbier,  Bull.  méd.  de  l’Algérie,  oct.  1894. 

—  Ball,  L’Encéph.,  1881,  p.  201.  —  Ballet,  Ber.  de  Jtféd  ,  1888,  p.  346.  —  Bastian, 
Hysterical  Paralysie,  London,  1893,  p.  29,  —  Bisshopp,  Lancet,  27  july  1889.  p.  163.  — 
Bristowe,  Brain,  1886,  p.  317.  (Ce  cas  est  incorrectement  attribué  à  Ballet,  par  Bar- 
donnet.  Thèse  de  Lyon,  1894,  p.  74.)  —  Clarke,  Brain,  1891,  vol.  XIV,  p.  523.  —  Debove 
et  Rémond,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1891,  p.  273.  —  Delpach,  France  Méd.,  8  déc.  1881.  — 
Dümontpallier,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  25  mars  1887.  (Cas  aussi  publié  par  Ddmontpallier, 
Union  méd.,  1887,  p.  494.  —  Féréol,  Soc.  méd.  des  Hàp.,  27  nov.,  1885.  —  Ferrier, 
Congrès  français  de  méd.,  août  1896.  —  Geisler,  Inaug.  Diss.,  Erlangen,  1896,  S.  13.  — 
Gergen,  Inaug.  Riss.,  Heidelberg,  1893,  S.  14.  —  Gilbert,  Soc.  méd.  des  Hop.,  1889,  p.  429, 
(cas  aussi  publié  par  Chaniemesse,  loc.  cit.).  —  Guyot,  Gaz.  des  Hôp.,  1886,  p.  514.  — 
Glaser,  Deutsche  med.  Woch.,  1897,  n'  51.  —  Goüdoüin,  Union  méd.,  1884,  n°  142.  — 
Goubaüd  et  Mabtin-Dorr,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1891,  p.  681.  —  Güillai.n,  Soc.  de  Neur., 
18  avril  1901.  —  Hitier,  Thèse  de  Paris,  obs.  I,  p.  16.  —  Hoppe,  Journ.  nerv.  and 
ment.  Diss.,  1905,  p.  146.  —  Ernest  Jones,  Bev.  Neurol.,  1907,  p.  15.  —  Ihrig,  Orv.  Her- 
tilep.,  1891,  n»  10.  —  Laignel-Lavastine,  Soc.  de  Neur.,  5  déc.  1901.  —  Lamy,  Soc.  de 
Neur.,  1"  mars  1906.  —  Langer,  Wien.  med.  Presse,  1884,  S.  698.—  Lavaran,  Soc.  méd. 
des  Hôp.,  1"  juin  1894.  —  Lazabus,  Inaug.  Diss.,  Berlin,  1888.  (Cas  aussi  publié  par 
Mendel,  Deutsche  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.,  1884,  n»  47  ;  par  Sperling,  Neurol.  Centralbl., 

1888,  S.  415,  et  par  Lewy,  Inaug.  Diss.,  Berlin,  1890.)  —  Lehpeld,  Beid.  klin.  Woch., 
1896,  n»  5.  —  Letülle,  Bull,  méd.,  1887.  —  Libotte.  Journ.  de  Neur.,  1901,  p.  600.  — 
Lœwenfeld,  Pather  u.  Therap.  der  Neurasthénie  u.  Hystérie,  Wiesbaden,  1894, S.  361.  — 
Mackenzie,  St.  Thomas’  Hosp.  Bep.,  1899,  vol.  XXVIII,  p.  69.  —  Maréchal,  Thèse  de 
Paris,  1885,  obs.  IV.  (Cas  aussi  publié  par  Jean,  France  méd.,  1877.  p.  65,  et  par  Aigre, 
Thèse  de  Paris,  1879,  p.  64.)  —  Marinesco,  Acad,  des  Sciences,  4  déc.  1899.  (Cas  aussi 
publié  par  Marinesco,  Nouv.  Icon.  de  la  Salpêtrière,  1900,  p.  176.)  —  Meyer,  Deutsche 

■  med.  Woch.,  7  feb,  1907.  —  Michaüt,  Thèse  de  Paris,  1890.  —  Montgomery,  Journ.  of 
mental  Science,  july  1897.  —  Müskens,  Ned.  Tijdschr.  v.  Geneesk,  1897.  —  Nathier,  Rev. 
mens,  de  laryngol,  1888,  p.  262.  —  Oppenheim,  Neur.  Centralbl,  1890,  S.  492.  —  Ose- 
retzkowki,  Arch.  de  Neur..  t.  XII,  p.  266,  272.  —  Panas,  Traité  des  malad.  des  yeux, 
Paris,  1894,  t.  I,  p.  741.  —  Pitres,  Leçons  cliniques  sur  l’hystérie,  Paris,  1891,  t.  I,  p.496. 

—  Rndziejewski,  Inaug.  Diss.,  Berlin,  1887,  S.  19.  —  Rendu,  Soc.  méd,  des  Hàp.,  1891, 
p.  618.  —  Revilliod,  Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  1899,  p.  642.  —  Robbers,  Inaug., 
Diss.,  Berlin,  1889,  S.  14.  —  Russell,  Clin.  Journ.,  1902,  p.  373.  —  Sachs,  Berlin  Gesell. 
f.  Psychiatr.,  7  mai  1906.  —  Sânger,  Aerzl.  Verein  zu  Hamburg,  4  jan.  1898.  —  Sartor, 
Inaug.  Diss.,  Kiel,  1904,  S.  28.  —  Savill,  St.  Thomas’  Hosp.  Bep.,  vol,  XVIII,  p.  187.  — 
Schaeffer,  Inaug.  Diss.,  München,  1896,  S.  14.  —  Seeligmüller,  Deutsche  med.  Woch., 
1884,  S.  681.  —  SÉVESTRE,  Soc.  méd.  des  Hàp.,  1882,  p.  273.  —  Strauss,  Charité-Annalen,, 
1900,  Bd.  XXV.  —  Suckling,  Lancet.  March,  29,  1899.  —  Thomsen,  Arch.  f.  Psychiatr., 

1889,  Bd.  XVII.  S.  844.  —  Tournand,  Thèse  de  Paru,  1892.  —  Vernesco,  Spitalul,  1906, 
p.  142.  —  Warner,  Med.-Chir.  Trans.,  1883,  vol.  LXVI,  p.  107.  (Cas  aussi  publié  par 
Bristowe,  Brain,  1886,  p.  313.)  —  Winter,  Med.  News,  1902,  p.  21.  —  Woltâh,  Prag. 
med.  Woch.,  1904,  S.  673,  Fall  II.  —  Zuppinger,  Wien.  klin.  Woch.,  1896,  Nr  35. 

(1)  Cinq  cas  sont  publiés  par  chacun  des  auteurs  suivants;  Babinski,  Arch.  de  Neur., 
t.  XIII,  p.  2, 18,  154  (ce  cas  est  aussi  publié  par  Gilles  de  la  Tourette,  Nouv.  Icon.  de  la 
Salpêt.,  1888,  p.  2,  164,  170.  —  Raymond  et  Janet,  Névroses  des  Idées  fixes,  Paris,  1898, 
t.  II,  p.  311,  407,  417,  439,  440;  quatre  cas  par  Charcot,  Gaz.  des  Hôp.,  1886,  p.  205; 
Bull,  méd.,  1887;  Gaz.  des  Hôp.,  1891,  p.  159,  160.  —  Mitchell,  Amer.  Journ.  Med.  Sc., 
1884,  vol.  LXXXVIII,  p.  94.  —  Pitres,  Leçons  cliniques  sur  l’hystérie,  Paris,  1891,  t.  I, 
p.  424,  445  (cas  aussi  publié  par  Bitot,  Thèse  de  Bordeaux,  1890,  p.  57,  426),  t.  II,  p.  30; 
trois  cas  par  Binswanger,  Die  Hystérie,  1904,  S.  358,  365,  374.  —  Brunner,  Inaug.  Diss., 
Züricb,  1903,  S.  32,  39,  55.  —  Clarke,  Lancet,  20  may  1893,  p.  1186.  —  Derove,  Arch.  de 
Neur.,  t.  I,  p.  92;  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1882,  p.  126.  (Cas  aussi  publié  par  Achard,  Thèse 
de  Paris,  1887,  p.  34.)  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1886,  p.  370.  (Cas  aussi  publié  par  Achard, 
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dans  neuf  cas  de  celles-là.  La  comparaison  entre  ces  chiffres  et  ceux  de  Briquet 
est  établie  dans  le  tableau  suivant  ; 

Nombre  Pourcentage  Pourcentage 
total.  à  droite.  à  gauche. 

Briquet,  1859 .  60  '  23.3  76.6 

Cas  publiés  depuis  1880 .  277  54.2  45.8 


Conclusions.  —  Je  me  permets  de  conclure  que  l’hémiplégie  hystérique  affecte 
indifféremment  les  deux  côtés  et  par  conséquent  que  le  côté  où  se  manifeste  une 
hémiplégie  n’a  aucune  importance  pour  différencier  entre  les  affections  orga¬ 
nique  et  hystériques. 


Thète,  p.  9  et  Arch.  géii.  de  Méd.,  1887,  t.  XIX,  p.  42,  et  par  Debove,  Union  méd.,  1886, 
n«  132.)  —  Ghilardazzi,  Arch.  de  Neur.,  t.  XXIV,  p.  388,  t.  XXV,  p.  46,  51.  —  Kœnig, 
Neur.  Centralbl,  1892,  S.  370,  404,  406.  —  Revilliod,  Rerue  méd.  de  la  Suisse  rom.,  1883, 
n»  10  et  1899,  p.  640,  641  ;  deux  cas  par  Achard,  Thèse  de  Paris,  1877,  p.  14,  16.  —  De- 
coux.  Thèse  de  Paris,  1891,  bbs.  II,  II.  —  Gergen,  Inaug.  Diss.,  Heidelberg,  1893,  S.  16, 
18.  —  Lapnois,  Journ.  de  Thèrap,,  1880,  p.  241.  —  Lombroso,  Lo  Sperimentale,  1886, 
vol.  LVllI.  p.  553,  559.  —  Mader,  Zeitsehr.  f.  Heilk,  1900,  Fâlle  3  u.  4.  — Marie  et  Sooza- 
Leite,  Rev.  de  Méd  ,  mai  1885,  p.  426,  427.  —  Oppenheim*  Neur.  Centralbl.,  1890,  S.  491; 
Arch.  f.  Psychiatr.,  1893,  Bd.  XXV,  S.  557.  —  Pacly,  Lyon  méd.,  1897,  t.  LXXXVI,  p.  506 
et  1898,  t.  LXXXVIII,  p.  120,  —  Spiller,  Phil.  med.  Journ.,  14  jan.  1899.  —  Seelig- 
MÜLLER,  Deutsche  med.  Woch.,  1884,  S.  681;  un  cas  par  Bardonnet,  Thèse  de  Lyon,  1894, 
p.  15.  —  Berbez,  Hystérie  et  Traumatisme,  Paris,  1887,  p.  81.  —  Bischoff,  Wten.  ktin. 
Woch.,  1894,  S.  328.  —  Bo.ndet  et  Piéry,  Proc.  Méd.,  1901,  p.  157.  —  Bonnet,  Ann.  méd.- 
2>sych.,  1906,  t.  111,  p.  33.  —  Borel,  Arch.  d'Ophtal.,  1886,  p.  528,  —  Ballet,  Rev.  de 
Méd.,  1888,  p.  338  (aussi  public  Soc.  méd.  des  Hôp.,  24  fév.  1888).  —  Brü.nner,  Inaug.  Diss  , 
Erlangen,  1893,  S.  18.  —  Borr,  Medicine,  1897,  nr.  10.  —  Cartaz,  Progr,  Méd.,  1886, 
p.  126.  —  Chadboürne,  Clereland  Med.  Journ.,  1902,  p.  89,—  Cochez,  Arch.  de  Neur., 
t.  XXIV,  p.  471.  —  CoMBY,  Soc.  méd.  des  Hàp.,  25  mai  1894.  —  Cramer,  Inaug.  Diss., 
Würzburg,  1898.  —  Crocq  et  Marlow,  Journ,  de  Neur.,  1898,  p.  179.  —  Crouzon  et 
Dobrovici.  Soc.  de  Neur.,  15  mai  1902.  —  Crochet,  Arch.  de  Neur.,  2' série,!.  XII, p.  178. 

—  Dejerine  et  Norero,  Soc.  de  Neur.,  févr.  1906.  —  Dieolafoy,  Sem.  méd  ,  1905, 
p.  589.  —  Düpooy,  Arch.  de  Neur.,  2«  série,  t.  XIX,  p.  262.  —  Dopré  et  Pater,  Soc.  de 
Neur.,  5  mars  1903.  —  Düvoisin,  Jahrb.  f.  Kinderheilk,  1889,  S.  298.  —  Edwards,  Thèse 
de  Paris,  1889.  —  Féré,  Brain,  1888,  vol.  XI,  p.  211.  —  Féreol,  Soc.  méd.  des  Hop., 
27  nov.  1885.  —  Ferraod,  Soc.  méd.  des  Hop.,  1893,  p.  497.  —  Gasiner,  Thèse  de  Paris, 
1893.  —  Geisler,  Inaug.  Diss.,  Erlangen,  1896,  S.  13.  —  Grasset,  Arch.  gén.  de  Méd.^ 
1903,  p.  19.  —  Güthmann,  Neurol.  Centralbl,,  1898,  S.  1124.  —  Hawthorne,  Clin.  Journ., 
1906,  p.  137.  —  Higier,  Wien.  klin.  Woch..  1894,  S.  325.  —  Holsti,  Finska  Idkarefàllpa- 
pets  handhngar,  1883,  n»  6.  —  Hogghe,  Nord  méd.,  1903,  p.  283;  Jez.  Vfien.  med.  Woch., 
1896,  nr.  31.  —  Kathen,  Inaug.  Diss.,  Kiel,  1905,  S.  23.  —  Kerssenboom,  Inaug.  Diss„ 
Kiel,  1903,  S.  19.  —  Kôster,  Hygiea,  1898,  S.  136.  —  Letülle,  Bull,  méd.,  1887.  —  Lyon- 
NET,  Lyon  méd,,  1897,  t.  LXXXVI,  p.  286.  —  Maréchal,  Thèse  de  Paris,  1885,  obs.  I, 
p.  62.  —  Millard,  Soc.  méd.  des  Hàp.,  27  nov.  1885.  —  Nardhof,  Inaug.  Diss,.  Berlin, 
1890,  S.  23.  — Nonne,  jliltheil  aus  den  Hamburg,  Staatkrankenanstal,  1903.'  t.  XIII,  Ht.  2. 

—  OSERETZKOWSKI,  Arch.  de  Neur.,  t.  XII,  p.  275.  —  Parinaüb.  Cité  par  Marina,  Uber 
multiple  Augenmüskelldhmungen,  S.  226.  —  Petzy-Popovitis,  Jahrb.  d.  Budapest-Spitàler, 
1903.  —  PicK,  Berl.  klin.  Woch.,  1900,  S.  420.  —  Potain,  Gaz  des  Hôp.,  1887,  p,  442.  — 
Poochowsky,  Thèse  de  Montpellier,  1902.  n“  15.  —  Radziejewski;  Inaug.  Diss.,  Berlin, 
1887,  S.  20.—  Reuak,  Berl.  klin.  Woch.,  1892,  Nr.  40.  —  Sartor,  JnoMÿ.  flm.,  Kiel,  1904, 
S.  14.  Savill,  Clin.  Journ.,  1897,  p.  90.  —  Schlapobersxi,  Inaug.  Diss.,  Berlin,  1893, 
S.  8.  —  Sollieh,  Genèse  et  nature  de  l’hystérie,  Paris,  1897,  t.  II,  p.  45.  —  Stevens,  Glasgow 
Med.  Journ.,  march  1897.  —  Terrien,  Arch.  de  Neur.,  2«  série,  1897,  t.  IV  p  307  — 
Thomsen,  ArcA.  f.  Psychiatr.,  1892,  Bd.  XXllI,  S.  595.  -  De  la  Toorette,  Nouv.  Icon.de 
la  Salpétrière,  1889,  p.  261.  —  Vilcocq,  Soc.  clinique,  10  mars  1887.  —  Vülpian,  Rev  de 
Méd,,  1881,  p.  38. 
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331)  Origine  du  neri  Facial,  par  N.  Bishop  Habman.  British  Medical  Journal, 

n°  2445,  p.  1296,  9  novembre  1907. 

Notes  d’anatomie  comparée  sur  la  constitution  progressive  dans  la  série  de  la 
musculature  faciale  et  de  l’innervation  des  muscles  oculaires  et  des  muscles  fa¬ 
ciaux.  E.  Thoma. 

332)  Position  zoologique  du  rat  blanc,  par  Shinkishi  Hatai.  Biological  Bul¬ 

letin,  vol.  Xll,  n"  4,  mars  1907. 

C’est  la  variété  albinos  du  Mus  norvengicus.  Thoma. 

333)  Observations  microscopiques  sur  la  Moelle  et  sur  le  Cerveau 
d’un  Hydrocéphale  (hydrocéphalie  interne  congénitale),  par  Giu¬ 
seppe  CoRBERi.  La  Riforma  Medica,  an  XXlll,  n"  48,  p.  132,  30  novembre  1907. 

Description  de  l’bydromyélie  et  de  la  lésion  des  faisceaux  pyramidaux  dans 
la  moelle,  de  l’augmentation  de  la  névroglie  et  de  la  diminution  du  nombre  des 
fibres  dans  l’écorce  cérébrale.  L’auteur  rapproche  son  observation  des  cas  déjà 
publiés.  F.  Deleni. 

334)  Sur  les  altérations  du  Système  Nerveux  central  dans  l’Empoi¬ 
sonnement  aigu  et  chronique  par  la  Cinchonidine,  par  Carminé 
CiANCi  (de  Naples).  La  Riforma  Medica,  an  XXIII,  n"  43,  p.  1185,  26  octobre 
1907. 

L’empoisonnement  aigu  par  la  cinchonidine  intéresse  surtout  le  système  vas¬ 
culaire  ;  les  lésions  nerveuses  sont  commandées  par  les  altérations  vasculaires, 
qui  sont  généralisées.  Par  contre  l’empoisonnement  chronique  par  la  cinchoni¬ 
dine  agit  surtout  sur  les  éléments  des  centres  nerveux  ;  les  lésions  cellulaires 
vont  de  la  chromatolyse  à  la  désintégration  complète  et  à  l’atrophie  des  élé¬ 
ments,  avec  invasion  consécutive  de  corpuscules  neurophages. 

E.  Thoma. 

335)  Les  altérations  du  Foie  chez  les  chiens  opérés  de  Parathyroïdec¬ 
tomie  totale,  par  Celestino  Gozzi.  G azzetta  Medica  Italiana,  an  LVIII,  p.461, 
n“  47,  21  novembre  1907. 

Dans  le  foie  chez  les  chiens  opérés  de  parathyroïdectomie  totale,  on  trouve 
constamment  de  graves  lésions,  aussi  bien  lorsque  la  mort  survient  rapidement 
que  lorsqu’elle  vient  d’une  façon  lente. 
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La  gravité  des  lésions  du  foie  est  moins  en  rapport  avec  la  prolongation  de 
la  vie  de  l’animal  qu’avec  la  gravité  et  la  fréquence  des  manifestations  de 
tétanie. 

Les  lésions  du  foie  touchent  tantôt  principalement  les  vaisseaux  capillaires, 
tantôt  surtout  les  cellules  hépatiques.  11  n’y  a  pas  de  rapport  entre  une  sorte  de 
lésion  et  l’autre  sorte  ;  les  lésions  vasculaires  et  les  lésions  parenchymateuses 
sont  toujours  concomitantes.  F.  Deleni. 

336)  Le  Radio-diagnostic  dans  un  cas  de  dilatation  paralytique  de 
.  l’œsophage,  type  sacciforme  de  Leichtentem,  par  M.  Bertolotti  et 

G.  Boidi-Trotti.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n°  4,  p.  334-340, 
juillet-août  1907. 

11  s’agit  d’une  dilatation  paralytique  de  l’œsophage,  sans  cause  anatomique, 
par  sténose  spasmodique  du  cardia,  selon  le  type  sacciforme  décrit  par  Leich- 
tentern. 

Une  telle  entité  morbide  est  très  obscure  cliniquement;  toutefois,  on  ne  peut 
dire  qu’elle  soit  exceptionnelle,  puisqu’on  en  a  déjà  compté  plus  de  70  cas  dans 
la  littérature.  11  faut  ajouter  pourtant  que  jusqu’à  présent  cette  maladie  n’a  eu 
qu’un  intérêt  anatomo-pathologique,  puisqu’elle  échappe  très  facilement  au 
diagnostic  clinique. 

Dans  trois  cas  seulement  (Haybaum,  Rumpell,  Schwôrer),  le  diagnostic  fut 
fait  pendant  la  vie  du  malade  sans  l’appui  de  l’examen  radiologique,  et  l’on  re¬ 
trouve  dans  l’histoire  clinique  de  ces  trois  cas,  les  symptômes  constatés  chez  le 
malade  de  Bertolotti  et  Boidi-Trotti,  c’est-à-dire  la  longue  durée  de  l’affection, 
les  signes  simulant  une  simple  sténose  du  cardia,  l’àge  de  développement  de  la 
maladie  entre  20  et  40  ans  et  les  sensations  subjectives  caractéristiques. 

De  toute  façon,  tel  qu’il  est,  le  cas  est  particuliérement  intéressant,  d’abord 
par  le  volume  exceptionnel  de  cette  dilatation  sacciforme,  ensuite  par  la  valeur 
de  l’examen  rœntgénologique  fait  avec  l’introduction  d’un  élément  gazeux  dans 
l’œsophage.  E.  Feindel. 

337)  Contribution  à  l’étude  de  la  terminaison  supérieure  du  Fais¬ 
ceau  de  Gowers,  par  Blumenau.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et 
de  Psychologie  expérimentale,  n"  6,  p.  321-328,  1907. 

L’auteur,  se  basant  sur  ses  investigations  personnelles,  vient  à  la  conclusion 
que  la  partie  supérieure  du  faisceau  de  Gowers  se  prolonge  par  tout  le  cerveau 
médian  et  se  termine  dans  la  région  de  la  couche  optique. 

Serge  Soukhanofp. 

338)  Le  Système  Nerveux  Central  de  l’Homme,  par  Blumenau.  Saint- 

Pétersbourg,  fasc.  1, 106  p.,  1907. 

Cette  édition  contient  la  description  des  éléments  histologiques  du  système 
nerveux  central,  et  la  description  de  la  moelle  épinière.  L’auteur  donne  une 
étude  anatomo-physiologique,  en  se  servant  des  données  et  des  investigations 
les  plus  modernes.  C’est  un  traité  destiné  à  un  certain  groupe  de  lecteurs 
russes.  Serge  Soukhanofp. 

339)  Contribution  à  l’étude  de  la  S.tructure  la  plus  fine  de  la  Cellule 
Nerveuse  normale  et  pathologique,  par  Slonim.  Saint-Pétersbourg,  thèse, 
156  p.  (3  tabl,,  figures),  1906. 

Les  intoxications  ^aiguës,  suivies  de  mort  en  quelques  heures,  même  lors- 
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qu’elles  ont  une  influence  spécifique  sur  le  système  nerveux,  ne  provoquent  pas 
de  modifications  visibles  dans  la  structure  flbrillaire  de  la  cellule  nerveuse.  Les 
influences  pernicieuses  de  plus  longue  durée  provoquent  dans  la  structure  fibril- 
laire  de  la  cellule  nerveuse  des  modifications  très  marquées.  Ces  modifications 
s’observent  non  seulement  dans  les  processus  pathologiques  du  sysWme  nerveux, 
mais  encore  dans  les  affections  générales,  provoquant  de  graves  troubles  de 
nutrition  mais  n’altérant  pas  spécialement  le  système  nerveux.  Chaque  pro¬ 
cessus  morbide,  étudié  par  l’auteur,  provoque  des  modifications  particulières 
des  neuro-fibrilles.  Les  modifications  du  stroma  flbrillaire  dans  les  processus, 
examinés  par  l’auteur,  envahissent  tout  le  système  de  la  cellule  malade  avec  ses 
prolongements,  tout  le  neurone,  et  vont  du  centre  à  la  périphérie. 

Serge  Sockhanoff. 

340)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hypophyse,  par  H.  Jobis.  Mémoires  cou¬ 
ronnés  de  l’Académie  royale  de  médecine  de  Belgique,  1907. 

L’hypophyse  et  l’épiphyse  sont,  on  le  sait,  des  organes  encore  énigma¬ 
tiques.  Ce  sont  les  études  d’emhryologie  et  d’anatomie  comparée  qui  apporte¬ 
ront  vraisemblablement  la  solution-réponse  à  ce  double  et  curieux  problème 
de  morphologie. 

Ce  qui  est  certain,  c’est  que  ces  deux  organes  rudimentaires  se  trouvent 
placés  à  un  endroit  où  tout  indique  que  les  centres  nerveux  y  ont  éprouvé  un 
obstacle  à  leur  développement. 

M.  H.  Joris  s’est  particulièrement  attaché  à  l’étude  histologique  de  l’hypo¬ 
physe.  lia  étudié  systématiquement  cet  organe  dans  l’embryon  des  mammifères 
et  en  a  suivi  le  développement  à  divers  stades  de  croissance.  Il  s’arrête  ici  à  la 
conclusion  importante  par  sa  portée  générale  :  la  disposition  observée  dans  une 
espèce  déterminée  ne  peut  pas  servir  de  point  de  départ  à  formuler  des  conclu¬ 
sions  générales,  attendu  que  «  la  structure  d’bypophyses  provenant  d’espèces 
animales  très  voisines  ou  d’une  même  espèce  d’animale  diffère  souvent  considé¬ 
rablement  » .  Le  caractère  un  peu  absolu  de  cette  proposition  paraît  cependant 
tempéré  par  cette  autre  conclusion  de  caractère  spécial  :  la  grande  variabilité 
des  formes  cellulaires  correspond  à  des  stades  différents,  mais  existants  de  l’ac¬ 
tivité  d’une  même  cellule. 

L’auteur  étudie  successivement  ; 

1"  Le  lobe  postérieur  comprenant  le  lobe  nerveux  et  la  couche  de  revêtement 
des  auteurs  que  M.  Joris  appelle  lobule  paranerveux.  Ce  dernier  est  constitué 
surtout  par  des  cellules  épendymaires  émigrées  et  non  par  la  paroi  postérieure 
de  la  poche  de  Nathke  et  dérive,  de  même  que  le  lohe  nerveux,  du  diverticule 
infundihulaire. 

La  dégénérescence  des  éléments  nerveux  fait  que  l’auteur  considère  ce  lobe 
postérieur  comme  une  «  ruine  conjonctivo-neuroglique  »  ; 

2"  Du  lobe  antérieur  provenant,  ainsi  que  la  fente  hypophysaire,  du  diverti¬ 
cule  pharyngien. 

C’est  celui  qui  a  été  le  moins  atteint  par  le  processus  régressif.  De  nature 
glandulaire,  il  est  formé  par  des  cordons  cellulaires  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  capillaires  sanguins  et  de  minces  cloisons  conjonctives.  Ces  cordons  se 
divisent  et  s’anastomosent  entre  eux; 

3»  Enfin,  la  tige  pituitaire  établissant  la  transition  entre  le  lobe  nerveux  de 
l’hypophyse  et  le  reste  de  l’encéphale  ne  renferme  pas  de  cellules  nerveuses, 
mais  des  fibres  et  des  éléments  de  névroglie.  Les  trois  méninges  engainent  la 
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tige  :  il  y  a  au  niveau  du  chiasma  une  accumulation  de  cellules  se  prolongeant 
entre  les  espaces  sous-arachnoïdiens  et  représentant  sans  doute  (d’après  l’au¬ 
teur)  les  vestiges  d’une  partie  de  l’hypophyse  participant  à  la  sécrétion  du 
liquide  encéphalo-rachidien  chez  certains  vertébrés  inférieurs. 

Toutes  ces  questions  de  structure  sont  traitées  d’une  manière  très  explicite 
avec  détails  très  circonstanciés  de  nature  technique,  et  discussion  approfondie  de 
l’opinion  des  auteurs  qui  se  sont  livrés  antérieurement  à  ces  études. 

Paul  Masoin. 


PSYCHOLOGIE 

341)  Genèse  du  phénomène  de  Cheyne-Stokes,  par  Giulio  Anorea  Pari. 
Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVlll,  n°  141,  p.  1474,  24  novembre 
1907. 

Dans  divers  travaux  l’auteur  a  démontré  que  les  centres  nerveux  avaient  un 
fonctionnement  automatique  périodique.  C’est  une  loi  générale,  et  il  n’est  pas 
besoin  d’admettre  une  périodicité  spéciale  pour  le  fonctionnement  de  l’innerva¬ 
tion  respiratoire. 

Si  les  périodes  de  la  respiration  sont  d’une  grande  régularité  dans  certains 
cas  cliniques  où  les  centres  respiratoires  sont  en  souffrance,  c’est  que  les  oscil¬ 
lations  automatiques  de  leur  excitabilité  se  synchronisent  aisément  avec  l’action 
des  stimulations  naturelles.  F.  Deleni. 

342)  Le  rôle  du  produit  de  sécrétion  des  glandes  Surrénales  dans  la 
Circulation  et  la  Respiration,  par  C.  E.  de  M.  Sajous  (de  Philadelphie). 
Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX,  n”  118,  p.  1407,  15  octobre  1907. 

D’après  l’auteur  le  produit  de  sécrétion  des  glandes  surrénales  est  déversé 
directement  dans  le  système  veineux.  Apporté  au  cœur,  il  agit  sur  cet  organe 
et  en  favorise  le  dynamisme. 

Transporté  aux  poumons  il  sert  à  la  fixation  de  l’oxygène  emprunté  à  l’air  et 
fait  partie  intégrante  de  l’hématie.  E.  Feindel. 

343)  Contribution  à  l’étude  de  la  Transpiration,  par  Sobolevsky.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psiicholoqie  expérimentale,  n»  6,  p.  335- 
344,  1907. 

L’observation  de  quelques  cas  de  traumatisme  suivi  de  transpiration  exagérée 
dans  un  endroit  défini  fait  supposer  à  l’auteur  l’existence  de  centres  parti¬ 
culiers  de  transpiration  dans  Técorce  cérébrale  (région  motrice). 

Serge  Soukhanoff. 

344)  Les  Fonctions  du  Système  Nerveux  central,  parBEXHiÉREFF.  Saint- 

Pétersbourg,  en  7  fasc.,  1527  p. 

11  n’y  a  pas  longtemps  qu’il  vient  de  paraître,  le  dernier  (7‘)  fascicule  de 
l’ouvrage  volumineux  du  professeur  Bechtéreff  sous  le  titre  les  Principes  de  l’étude 
des  fonctions  du  système  nerveux  central.  Ce  livre  est  pourvu  de  dessins  schéma¬ 
tiques  dans  le  texte;  on  y  trouve  beaucoup  d’indications  bibliographiques  et 
quantité  d’observations  et  d’investigations  personnelles  sur  bien  des  questions. 
A  la  fin  du  livre  le  lecteur  trouvera  une  table  alphabétique  du  contenu  et 
des  auteurs.  Ce  travail  représente  un  ouvrage  précieux  pour  la  science  interna¬ 
tionale,  et  il  serait  à  désirer  qu’il  parût  aussi  en  d’autres  langues. 

Serge  Soukhanoff. 
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345)  Nouvelles  expériences  sur  la  valeur  des  échanges  nutritifs  dans 

les  centres  nerveux  chez  les’ lapins  inoculés  du  virus  fixe  de  la 

Rage,  par  P.  Héger.  Bulletin  de  l’Acad.  royale  de  Médecine  de  Belgique,  novem¬ 
bre  1907. 

M.  Héger  rend  compte  d’expériences  qu’il  a  faites  sur  la  valeur  des  échanges 
nutritifs  dans  les  centres  nerveux. 

L’auteur  rappelle  la  difficulté  devant  laquelle  on  se  trouve  lorsque  l’on  cherche 
à  établir  un  rapport  entre  le  chimisme  général  et  les  actes  spéciaux  accomplis 
dans  le  système  nerveux  ;  or,  il  paraît  impossible,  chez  Thomme,  de  séparer  les 
phénomènes  de  l’activité  cérébrale  de  ceux  qui  se  rapportent  à  l’activité  muscu¬ 
laire. 

Chez  l’animal  curarisé,  au  contraire,  on  peut  exciter  les  nerfs  sans  que  se 
produisent  de  mouvements  musculaires;  or,  dans  ces  conditions,  les  excitations 
les  plus  violentes  (électrisation  d’un  nerf  sensible,  asphyxie  brusque)  ne  pro¬ 
duisent  ni  élévation  de  la  température  générale,  ni  augmentation  de  l’acide  car¬ 
bonique  produit.  Il  semble  bien  qu’il  eût  dû  en  être  autrement  si  le  métabo¬ 
lisme  nerveux  était  intense. 

Occasionnellement,  l’auteur  a  expérimenté  sur  les  lapins  inoculés  du  virus 
fixe  de  la  rage  ;  il  a  l'ait  sept  expériences  sur  ces  animaux  et  a  constaté  les  faits 
suivants  : 

1“  Pendant  la  période  qui  suit  l’inoculation  et  précède  l’invasion  de  la  para¬ 
lysie,  aucune  modification  n’a  été  observée  dans  la  valeur  des  échanges; 

2»  Pendant  la  période  paralytique,  le  taux  de  l’anhydride  carbonique  s’abaisse 
proportionnellement  à  l’extension  de  la  paralysie  ;  il  y  a  cependant  toujours 
une  certaine  augmentation  préléthale  ; 

3“  Dans  deux  cas  où  l’analyse  des  urines  a  pu  être  faite,  la  valeur  des  échanges 
a  suivi  la  même  marche  que  chez  les  lapins  en  état  d’inanition.  Ces  expériences 
confirment  l’opinion  que  les  centres  nerveux  ne  sont  pas  le  siège  d’échanges 
quantitativement  considérables. 

Au  cours  de  ces  expériences,  l’auteur  a  constaté  que  la  paralysie  rabique  ne 
reconnaît  pas  pour  cause  l’action  d’une  toxine  curarisante.  Sans  doute,  il  y  a 
une  grande  analogie  apparente  entre  la  paralysie  rabique  et  la  paralysie  due  au 
curare  ;  mais  chez  le  lapin  qui  est  près  de  mourir  au  onzième  jour  après  l’ino¬ 
culation  rabique,  les  muscles  et  les  nerfs  sont  encore  parfaitement  excitables  ; 
il  n’y  a  pas  trace  de  paralysie  des  plaques  terminales. 

L’électrisation  directe  de  la  moelle  produit  des  effets  locaux  et  tout  se  passe 
comme  si  la  dispersion  des  excitations  était  atténuée  dans  la  substance  grise. 

L’action  de  la  strychnine  injectée  sous  la  peau  est  également  caractéristique 
chez  le  lapin  arrivé  aux  derniers  stades  de  la  paralysie  rabique  ;  les  convulsions 
n’ont  pas  le  caractère  du  tétanos  généralisé  d’emblée  qu’elles  affectent  en  pareil 
cas  chez  le  lapin  normal.  Paul  Masoin. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

346)  Idiotie  Amaurotique  familiale,  par  Apeht  et  Dubois.  Soc.  de  Pédiatrie, 
19  novembre  1907. 

Enfant  de  11  mois  atteint  d’idiotie  amaurotique  familiale.  C’est  le  premier 
cas  observé  en  France,  et  l’enfant  offre  au  complet  les  symptômes  du  début  dé 
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l’affection.  Il  n’est  pas  paralysé,  mais  ses  mouvements  sont  désordonnés,  sa 
physionomie  est  morne  et  l’examen  du  fond  de  l’œil  confirme  le  diagnostic  en 
montrant  l’aspect  spécial  à  cette  maladie. 

Un  frère  est  mort  il  y  a  quelques  années  après  avoir  présenté  les  mêmes 
symptômes.  Sur  68  cas  connus  à  ce  jour,  61  concernent  des  Israélites  polonais 
ou  russes.  E.  F. 

347)  Sur  un  cas  de  Paralysie  Pseudo-bulbaire,  par  F.  Raymond  et  L.  Al- 

QüiER.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  5,  p.  371-374  (3  pl.), 

septembre-octobre  1907. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  77  ans  ayant  présenté  les  signes  de  la  paralysie 
pseudo-bulbaire,  et  à  l’autopsie  de  laquelle  on  ne  trouva  que  des  lacunes  de  dé¬ 
sintégration,  peu  nombreuses  et  peu  volumineuses  dans  le  cerveau,  plus  nom¬ 
breuses  et  plus  volumineuses  dans  la  calotte  protubérantielle. 

D’habitude,  les  lésions  causales  du  syndrome  pseudo-bulbaire  sont  cérébrales; 
le  fait  ci-dessus  démontre  que  le  syndrome  pseudo-bulbaire  répond  seulement  à 
l’existence  de  lésions  situées  au-dessus  des  noyaux  bulbaires.  Ces  lésions,  habi¬ 
tuellement  cérébrales,  peuvent  également  occuper  la  protubérance. 

L’observation  de  la  malade  a  noté  le  tremblement  intentionnel,  du  nystagmus, 
la  parole  scandée.  Ces  symptômes  sont  rarement  observés  dans  la  paralysie 
pseudo-bulbaire;  d’après  les  auteurs,  ils  doivent,  dans  les  cas  cliniques,  faire 
soupçonner  la  participation  de  la  protubérance  au  processus  morbide. 

E.  Feindel. 

348)  Déviation  conjuguée  des  Yeux  et  de  la  Tête,  par  Debray.  Rapport 

présenté  au  lit  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  Anvers,  1907  ;  Journ. 

de  Neurologie,  55  p.,  1907. 

Exposé  de  la  question  et  discussion  des  opinions.  L’auteur  résume  ses  idées 
et  thèses  dans  les  conclusions  suivantes  : 

1°  La  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  est  de  nature  paralytique  ou 
de  nature  convulsive; 

2“  Les  lésions  qui  lui  donnent  naissance  peuvent  siéger  dans  l’écorce  céré¬ 
brale,  le  cerveau,  le  mésocéphale  ou  les  organes  des  sens; 

3°  Le  sens  de  la  déviation  est  différent  d’après  la  nature  de  la  cause  qui  l’a 
produite.  Les  yeux  et  la  tête  sont  tournés  vers  la  lésion  lorsque  celle-ci  est  céré¬ 
brale  et  paralytique.  Ils  sont  tournés  vers  le  côté  sain  du  cerveau  quand  la  cause 
cérébrale  est  irritative. 

Dans  les  lésions  mésocéphaliques,  c’est  justement  le  contraire  ;  l’irritation  du 
tronc  cérébral  tourne  la  tête  et  les  yeux  du  côté  où  elle  se  produit  ;  la  destruc¬ 
tion  du  névraxe  en  ces  points,  entraînant  la  production  d’une  paralysie,  fait 
tourner  les  yeux  et  la  tête  du  côté  opposé. 

4“  Il  existe  dans  le  cortex  deux  points  dont  l’excitation  donne  naissance  à  la 
déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  :  l’un  est  situé  à  l’extrémité  anté¬ 
rieure  du  sillon  interpariétal,  c’est  le  centre  postérieur;  l’autre  est  situé  dans  le 
pied  de  la  circonvolution  frontale,  c’est  le  centre  antérieur. 

On  doit  admettre  que  chacun  de  ces  centres  —  postérieur  et  antérieur  —  est 
lui-même  subdivisé  en  centre  des  mouvements  des  yeux  et  centre  des  mouve¬ 
ments  de  la  tête  ; 

5°  Les  centres  postérieur  et  antérieur  commandent  directement  les  mouve¬ 
ments  conjugués  de  la  tête  et  des  yeux  en  vue  d’une  fonction  physiologique  : 
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Tision,  audition,  etc.,  ou  mimique.  Ils  peuvent,  dans  la  déviation  conjuguée  des 
jeux  et  de  la  tête,  n’être  que  des  points  de  réflexion  pour  les  diverses  zones 
sensorielles  corticales  ; 

6»  Si  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  peut,  dans  certains  cas, 
reconnaître  pour  cause  le  déficit  du  pouvoir  sensoriel  d’un  quelconque  de  nos 
organes  des  sens,  on  doit  admettre  que  le  centre  réflexe  de  ce  mouvement 
pathologique  ne  siège  pas  dans  la  plaque  ou  zone  sensorielle  corticale; 

7”  Les  déviations  conjuguées  qui  relèvent  d’une  lésion  mésocéphalique  sont 
d’ordre  sensitivo-sensoriel  ou  d’ordre  moteur; 

8»  Les  déviations  d’ordre  sensitivo-sensoriel  reconnaissent  souvent  pour  cause 
des  altérations  des  organes  des  sens  ; 

9”  Celles  d’ordre  moteur  sont  variables  dans  leur  intensité  d’un  moment  à 
l’autre,  à  cause  des  multiples  facteurs  qui  agissent  isolément  sur  les  noyaux 
moteurs  mésocéphaliques; 

dO»  Ces  divers  noyaux  moteurs  sont  cependant  sous  la  dépendance  d’un 
«entre  supranucléaire,  siégeant  sous  les  tubercules  quadrijumeaux,  centre 
réuni  aux  divers  noyaux  moteurs  sous-jacents  par  le  faisceau  longitudinal  pos¬ 
térieur.  Paul  Masoin. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


349)  Sur  la  Myasthénie  grave,  par  Errico  de  Renzi.  Gazzetta  degli  Ospedali 

c  delle  Cliniche,  an  XXVIII,  n»  133,  p.  1393,  3  novembre  1907. 

Leçon  clinique  sur  une  malade  atteinte  de  cette  affection. 

L’auteur  étudie  la  réaction  myasthénique  et  les  rapports  existant  entre  le 
travail  ergographique,  la  force  dynamométrique  et  le  tonus  musculaire  dans  la 
maladie  de  Erb.  F.  Deleni. 

350)  Recherches  sur  la  fréquence  et  la  signification  de  la  Névrite 
Optique  et  des  modifications  vasculaires  dans  la  rétine  des  ma¬ 
lades  souffrant  de  maladie  purulente  de  l’oreille  moyenne,  par 

J.  Stoddart  BARRet  John  Rowan  (de  Glasgow).  Brüish  Medical  Journal,  n‘2i4:T, 
p.  1480,  23  novembre  1907. 

Les  auteurs  établissent  que  les  altérations  du  fond  de  l’œil  sont  assez  fré¬ 
quentes  dans  l’otite  moyenne  ;  d’après  leur  statistique  on  trouve  de  la  névrite 
optique  6  fois  sur  100  cas,  et  l’on  trouve  des  modifications  vasculaires  de  la 
rétine  21  fois  sur  100. 

Ces  modifications  du  fond  de  l’œil  aggravent  le  pronostic  des  suppurations  de 
l’oreille  moyenne;  il  faut  surveiller  étroitement  les  malades  qui  présentent  ces 
signes  et  opérer  radicalement  leur  mastoïde  le  plus  tôt  possible. 

Thoma. 

351)  Syndrome  de  ’W’eber  avec  Hémianopsie  datant  de  28  ans,  par 

Italo  Rossi  et  G.  Roussy.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  3, 
p.  185-208,  mai-juin  1907. 

L’intérêt  de  ce  cas  est  dû  à  l’association  très  rare  d’une  paralysie  alterne 
supérieure  et  d’une  hémianopsie  homonyme,  ce  syndrome  datant  de  plus  de 
27  ans.  A  l’autopsie  on  découvrit  un  foyer  de  ramollissement  ancien  occupant 


204 


REVÜE  NEUROLOGIQÜE 


avec  prédilection  la  région  externe  du  tronc  encéphalique  gauche  et  s’étendant 
de  la  région  sous-optique  à  la  partie  inférieure  du  pédoncule. 

Quelques  points  méritent  d’être  mis  en  relief  dans  cette  observation  ana¬ 
tomo-clinique  :  d’abord  l’absence  des  troubles  de  la  sensibilité  générale,  bien 
qu’il  existât  sur  toute  la  hauteur  de  la  calotte  pédonculaire  une  destruction 
complète  du  ruban  de  Reil  médian  et  une  destruction  d’une  grande  partie  de  la 
substance  réticulée.  11  est  difficile  d’expliquer  que,  dans  ces  conditions  il  n’j  ait 
pas  eu  de  troubles  sensitifs.  Ceux-ci  n’ont  pas  été  constatés  lors  de  l’examen 
pratiqué  23  ans  après  le  début  de  l’affection.  S’ils  ont  existé  dans  les  premiers 
temps,  ils  n’ont  probablement  pas  été  très  accentués,  et  certainement  ils  n’ont 
pas  persisté. 

Un  autre  point  concerne  la  paralysie  de  la  III*  paire  ;  elle  intéressait  presque 
complètement  la  musculature  externe  de  l’œil  innervée  parce  nerf,  et  complète¬ 
ment  la  musculature  interne  ;  la  pupille  gauche  était  immobile  non  seulement  à 
la  lumière  mais  à  l’accommodation,  et  il  existait  en  outre  une  paralysie  de  l’ac¬ 
commodation. 

Enfin,  en  ce  qui  regarde  l’hémianopsie,  il  s’agissait  d’une  hémianopsie  par 
ramollissement  de  la  bandelette  et  du  corps  genouillé  externe  ;  des  cas  sem¬ 
blables  sont  très  rares,  mais  ce  qui  est  surtout  à  remarquer  c’est  qu’il  existait 
chez  le  malade  une  hémianopsie  homonyme  latérale  droite  ayant  le  caractère 
des  hémianopsies  corticales,  c’est-à-dire  avec  une  encoche  centrale  de  10  degrés 
environ,  correspondant  à  la  vision  centrale  conservée.  E.  Feindel. 

332)  Du  Syndrome  du  professeur  Kojevnikoff,  par  Khorochko.  Société  de 
Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  16  février  1907. 

L’auteur  communique  des  observations  sur  une  malade,  chez  qui  s’est  mani¬ 
festé  le  syndrome  de  Kojevnikoff;  quelque  temps  après,  apparurent  des  atrophies 
musculaires  dans  la  région  du  cou  et  de  l'épaule,  dans  les  muscles  mastica¬ 
teurs  et  dans  d’autres.  Le  syndrome  de  Kojevnikoff,  était  localisé  par  l’auteur, 
dans  la  région  du  quadrijumeau  postérieur;  à  cette  localisation,  ensuite, 
s’associent  des  phénomènes  indubitables  de  la  propagation  du  processus  morbide 
de  la  moelle  allongée  et  de  la  moelle  épinière.  Serge  Soukhanoff. 


MÉNINGES 


353)  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par  Schreder. 
Société  des  médecins  marins  de  Sébastopol  ;  suppléments  médicaux  au  Recueil  mari¬ 
time,  p.  49-30,  juillet  1907. 

L’auteur,  d’après  ses  recherches  personnelles,  conclut  que  le  diploeoccus  de 
Jager  est  identique  au  diploeoccus  de  WEiCHSEi.EAu.\f. 

Serge  Soukhanoff. 

334)  De  la  Ponction  lombaire  dans  le  Traitement  de  la  Méningite 
Cérébro-spinale  épidémique,  par  Schmourlo,  Gazette  (russe)  médicale,  n“  31, 
p.  879-882,  1907. 

Dans  deux  cas  de  méningite,  l’auteur  a  observé,  après  la  ponction  lombaire, 
la  paralysie  du  nervus  abducens.  Serge  Soukhanoff. 
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385)  Prophylaxie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par 

A.  Seibert.  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  15  novembre  1907. 
L’auteur  considère  le  naso-pharynx  des  personnes  saines  comme  le  véhicule 
de  propagation  de  l’épidémie.  11  conseille  la  désinfection  du  naso-pharynx  par 
une  solution  à  parties  égales  de  résorcine  et  d’alcool. 

E.  Thoma. 

356)  Complications  des  Méningites  Cérébro-spinales  aiguës,  par  Paul 
Sainton  et  Roger'  Voisin.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX,  n°  131,  p.  1599,  23  no 
vembre  1907. 

Les  méningites  cérébro-spinales,  quelles  que  soient  leurs  causes,  ont  une 
évolution  variable  et  leurs  complications  sont  d’ordres  très  différents. 

Dans  leur  revue  les  auteurs  étudient  celles-ci  en  les  divisant  en  complications 
immédiates  et  en  complications  éloignées  ou  séquelles,  ce  qui  est  conforme  à  la 
réalité  clinique  des  faits.  E.  Feindel. 

357)  Méningite  Cérébro-spinale  et  Accouchement,  par  J.  D.  Williamson, 

British  Medical  Journal,  n“  2445,  p.  1295,  9  novembre  1907. 

Le  début  de  la  méningite  cérébro-spinale  se  fit  tandis  que  la  malade  était  en 
travail;  l’évolution  fut  extrêmement  rapide.  E.  Thoma. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

358)  Zona  compliqué  de  Hoquet,  par  Variot.  Soc.  de  Pédiatrie,  19  novem¬ 
bre  1907. 

Zona  chez  un  enfant  suivi,  trois  jours  après  l’apparition  des  éléments  éruptifs, 
d’un  hoquet  qui  a  duré  quarante-huit  heures,  mais  cessait  pendant  le  sommeil 
de  l’enfant.  E-  E. 

339)  Des  Ecchymoses  Zoniformes  spontanées,  par  G.  Étienne  (de  Nancy). 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XX,  n"  5,  p.  385-390  (une  pl.),  sep¬ 
tembre-octobre  1907. 

11  s’agit  d’une  femme  de  80  ans  qui  présenta  d’abord  une  zone  douloureuse 
au-dessus  de  l’œil  droit,  puis  des  taches  ecchymotiques  dans  cette  zone. 

Le  fait  remarquable  est  la  position  topographique  des  ecchymoses  qui  se  su¬ 
perposent  de  façon  très  frappante  au  territoire  du  zona  ophtalmique. 

L’auteur  rapporte  les  accidents  à  une  altération  du  nerf  frontal. 

E.  Feindel. 

360)  Zona  à  forme  et  localisation  anormales,  par  P.  Léger.  Année  médi¬ 

cale  de  Cden,  n“  2,  février  1907. 

Autre  observation  d’un  zona  très  douloureux  de  l’avant-bras  et  de  la  main 
ayant  entraîné  la  production  d’un  placard  gangréneux  à  l’extrémité  du  pouce 
gauche  simulant  la  gangrène  sèche.  Guérison  complète.  P.  Lereboullet. 

361)  Section  du  Cubital  droit,  par  .Iaboulay.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX, 

n“  142,  12  décembre  1907. 

Présentation  d’un  cas  de  griffe  cubitale  typique  par  section  de  ce  nerf  survenue 
il  y  a  six  ans. 
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Remarques  sur  l’absence  des  troubles  de  la  sensibilité,  sur  l’absence  des¬ 
troubles  vasculaires  et  trophiques  du  côté  de  la  main.  '  E.  Feindkl. 

362)  Chirurgie  du  Plexus  Brachial,  par  James  Sherren.  Clinicat  Journal, 

p.  289,  21  août  1907. 

L’auteur  insiste  sur  le  diagnosctic  topographique  des  lésions  du  plexus  hra- 
chial,  et  sur  le  traitement  chirurgical  qui  leur  convient.  Thoma. 

363)  Névralgie  simulée  du  Testicule  droit  à  la  suite  d’un  accident  de 
travaU,  par  Egisto  Cürti  (de  Narni).  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche, 
an  XXVlll,  n»  123,  p.  1290,  13  octobre  1907. 

Cas  clinique  et  expertise  médico-légale. 

L’accidenté  avait  en  effet  subi  une  légère  contusion  du  testicule  droit  ;  mais  la 
lésion  avait  guéri  rapidement  sans  laisser  la  moindre  trace.  Les  douleurs  sub¬ 
jectives  accusées  n’avaient  aucune  base  anatomique,  ce  n’étaient  ni  celtes  de 
l’orchite  traumatique,  ni  celles  des  névralgies  du  testicule  irritable  ;  elles  étaient 
évidemment  simulées.  F  Deleni. 

364)  Traitement  de  la  Maladie  de  Basedow  par  le  sérum  de  Mœbius, 

par  Dewaele.  Ann.  de  la  Soc.  de  Méd.  de  Gand,  1907. 

Relation  d’un  cas  de  maladie  de  Basedow,  peu  avancé  ;  le  traitement  par 
l’antithyroïdine  (sérum  de  Mœbius)  dut  se  poursuivre  longtemps  (plusieurs 
mois)  avant  de  pouvoir  noter  un  résultat  notable.  Une  fois  acquis,  il  persiste,  à 
condition  de  poursuivre  la  médication  ;  une  interruption  de  traitement  se  tra¬ 
duisait  bien  vite  par  de  nouveaux  accidents  de  caractère  non  équivoque. 

Paul  Masoin. 

365)  Ssrmptôme  de  Kernig  dans  le  Tétanos;  contribution  à  l’étude 

de  ce  phénomène,  par  Rostovizeee, 

L’auteur  a  observé  le  phénomène  de  Kernig  dans  le  tétanos;  il  l’a  observé 
aussi  dans  la  période  de  convalescence,  et  au  commencement  de  cette  affection. 

Serge  Soukhanofp. 

366)  Nouvelles  recherches  sur  l’étiologie  du  Tétanos  médical;  in¬ 
fluence  prédisposante  des  lésions  hépatiques,  par  H.  Vincent.  Bul¬ 
letin  Médical,  an  XXI,  n°  92,  p.  1023,  27  novembre  1907. 

Le  tétanos  dit  médical,  qui  survient  chez  l’homme  en  l’absence  de  toute 
cause  traumatique,  peut  être  la  conséquence  directe  d’une  affection  du  foie, 
lorsque  le  sujet  est  porteur,  à  l’état  latent,  de  spores  tétaniques. 

E.  Feindel. 

367)  Notes  à  propos  de  l’ophtalmo-réaction  chez  les  Lépreux,  par 

J.  Brault  (d’Alger).  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,! novembre  i901 , 
Bull.,  p.  448. 

Deux  lépreux  sur  cinq  ont  nettement  réagi. 

Ces  deux  malades,  atteints  tous  deux  de  lèpre  à  forme  tuberculeuse,  sont  au 
point  de  vue  du  bacille  de  Koch  l’un  douteux,  l’autre  cliniquement  indemne. 

E.  Feindel. 

368)  Le  Béribéri,  sa  distribution  géographique  aux  colonies,  par 
J.  Brault  (d’Alger).  Revue  scientifique,  t.  VIII,  n”  21,  p.  652,  23  novembre  1907. 

Le  domaine  géographique  du  béribéri  est  des  plus  étendus  et  forme  ceinture- 
autour  du  globe. 
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Les  principaux  foyers  béribériques  sont  :  le  Japon,  les  Indes  Néerlandaises, 
rindo-Cbine,  les  Indes  anglaises,  la  Côte  occidentale  d’Afrique,  Madagascar,  le 
Brésil. 


369)  Contribution  à  l’étude  de  l’Athrepsie  de  Parrot  et  de  l’athrepsie 
tardive  et  principalement  de  la  forme  encéphalopathique,  par 

B.  Giraud.  Thèse  de  Montpellier,  n"  56,  1906-1907. 

D’une  observation  d’athrepsie  avec  convulsions  et  manifestations  encéphalo- 
pathiques  terminée  par  la  guérison  de  l’enfant,  l’auteur  conclut,  contrairement 
à  Parrot,  que  cette  forme  de  l’athrepsie  est  curable.  A.  Gaussel. 


370)  Étiologie  et  pathogénie  de  la  Rage.  La  rage  peut-elle  se  déclarer 
spontanément  ?  par  E.  Germano.  Il  Tommasi,  n"  26,  septembre  1907. 

L’auteur  remarque  que  les  animaux  inoculés  de  rage  sont  beaucoup  plus  sen¬ 
sibles  que  les  animaux  normaux  à  la  déshydratation  de  leurs  tissus  par 
l’exposition  au  soleil,  par  exemple.  11  se  demande  si  les  animaux  privés  d  eau 
d’une  façon  prolongée  et  exposés  à  la  fatigue  ne  peuvent  pas  devenir  spontané¬ 
ment  enragés.  F-  D™’ 


de  la  Pellagre  à  l’asile  d’aliénés  de  Montpellier,  par  1 

Thèse  de  Montpellier,  n“  68,  1906-1907. 


La  pellagre  n’est  pas  exceptionnelle  à  l’asile  des  aliénés  de  Montpellier,  sur¬ 
tout  chez  les  agités  ;  l’alimentation  paraît  en  général  saine  et  suffisante.  Il  faut 
incriminer  l’établissement  lui-même,  trop  petit  pour  contenir  tous  les  malades 
et  surtout  trop  ancien  pour  remplir  les  conditions  d’hygiène  moderne.  L  encom¬ 
brement  se  fait  sentir  surtout  dans  le  quartier  des  femmes  qui  sont  aussi  les 
plus  frappées.  Le  pronostic  est  toujours  très  grave  chez  ces  malades.  La  pro¬ 
phylaxie,  c’est  le  transfert  des  aliénés  dans  un  autre  asile  qui  est  sur  le  point 
d’être  terminé.  À-  Gaussel. 


DYSTROPHIES 


372)  Alopécie  frontale  en  bande  comme  signe  probable  de  Goitre 

Exophtalmique,  par  M.  D.  Walsh.  Lancet,  19  octobre  1907. 

Glabre  chez  l’enfant  en  bas  âge,  la  peau  de  la  partie  supérieure  de  la  région 
frontale  devient  plus  tard  chevelue. 

Cependant,  chez  certains  sujets,  l’état  primitif  persiste  indéfiniment,  donnant 
lieu  à  une  alopécie  congénitale  en  forme  de  bande  frontale.  Cette  alopécie  con¬ 
génitale  serait  souvent  héréditaire.  Dans  18  cas  de  goitre  exophtalmique  exa¬ 
minés  à  cet  égard  par  l’auteur,  l’alopécie  frontale  n’a  fait  défaut  dans  aucun. 

Thoma. 

373)  L’insuffisance  Hypophysaire  et  la  Myocardite,  par  Louis  Rénon  et 
Arthur  Delille.  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

On  voit  l’opothérapie  hypophysaire  déterminer  l’élévation  de  la  tension  arté¬ 
rielle,  le  ralentissement  du  pouls  et  la  diurèse  dans  les  cas  où  on  soupçonnait 
une  lésion  ou  un  hypofonctionnement  de  l’hypophyse.  Cette  action  a  même 
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permis  à  MM.  Rénon  et  Delille  d’esquisser  un  syndrome  dünsuffisance  hypophy¬ 
saire,  caractérisé  par  l’ahaissement  de  la  tension  artérielle,  l’accélération  du 
pouls,  la  diminution  de  la  quantité  des  urines,  syndrome  disparaissant  sous  l’in- 
fluence  de  l'opothérapie  hypophysaire. 

Certains  signes  de  l’insuffisance  hypophysaire  se  constatent  dans  les  myocar¬ 
dites  toxi-infectieuses  ;  comme  dans  un  certain  nombre  de  ces  toxi-infections  on 
a  trouvé  des  lésions  hypophysaires,  comme,  d’autre  part,  dans  un  certain  nombre 
de  ces  dites  myocardites,  on  n’a  pas  trouvé  de  lésions  du  myocarde,  il  est  légitime 
de  se  demander  si,  parmi  les  faits  cliniques  interprétés  comme  myocardites 
au  cours  des  toxi-infections,  quelques-uns  ne  relèvent  pas  simplement  d’une 
insuffisance  hypophysaire  par  lésion  ou  déviation  de  fonctionnement  de  la 
glande.  „ 


374)  Précocité  du  Développement  dans  ses  rapports  avec  l’état  des 
glandes  à  secrétion  interne  et  celui  des  Glandes  Génitales,  par  Léo- 
NABD  G.  Güthbie.  Bnttsh  Medical  Association,  Congrès  d’Exeter,  Brüüh  Medical 
Journal,  n"  2438,  p.  747,  21  septembre  1907. 


L’auteur  considère  les  formes  diverses  du  développement  physique  précoce  et 
les  met  en  rapport  avec  les  altérations  des  glandes  vasculaires  sanguines 
D’après  lui,  l’obésité  et  l’hypertrophie, musculaire  dépendraient  des  tumeurs  de 
1  écorce  des  glandes  surrénales.  g  Thoma 


37S)  Infantilisme  et  insuffisance  diastematique,  par  A.  Vigoüboux  et 
A.  Delmas.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XX,  n»  3  p  238-243  mai 
juin  1907.  ’ 

L’observation  des  auteurs  concerne  un  malade  de  44  ans  qui  présentait  un 
syndrome  clinique  d’infantilisme  vrai,  d’infantilisme  thyroïdien. 

Or,  l’autopsie  a  montré  l’existence  de  la  glande  thyroïde  atrophiée,  il  est 
vrai,  mais  normale  de  forme  et  d’apparence,  l’existence  de  deux  testicules 
{dont  l’un  était  dans  l’anneau)  également  petits  mais  d’apparence  normale,  et 
enfin  la  présence  d’une  petite  tumeur  de  la  tige  de  la  glande  pituitaire. 

D’autre  part,  l’examen  microscopique  a  fait  voir  que  la  glande  thyroïde  était 
histologiquement  normale,  que  la  tumeur  fibreuse  de  la  tige  de  la  glande  pitui¬ 
taire  n’avait  pas  altéré  le  parenchyme  glandulaire.  Par  contre,  les  lésions 
du  testicule  étaiént  très  profondes  et  très  étendues  ;  non  seulement  les  canali- 
cules  séminipares  n’étaient  pas  développés,  les  cellules  de  la  lignée  séminale 
pas  différenciées,  mais  dans  le  tissu  conjonctif  on  ne  trouvait  aucune  cellule 
interstitielle. 

Ce  cas  est  donc  difficile  à  interpréter  de  par  la  complexité  même  des  lésions, 
puisque  les  trois  glandes  à  sécrétion  interne  considérées  comme  susceptibles  de 
régler  la  nutrition  sont  touchées  à  des  degrés  divers  :  glande  thyroïde,  pitui¬ 
taire,  interstitielle.  Mais  au  point  de  vue  histologique,  c’est  la  glande  diastéma- 
tique  qui  est  de  beaucoup  la  plus  altérée  et  il  est  donc  possible  d’incriminer  en 
première  ligne  l’insuffisance  interstitielle,  l’adiastématie  précoce,  telle  que  l’ont 
décrite  Ancel  et  Boin.  j;  Feindel 


376)  Les  glandules  Parathyro’ides,  leur  irrigation  sanguine.  Néces¬ 
sité  de  les  conserver  dans  les  opérations  sur  la  glande  thyroïde, 

par  W.  S.  Halsted  et  H.  M.  Evans.  Annals  ofSurgery,  octobre  1907. 

Après  avoir  établi  l’irrigation  des  parathyroïdes  qui  se  fait  au  moyen  d’une 
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artériole  pénétrant  dans  leur  hile,  les  auteurs  passent  en  revue  le  fonctionne¬ 
ment  de  ces  organes  et  les  troubles  auxquels  donne  lieu  leur  ablation. 

Les  opérations  pour  toutes  les  formes  de  goitre  doivent  être  très  complètes, 
mais  dans  tous  les  cas  le  chirurgien  doit  s’efforcer  de  conserver  les  glandules 
parathyroïdes.  E.  Thoma. 

377)  La  Ménopause  chez  les  Thsrroïdiennes,  par  Ch.  Vinay.  Bulletin  mé¬ 

dical,  an  XXI,  n”  66,  p.  757,  24  août  1907. 

Chez  la  plupart  des  femmes  la  ménopause  se  passe  sans  incident  et  à  l’état 
normal,  elle  s’accompagne  de  l’atrophie  de  la  glande  thyroïde.  Il  n’en  est  plus 
de  même  chez  certaines  femmes  qui  sont  atteintes  de  son  hypertrophie  ;  chez 
celles-ci  on  observe  des  symptômes  qui  rappellent  la  maladie  de  Basedow. 

L’auteur  envisage  ces  troubles  de  la  ménopause  à  forme  basedowienne  et  en 
indique  le  traitement  :  l’ingestion  de  sérum  d’animaux  éthyroïdés  et  l’opothé¬ 
rapie  thymique  lui  semblent  surtout  recommandables.  E.  Feindel. 

378)  Cas  de  Syndrome  de  Stokes-Adams,  par  CLiFroan  Beards.  British 

Medical  Journal,  n"  2442,  p.  1039,  19  octobre  1907. 

Ce  cas  concerne  un  homme  de  62  ans  chez  qui  le  pouls  radial  était,  en  temps 
habituel,  de  24  par  minute.  L’intérêt  du  travail  tient  dans  les  courbes  sphyg- 
mographiques  sur  lesquelles  l’on  peut  constater  que  les  pulsations  auriculaires 
sont  3  ou  4  fois  plus  fréquentes  que  le  pouls  radial.  E.  Thoma. 

379)  Œdème  angioneurotique,  par  Starling  Loving  (de  Colombus,  Ohio). 

New-York  Medical  Journal,  n“  1497,  p.  246,  10  août  1907. 

L’auteur  donne  5  observations  nouvelles  d’oedème  angioneurotique.  11  insiste 
sur  deux  points  :  la  fréquence,  la  constance  peut-être  des  troubles  gastro-intes¬ 
tinaux  chez  les  malades,  et  ensuite  sur  les  rapports  étroits  qui  unissent  l’oedème 
angioneurotique  à  l’urticaire.  E.  Thoma. 

380)  Le  Choc  nerveux  et  le  Xanthoma  diabétique,  par  Tcherbakoff. 

Journal  russe  des  maladies  cutanées  et  vénériennes,  p.  242,  avril  1907. 

L’auteur  cite  deux  cas,  où  après  des  secousses  morales  chez  les  malades 
(hommes)  se  développa  un  état  émotif,  qui  s’accompagnait  d’éruption  cutanée 
en  forme  de  xanthoma  et  de  sucre  dans  l’urine.  En  outre,  l’auteur  a  observé 
une  éruption  cutanée  de  ce  genre  et  des  symptômes  de  diabète  sucré  dans  les 
endroits  où  il  y  avait  une  mauvaise  récolte  du  blé. 

Serge  Soukhanoff. 

NÉVROSES 


381)  Les  Maladies  Nerveuses  dans  la  pratique  journalière.  Des  prin¬ 
cipaux  signes  objectifs  que  la  volonté,  la  suggestion  et  l’hystérie 
ne  peuvent  reproduire,  par  Albert  Charpentier.  Bulletin  Médical,  an  XXI, 
n“  69,  p.  781,  4  septembre  1907. 

Dans  cet  article  l’auteur  envisage  les  principaux  réflexes  et  leur  signification 
au  point  de  vue  de  la  différenciation  des  manifestations  hystériques  des  symp¬ 
tômes  organiques. 

Il  montre  qu’en  dehors  d’une  paralysie  de  la  III'  paire,  des  ictus  et  des  lésions 
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des  milieux  oculaires,  le  signe  d’Argyll-Robertson  est  pathognomonique  ou 
presque  d’une  syphilis  héréditaire  ou  acquise. 

D’une  façon  générale,  la  recherche  des  deux  principaux  réflexes  pupillaires 
s’impose  au  médecin  qui  est  en  présence  d’un  malade  nouveau.  Cet  examen  est 
facile  et  rapide,  et  peut  faire  éviter  l’erreur  qui  consiste  à  prendre  pour  des 
neurasthéniques  des  malades  organiquement  atteints.  La  constatation  de  l’abo¬ 
lition  permanente  uni  ou  bilatérale  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  en  dehors 
des  phénomènes  locaux,  permet  d’affirmer  l’existence  d’une  syphilis  nerveuse  et 
d’instaurer  un  traitement  mercuriel  qui  peut  éviter  ou  enrayer  les  désordres 
graves  du  tahes  et  de  la  paralysie  générale.  E.  Feindkl. 

382)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hystérie  religieuse.  Mme  Guy  on, 

par  Auguste  Aumaitre.  Thèse  de  Paris,  n»  263,  mai  1907.  Chez  Michalon 

(38  pages). 

Etude  psychologique  et  physiologique  à  propos  d’une  de  ces  épouses  du 
Christ,  aux  touchantes  aberrations,  qui  vinrent  trop  tard  pour  faire  des 
saintes. 

D’après  l’auteur,  les  phénomènes  hystériques  apparaissent  grâce  à  une  repré¬ 
sentation  psychique  :  celle-ci  prend  un  aussi  grand  empire  chez  l’hystérique 
grâce  à  l’absence  de  contrôle  qui  dérive  d’un  trouble  de  l’association  d’origine 
physiologique  ou  psychique  ;  ce  trouble  de  l’association  se  rattache  évidemment 
aux  troubles  de  la  réception  des  sensations  chez  les  hystériques. 

E.  Feindel. 

383)  La  Paralysie  Agitante  Hystérique,  par  A.  Gaussel  (de  Montpellier). 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX,  n“  127,  p.  1313,7  novembre  1907. 

Observation  d’une  femme  qui  présente  au  complet  le  tableau  de  la  maladie  de 
Parkinson;  de  plus,  elle  a  de  l’astasie-abasie  et  des  stigmates  hystériques. 

L’auteur  considère  son  cas  comme  un  type  parfait  de  maladie  de  Parkinson 
due  à  l’hystérie.  Tous  les  symptômes  ont  le  cachet  de  la  névrose  :  la  malade 
tremble  au  repos  comme  les  parkinsonniens  vrais,  mais  ce  tremblement  peut 
s’arrêter  quand  le  membre  est  bien  appuyé;  il  s’atténue  quand  on  attire  l’atten¬ 
tion  de  la  malade  sur  un  autre  sujet;  il  s’exagère  quand  on  s’occupe  de  l’étudier 
de  près. 

L’attitude  au  repos  est  bien  celle  de  la  paralysie  agitante;  mais,  â  de  certains 
moments,  quand  la  malade  ne  se  sent  pas  observée,  quand  un  déplacement  du 
corps  est  provoqué  d’une  façon  en  quelque  sorte  automatique,  l'attitude  soudain 
s’atténue,  disparaît  presque. 

Les  troubles  de  la  marche  sont  encore  plus  en  désaccord  avec  ce  qui  s’observe 
dans  la  maladie  de  Parkinson  vraie. 

Cette  femme  raconte  bien  qu’elle  ne  peut  marcher  sans  être  entraînée  en 
avant,  mais  après  expérience  on  est  vite  convaincu  que  la  démarche  relève  de 
l’astasie-abasie  générale  et  non  de  la  paralysie  agitante. 

D’ailleurs,  des  circonstances  toutes  spéciales  ont  marqué  les  débuts  de  la 
maladie.  Cette  jeune  fille  nettement  hystérique  a  commencé  à  être  malade  après 
avoir  vécu  à  l’hôpital  auprès  d’une  femme  atteinte  d’une  paralysie  agitante 
vraie,  et  il  faut  dire  aussi  que  le  début  de  la  maladie  s’est  fait  à  20  ans,  c’est-à- 
dire  à  un  âge  où  la  paralysie  agitante  est  extrêmement  rare. 


E.  Feindel. 


384)  De  quelques  Névroses  du  Système  Solaire,  par  Triantaphyllidès 

(de  Batoum).  Arch.  gén.  de  Méd.,  n°  9,  p.  623,  septembre  1907. 

Elles  sont  primitives  ou  secondaires  à  une  affection  chronique  des  organes 
abdominaux,  ou  au  paludisme,  et  atteignent  surtout  les  jeunes  femmes  adultes. 
Le  signe  capital,  qui  serait  constant,  est  la  plaque  d’hyperesthésie  ombilicale, 
très  douloureuse  au  palper.  La  névrose  peut  être  mono-symptomatique  ou  se 
révéler  par  plusieurs  des  symptômes  suivants  :  névralgie  solaire  avec  irradia¬ 
tions  viscérales  (exaspérée  à  la  fois  par  le  décubitus  dorsal  ou  la  station  debout), 
paroxystique  ou  chronique  ;  vertige  solaire  intermittent  ou  permanent;  angoisse 
respiratoire  avec  sensation  de  manque  d’air  et  trouble  de  1  automatisme  des 
mouvements  respiratoires  ;  crises  vaso-motrice  (urticaire)  ou  gastro-intestinale 
par  inertie  ou  contracture,  —  ou  pseudo-péritonitique  apyrétique  avec  tympa¬ 
nisme  et  faciès  grippé;  névrasthénie  solaire  avec  relâchement  du  tonus  nerveux 
et  fièvre  irrégulière  possible.  Le  traitement  héroïque  consisterait  dans  des  injec¬ 
tions  de  quinine  sous  la  peau  du  dos,  les  polybromures  n’étant  utiles  qu’en  cas 
d’angoisse.  P-  Londe. 

385)  Un  cas  de  Névrose  vaso-motrice,  par  Pavlovsky.  Société  des  méde¬ 
cins  marins  de  Sébastopol;  suppléments  médicaux  au  Recueil  maritime,  p.  48-49, 

juillet  1907. 

Un  ouvrier  reçut  un  coup  insignifiant  dans  la  paume  de  la  main  droite, 
après  quoi  il  se  développa  chez  lui  des  phénomènes  vaso-moteurs,  très  accentués, 
sur  toute  l’extrémité  supérieure,  de  l’œdème  des  mammæ  de  la  grandeur  d’une 
tête  d’enfant,  de  l’hyperhémie  de  la  face  et  des  anesthésies  du  côté  droit. 

Serge  Soukhanoff. 

386)  Un  cas  de  Bradycardie  avec  attaques  Épileptiformes,  par  A.  E. 

Remmett  Weaver.  British  Medical  Journal,  n”2438,  p.  711,  21  septembre  1907. 

Dans  ce  cas,  la  bradycardie  semble  due  à  la  dégénération  cardiaque. 

E.  Thoma. 

387)  Attaques  Épileptiformes  dans  la  Tachycardie  et  la  Tradycardie, 

par  Fred  Hugh  Clarke.  British  Medical  Journal,  n"  2432,  p.  305,  10  août  1907. 

L’auteur  établit  un  rapprochement  entre  ces  deux  affections,  en  apparence 
opposées.  La  tachycardie  serait  une  névrose  pure;  dans  la  bradycardie,  la  pause 
ventriculaire  serait  due  surtout  à  des  altérations  structurales  de  la  bande  de  His. 

Thoma. 


388)  Contribution  à  l’étude  de  la  Psychothérapie  dans  l’Obstétrique; 
un  cas  d’une  Hsrperemesis  gravidarum  très  grave  guérie  par  la 
Suggestion  verbale,  par  Sgholomovitch.  Moniteur  (russe)  neurologique, 
fasc.  1,  p.  30-46,  1907. 

11  s’agit  d’une  malade,  de  33  ans,  atteinte  pendant  sa  grossesse  de  vomis¬ 
sements  incoercibles  ;  l’auteur  utilisa  la  psychotérapie  (principalement  la  sug¬ 
gestion  en  état  de  veille)  et  obtint  de  très  bons  résultats.  L’auteur  recommande 
beaucoup  l’application  de  la  psychothérapie  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Serge  Soukhanoff. 
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389)  De  l’Hystérie  Traumatique,  par  Pavlovskv.  Société  des  médecins  marins 

de  Sébastopol;  suppléments  médicaux  au  Recueil  maritime,  p.  4S-47,  juillet  1907. 

L’auteur  distingue  dans  l’hystérie  traumatique  deux  séries  de  phénomènes  : 
1"  provenant  du  traumatisme,  et  2»  une  prédisposition  héréditaire. 

Serge  Soukhanopf. 

390)  De  la  Névrose  Traumatique  et  de  la  Simulation,  par  ïoumpovsky. 

Revue  (russe)  médicale  sibérienne,  n”'  15  et  16,  1907. 

Les  névroses  traumatiques  ne  diffèrent  par  aucuns  signes  importants,  des 
névroses,  ayant  une  autre  cause  ;  vu  les  cas,  assez  rares,  de  simulation  et  vu 
la  possibilité  d’une  erreur  parfois  néfaste,  le  médecin  n’est  pas  en  droit  d’ad¬ 
mettre  la  simulation,  sans  s’assurer  de  son  existence  &  l’aide  d’un  examen 
général  scrupuleux  et  à  l’aide  des  moyens  scientifiques  pour  la  découverte  de 
la  sinlulation.  Serge  Soukhanoff. 

391)  Épilepsie  et  maladies  intercurrentes,  par  Ferdinando  Magiotto  (de 

Ferrare).  Giorna’.e  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manicomiale,  an  XXXV,  fasc.  3, 

1907. 

Etude  comparée  des  attaques  d’épilepsie  chez  16  malades  d’une  part  pendant 
leur  état  ordinaire,  et  d’autre  part  au  cours  d’une  maladie  fébrile  (fièvre 
typhoïde,  influenza,  pneumonie,  tuberculose)  ;  les  constatations  faites  permet¬ 
tent  d’affirmer  que  dans  le  cours  d’une  maladie  intercurrente  les  convulsions 
disparaissent  d’ordinaire  ;  on  en  peut  dire  autant  des  équivalents  psychiques  ; 
on  note  encore  le  changement  du  caractère,  si  irritable  d’ordinaire,  qui  se  fait 
docile. 

11  peut  survenir  néanmoins  un  petit  nombre  d’accès  pendant  la  maladie 
fébrile  ;  mais  la  gravité  de  ces  accès  est  considérablement  réduite.  La  dispari¬ 
tion  des  convulsions  est  d’autant  plus  certaine  que  la  fièvre  atteint  un  degré 
plus  élevé. 

Lorsque  la  maladie  intercurrente  est  guérie,  les  accès  reparaissent  peu  à  peu 
et  l’état  de  l’épileptique  revient  identique  à  ce  qu’il  était  auparavant. 

F.  Dbleni. 

392)  De  l’Épilepsie  tardive,  par  L.  Marchand  et  H.  Nouet.  Gazette  des  Hôpi¬ 

taux,  an  LXXX,  n"  104,  p.  1239,  12  septembre  1907. 

11  n’est  pas  possible  de  concevoir  une  épilepsie  tardive  chronique  sans  lésion 
anatomique. 

L’épilepsie  tardive  doit  surtout  sa  rareté  au  fait  que  le  cerveau  qui  a  acquis 
son  complet  développement  ne  réagit  que  malaisément  aux  lésions  cérébrales 
par  des  phénomènes  convulsifs  ;  on  sait  au  contraire  avec  quelle  facilité  l’enfant 
traduit  par  des  convulsions  toutes  lésions  des  centres  nerveux. 

11  faut  bien  se  garder  d’attribuer  l’épilepsie  tardive,  sans  contrôle  histolo¬ 
gique  des  centres  nerveux,  aux  lésions  athéromateuses  que  l’on  rencontre  fré¬ 
quemment  à  l'autopsie.  De  même  que  dans  la  paralysie  générale  on  voit  souvent 
des  lésions  d’athérome  cérébral  surajoutées  aux  lésions  de  méningo-encéphalite 
diffuse,  de  même  on  voit  souvent  des  lésions  d’athérome  surajoutées  à  des 
lésions  de  méningite  chronique  et  de  sclérose  cérébrale  superficielle.  Dans  ces 
cas,  d’après  les  auteurs,  l’épilepsie  tardive  est  davantage  déterminée  par  les 
lésions  scléreuses  du  cortex  que  par  l’athéromasie  cérébrale.  E.  Feindel. 
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393)  Un  cas  d’Ëpilepsie  Jacksonienne  guérie  par  l’opération,  par  Pé- 

BAiHE.  Soe.  de  l’Internat  des  Hôpitaux  de  Paris,  24  octobre  1907. 

Il  s’agit  d’un  malade  atteint  de  contracture  du  membre  inférieur  droit  avec 
troubles  de  la  sensibilité  générale  consécutive  à  des  crises  d’épilepsie  jackso¬ 
nienne  et  sur  lequel  la  guérison  fut  observée  à  la  suite  d’une  opération  ayant 
consisté  dans  l’excision  du  cuir  chevelu  autour  de  la  cicatrice  résultant  d’une 
ancienne  craniotomie. 

L’auteur  conclut  qu’une  simple  irritation  superficielle  sur  le  cuir  chevelu 
réussit  à  calmer  et. même  à  faire  disparaître  les  accidents  épileptiques;  il  faut 
donc  penser  que  la  région  cicatricielle  est  seule  épileptogène  sans  vouloir  tou¬ 
jours  faire  intervenir  une  compression  cérébrale  ou  une  lésion  limitée  de 
l’écorce. 

—  M.  Babbarin  se  demande  si  le  malade  deM.  Péraire  n’était  pas  tout  simple¬ 
ment  un  hystérique. 

—  M.  SoLi.iER  croit  le  mot  guérison  prématuré;  il  est  fréquent  de  voir  une 
rémission  prolongée  des  accidents  chez  un  épileptique  à  la  suite  d'interventions 
dans  le  crâne  ou  les  méninges. 

—  M.  Verchère  a  constaté  et  rapporté  deux  cas  du  même  genre  où  la  trépa¬ 

nation  fit  disparaître  momentanément  les  accès,  qui  revinrent  ensuite  aussi 
fréquents  que  par  le  passé.  E.  F. 

394)  Sur  trois  cas  d’Épilepsie  Jacksonienne,  par  Alberto  Ziveri  (de 
Brescia).  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manicomiale,  an  XXV,  fasc.  3, 
1907. 

Chez  les  malades  se  produisait,  en  même  temps  que  les  convulsions  jackso- 
niennes,  la  déviation  conjuguée  du  côté  convulsé.  A  l’autopsie  des  sujets  on 
trouva  des  lésions  diffuses  de  l’écorce. 

L’auteur  admet  que  la  cause  de  l’épilepsie  jacksonienne  était  aussi  celle  de  la 
déviation  conjuguée  dont  le  centre  siégerait  dans  la  zone  frontale  pré-rolan- 
dique. 

11  admet  aussi  que  l’ischémie  des  branches  de  la  sylvienne  produisait  l’explo¬ 
sion  des  mouvements  convulsifs.  F.  Deleni. 

393)  Un  cas  d’Équivalent  aigu  Épileptique,  à  la  suite  du  trauma¬ 
tisme,  par  Stcherbakoff.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du 
nom  S.  S.  Korsahoff,  livraisons  2-3,  p.  299-302,  1907. 

L’auteur  trouve  que  les  équivalents  épileptiques  psychiques  s’observent  très 
souvent  actuellement.  Serge  Soükhanoff. 

396)  Hémorragies  menues  sur  la  surface  cérébrale  comme  phéno¬ 
mène  constant  dans  l’Épilepsie  et  leur  signification,  par  A.nfimoff. 

Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale  n°  5 
p.  257-268,  1907. 

Dans  les  cas  d’épilepsie  essentielle  très  marquée,  les  hémorragies  menues 
sous  la  pie-mére  représentent  un  phénomène  constant;  ces  hémorragies  n’ont 
point  de  localisation  particulière;  elles  troublent  l’intégrité  de  la  couche  externe 
de  l’écorce  cérébrale  (la  couche  des  fibres  tangentielles)  et  sont  accompagnées  par 
des  phénomènes  de  sclérose;  elles  interromptent  les  fibres  tangentielles  au 
niveau  des  lésions  corticales.  Serge  Soükhanoff. 
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397)  Cas  d’ Automatisme  Ambulatoire  chez  un  jeune  soldat,  par  Es- 

CANDE  DE  Messibbes.  La  Provitice  Médicale,  an  XX,  n"  39,  p.  491,  28  septembre 

1907. 

Cas  de  fugue  avec  amnésie  et  dédoublenient  de  la  personnalité  chez  un 
jeune  soldat  engagé  volontaire.  La  suggestion  hypnotique  a  mis  fin  à  cet  état 
qui  aurait  pu  durer  des  semaines  et  des  mois. 

L’auteur  fait  remarquer  que  l’hystérie  et  ses  manifestations  multiples  acquiè¬ 
rent  une  importance  spéciale  dans  l’armée  à  cause  de  la  suspicion  parfois  légi¬ 
time  dont  elles  peuvent  être  l’ohjet.  Il  importe  donc  que  le  médecin  militaire 
soit  bien  informé  au  sujet  de  la  grande  névrose.  E.  Feindel. 

398)  État  actuel  de  l’anatomie  pathologique  de  l’Épilepsie  dite  essen¬ 
tielle,  par  G.  Bouché.  Brochure  de  40  pages  (12  fig.),  1907.  Chez  Severeyns, 

Bruxelles;  Extr.  du  Journal  médical,  Bruxelles,  3  et  10  octobre  1907. 

Cette  brochure,  —  extrait  d’un  ouvrage  à  paraître  sous  peu,  —  est  un  exposé 
net,  concis  et  précis  des  résultats  si  nombreux  et  si  divergents  acquis  par  tant 
d’auteurs  sur  cette  question  cependant  bien  délimitée  :  les  lésions  de  l’épilepsie 
dite  essentielle. 

L’auteur  en  fait  un  judicieux  classement;  il  passe  successivement  en  revue 
les  divers  groupes  de  lésions,  en  accordant  aux  travaux  les  plus  récents,  basés 
sur  une  technique  parfaite,  une  légitime  prépondérance  en  vue  des  conclusions 
qu’il  formule. 

L’auteur  ne  se  borne  pas  à  parcourir  et  à  discuter  les  travaux  d’autrui  ;  il 
introduit  maintes  contributions  personnelles  en  des  points  sujets  à  contestation. 
De  cette  étude  critique,  se  dégage  insensiblement  la  notion  de  «  l’épilepsie- 
symptôme  »,  par  opposition  à  «  l’épilepsie-maladie  »  :  les  autopsies  complètes 
suivant  la  méthode  adoptée  par  Ohlmacher  (Ohio,  États-Unis)  paraissent  réa¬ 
liser  le  type  de  recherches  le  plus  parfait,  tant  au  point  de  vue  de  leurs  résul¬ 
tats  immédiats  qu’en  vue  des  recherches  ultérieures  toujours  possibles. 

M.  Bouché  en  analyse  les  résultats  essentiels;  ils  mettent  en  relief  l’idée  d’une 
corrélation  entre  l’épilepsie  idiopathique  et  les  affections  thymiques  (système 
lymphatique,  thymus,  glandes  thyroïdes,  rachitisme,  tétanie,  etc.). 

L’auteur  introduit  ici  un  chapitre  tout  personnel  :  le  résultat  de  ses  recher¬ 
ches  sur  les  lésions  cérébro-spinales  causées  par  les  attaques.  Ces  investigations 
l’autorisent  à  rejeter  du  cadre  des  lésions  supposées  «  cause  »  de  l’épilepsie 
une  foule  d’altérations  qu’il  considère  formellement  comme  des  conséquences 
des  crises  épileptiques,  surtout  en  présence  de  la  répétition  de  l’injure. 

Conclusion  générale  :  sauf  les  cas  de  grosses  lésions  cérébrales  (épilepsies 
secondaires),  aucune  théorie  anatomo-pathologique  de  l’épilepsie  n’est  satisfai¬ 
sante  à  l’heure  qu’il  est.  Tout  nous  porte  à  chercher  hors  du  cerveau  les  causes 
d’un  mal  qui  ne  se  traduit  par  l’épilepsie,  que  parce  qu’il  retentit  sur  un  cer¬ 
veau  capable  de  réagir...  «  La  cause  intime,  active  de  la  maladie,  c’est  à  la 
physiologie  qu’il  faut  la  demander  et  non  à  l’anatomie.  Celle-ci  ne  fait  que  de 
l’archéologie  morbide.  » 

On  voit  que  l’auteur  sort  délibérément  des  chemins  battus;  joignant  à  une 
légitime  audace  l’assurance  que  donne  le  véritable  esprit  scientifique,  il  s’affirme 
en  place  très  distinguée  parmi  les  chercheurs  du  plus  grand  avenir  (Avant-tra¬ 
vail  qui  fait  excellemment  augurer  de  l’ouvrage  complet). 


Paul  Masoin. 
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399)  La  Crampe  des  Écrivains,  par  M.  Vaschide.  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXX,  n»‘  99  et  102,  31  août  et  7  septembre  1907. 

Pathologie  et  mise  au  point  de  cette  question.  D’après  l’auteur  la  crampe  des 
écrivains  est  une  maladie  dont  l’étiologie  est  des  plus  obscures.  On  lui  a  attri¬ 
bué  les  causes  les  plus  complexes  et  les  plus  variées  et  certains  auteurs  veulent 
généraliser  les  symptômes  de  cette  affection  à  tous  les  spasmes  fonctionnels.  11 
semble  pourtant  que  le  mécanisme  psycho-pathologique  n’est  point  le  même  et 
que  s’il  existe  des  analogies  dans  toutes  les  crampes  fonctionnelles,  il  y  a  néan¬ 
moins  une  symptomatologie  spéciale,  particulière  de  la  crampe  des  écrivains. 

11  faut  considérer  de  près  la  psychologie  de  ces  malades,  ils  sont  atteints  sur¬ 
tout  dans  leur  attention  et  le  mécanisme  n’est  pas  encore  connu  ;  certains 
d’entre  eux  entrent  dans  la  catégorie  des  phobiques  de  toute  sorte  et  des  névro¬ 
pathes,  surmenés  par  une  activité  obligatoire  et  automate. 

La  arampe  des  écrivains  est  une  des  affections  qui  ont  le  plus  vivement 
excité  fingéniosité  des  thérapeutes  ;  dans  l’article  de  M.  Vaschide,  le  paragraphe 
concernant  le  traitement  est  intéressant  à  cet  égard  ;  et  l’on  se  reportera  avec 
curiosité  à  la  figuration  qu’il  donne  des  nombreux  modèles  de  porte-plume  pré¬ 
conisés.  Feindel. 

400)  Contribution  à  l’étude  du  traitement  du  Tic  Douloureux  de  la 
face  par  l’introduction  électrolytique  de  l’ion  salicylique,  par 

R.  Desplats  (de  Lille).  Areh.  d’ Électricité  médicale,  p.  867,  novembre  d907. 
L’auteur  cite  3  observations  de  malades  atteints  de  formes  graves  de  tic  dou¬ 
loureux  de  la  face  qu’il  a  soignés  par  le  courant  galvanique  avec  sous  le  pôle 
négatif  une  compresse  de  coton  hydrophile  imbibée  d’une  solution  de  salicylate 
de  soude  dans  l’eau  distillée.  L’intensité  du  courant  était  de  20  à  25  m.  a. 
pendant  une  demi-heure.  Trois  séances  par  semaine.  L’amélioration  a  toujours 
été  évidente  dès  la  première  séance.  La  guérison  a  été  rapide  dans  la  première 
observation  (15  jours  environ,  7  séances).  Très  rapide  dans  la  deuxième  (gué¬ 
rison  après  la  deuxième  séance).  Elle  n’est  pas  encore  complète  dans  la  troi¬ 
sième  (cas  très  grave),  mais  l’amélioration  est  considérale. 

Ces  résultats  sont  si  brillants  que  nous  nous  demandons  s’il  s’agissait  bien 
dans  les  deux  premiers  cas  du  vrai  tic  douloureux  de  la  face  et  non  de  névral¬ 
gies  simples  du  trijumeau  sur  des  sujets  hystériques.  F.  Allard. 

401)  Un  cas  de  Mimique  particulière,  par  Pavlovsky.  Société  des  méde¬ 
cins  marins  de  Sébastopol;  suppléments  médicaux  au  Recueil  maritime,  p.  48, 
juillet  1907. 

Déviation  convulsive  de  toute  la  moitié  droite  de  la  face,  lorsque  le  malade 
fermait  l’œil  droit.  Serge  Soukhanoff. 

402)  "Vertige  et  Dyspepsie,  par  F.  Ramond.  Progrès  médical,  t.  XXIII,  n“  49, 

p.  865,  7  décembre  1907. 

Dans  bien  des  cas  le  vertige  n’est  pas  la  conséquence  de  la  dyspepsie  ;  un 
interrogatoire  serré  permet  de  sérier  les  accidents  et  de  constater  que  les  ver¬ 
tiges  précédent  et  provoquent  la  dyspepsie. 

Il  est  de  toute  nécessité  chez  un  vertigineux  dyspeptique  de  pratiquer  l’exa¬ 
men  des  oreilles.  Cet  examen  montre  le  plus  souvent  l’existence  d’un  état 
labyrinthique;  la  dyspepsie  n’est  que  le  phénomène  accessoire. 

E.  Feindel. 
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403)  Polyclonie  et  Bromure  de  camphre,  par  Ennio  Tognoli.  Gazzetla  degli 

Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVIII,  n»  136,  p.  1436,  17  novembre  1907. 

L’auteur  insiste  sur  la  variabilité  des  manifestations  du  paramyoclonus  de 
Friedreich  ;  il  s’agit  d’un  syndrome,  mais  dont  la  nature  hystérique  ne  peut  être 
démontrée  lorsqu’on  a  fait  la  constatation  rigoureuse  des  stigmates. 

Le  bromure  de  camphre  parait  supérieur  aux  autres  bromures  dans  toutes  les 
polyclonies.  F.  Deleni. 

404)  Arthrite  subaiguë  de  la  hanche  au  cours  d’une  Chorée  avec 

lésion  mitrale,  par  A.  Broca.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX,  n°  139,  p.  1639, 

3  décembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  rhumatisme  aigu  associé  à  la  chorée,  celle-ci  ayant  été 
secondaire.  Ce  qui  fait  l’intérêt  de  l’ohservation,  c’est  la  difficulté  du  diagnostic 
avec  coxalgie  tuberculeuse  :  le  traumatisme  n’avait  atteint  que  l’articulation 
de  la  hanche,  et  les  phénomènes  choréiques  étaient  très  réduits. 

E.  Feindel. 

403)  Paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich,  par  Pavlovsky.  Suppléments 
médicaux  au  Recueil  maritime  (russe),  mai  1907. 

L’auteur  cite  deux  cas,  où  il  pose  le  diagnostic  de  paramyoclonus  multiplex  et 
conclut  que  le  paramyoclonus  multiplex  peut  se  développer  non  seulement  chez 
les  prédisposés  héréditaires,  mais  aussi  chez  ceux  qui  ont  acquis  un  état  cons¬ 
titutionnel  favorable.  Le  paramyoclonus  peut  être  associé  à  des  convulsions 
hystériques  d’un  type  constamment  clonique.  Le  paramyoclonus  peut  être 
unilatéral.  Serge  Soukhanoff. 

406)  Des  Chorées  limitées  chez  l’enfant,  par  F.  Padoux.  Thèse  de  Montpel¬ 
lier,  n»  30,  1906-1907. 

D’après  l’observation  de  certains  faits  cliniques,  l’auteur  admet  une  variété 
de  chorées  chez  l’enfant,  limitées  surtout  à  la  face.  Cette  localisation  l’amène  à 
établir  une  relation  entre  ces  chorées  et  l’évolution  dentaire  qui  interviendrait 
comme  cause  occasionnelle.  Le  traitement  est  surtout  pathogénique,  il  doit 
s’adresser  à  l’anémie,  à  l’évolution  dentaire  qu’il  favorise,  au  système  nerveux 
qu’il  calme.  A.  Gaussel. 
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407)  Les  Femmes  Homicides,  par  le  D'  Pauline  Tarnwosky,  1  vol.  grand 
in-8”,  avec  40  planches  hors  texte  contenant  161  figures  et  8  tableaux  anthropo¬ 
métriques.  (Félix  Alcan,  éditeur). 

L’auteur  fait  une  étude  détaillée  et  documentée  de  160  femmes  assassins,  — 
mensurations  anthropométriques,  examen  fonctionnel  des  organes  des  sens 
(vue,  ouïe,  olfaction,  goût,  sensibilité  générale,  algésie,  sens  du  lieu,  réflexes 
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tendineux,  force  musculaire),  anamnèse  des  ascendants,  leur  hérédité,  pen¬ 
chants,  maladies,  alcoolisme. 

Une  grande  influence  est  attribuée  à  l’hérédité  chez  les  délinquantes.  Un  indi¬ 
vidu  subissant  une  influence  héréditaire  défavorable,  ayant  parmi  ses  ascen¬ 
dants  des  alcooliques,  des  tuberculeux,  des  épileptiques,  des  aliénés,  des  avariés 
de  toute  sorte,  est  généralement  marqué  de  signes  de  dégénérescence  physique 
ou  morale,  et  fait  preuve  souvent  d’une  résistance  moindre  aux  influences  mau¬ 
vaises,  inévitables  dans  la  lutte  pour  la  vie;  il  présente,  de  ce  fait  même,  une 
prédisposition  au  crime  plus  accusée  qu’un  individu  issu  d’une  famille  saine, 
indemne  de  tares  héréditaires. 

L’auteur  donne  une  description  détaillée  des  signes  de  dégénérescence  obser¬ 
vés  en  grand  nombre  chez  les  femmes  homicides,  et  en  relève  quelques-uns 
nouveaux,  tels  que  la  dépression  pariéto-oceipitale,  les  dents  canines,  le  bourrelet 
longitudinal  du  palais  torus  palatinus  et  l'oreille  d  pli  circulaire  du  lobule,  ou 
l’oreille  dite  de  Vespasien. 

Des  tableaux  anthropométriques  de  ce  travail,  il  ressort  que  les  diamètres 
antéropostérieur  et  transversal  maximum,  ainsi  que  la  circonférence  maxima 
du  crâne,  sont  moindres  chez  les  femmes  homicides,  que  chez  la  moyenne  des 
femmes  non  criminelles,  mesurées  à  titre  de  comparaison. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  d’étudier  les  condamnés  dans  les  prisons  au 
point  de  vue  de  leur  état  physique,  de  leur  hérédité  et  de  leurs  particularités 
psychiques,  afin  de  mieux  connaître  la  mentalité  du  criminel,  d’éclaircir  le  mo¬ 
bile  qui  l’a  poussé  au  crime;  il  tente  l’essai  d’une  classification  basée  sur  le 
motif  du  crime  dans  les  observations  citées  à  l’appui.  Les  femmes  homicides 
sont  divisées  en  cinq  catégories  :  celles  qui  ont  agi  :  1»  pour  causes  passion¬ 
nelles  ;  2»  par  obtusion  du  sens  moral  ;  3»  sous  l’influence  de  déviation  du 
sens  génésique  ;  4»  assassinats  accidentels  ;  5»  sous  l’influence  de  troubles 
nerveux  et  psychiques.  j,_ 


SÉMIOLOGIE 

408)  Révolution  et  Troubles  Psychiques  en  Russie,  par  Joudine.  Moni¬ 

teur  (russe)  des  aides- médecins,  n°  16,  1907. 

Dans  la  révolution,  malgré  son  intensité  orageuse,  se  trouvent  des  éléments 
sains  qui  luttent  pour  l’auto-conservation.  Serge  Soukhanoff. 

409)  Manifestations  saines  et  morbides  dans  le  Psychisme'  de  la 
société  russe  contemporaine,  par  Jakovenko.  Journal  de  la  Société  des  mé¬ 
decins  russes,  n”  4,  mai  1907. 

En  étudiant  l’histoire  du  dernier  mouvement  révolutionnaire  russe,  l’auteur 
vient  à  la  conclusion  que  le  déséquilibre  du  côté  de  ceux  qui  combattent  pour  la 
liberté  est  occasionnel,  et  peut  être  provoqué  par  l’émotion  passagère  de  la 
colère  du  peuple;  au  contraire,  dans  l’autre  parti  on  observe  beaucoup  plus  de 
symptômes  psychopathiques.  Serge  Soükhanopf. 

410)  Sur  l’origine  des  Maladies  Mentales,  par  Narboute.  Psychiatrie 

(russe)  contemporaine,  p.  145-157,  juin  1907. 

Nombre  de  représentants  contemporains  de  la  psychiatrie  scientifique  se 
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servent  des  méthodes  de  la  psychologie  expérimentale  pour  l’étude  des  états 
psychiques  morbides;  d’après  l’opinion  de  ces  savants,  l’organisation  des 
laboratoires  psychologiques  est  nécessaire  pour  les  cliniques  psychiatriques. 
Les  recherches  anatomo  et  histo-pathologiques  permettent  d’espérer  que  nous 
aurons  dans  peu  de  temps  la  possibilité  de  trouver  des  correspondances 
entre  ces  modifications  et  les  tableaux  cliniques;  grâce  à  cette  méthode  nous 
avons  pu  distinguer  les  psychoses  soi-disant  artérioscléreuses. 

Serge  Soukanoff. 

411)  Tendances  actuelles  dans  les  études  sur  l’origine  des  Mala¬ 
dies  Mentales,  par  Narboute.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  p.  251-262, 
août  1907. 

L’auteur  admet  une  influence  très  accusée  de  l’intoxication  de  l’organisme  sur 
l’origine  des  psychoses,  liées  à  la  grossesse  et  les  couches.  Les  psychoses,  liées 
à  l’artériosclérose  cérébrale,  doivent  souvent  leur  origine,  outre  l’alcool  et  la 
syphilis,  à  l’auto-intoxication  intestinale.  Serge  Soukhanopf. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

412)  Trois  cas  de  Démence  périodique,  par  Charles  Arthur  Mercier.  Bri- 
tish  Medical  Association,  Congrès  d’Exeter,  British  Medical  Journal,  n°  2439, 
28  septembre  1907. 

Les  trois  cas  ont  grandement  bénéficié  du  traitement  anti-épileptique,  et  les 
crises  mensuelles  ne  se  sont  pas  répétées  depuis  plusieurs  mois. 

E.  ÏHOMA. 

413)  De  la  Démence  Précoce  au  point  de  vue  clinique  et  biologique, 

par  S.  SoüKHANOFF.  Psychiatrie  (russe)  contempoi'aine,  p.  157-163,  juin  1907. 

L’étude  actuelle  de  la  démence  précoce  (primitive)  est,  sans  doute, 
plus  fertile  que  l’abus  ancien  du  terme  de  t  démence  secondaire  » .  La  grande 
majorité  des  cas,  considérés  avant  comme  démence  secondaire,  représentent 
un  processus  primitif;  il  n’y  a  point  de  transition  entre  les  psychoses  aiguës  et 
les  affections  psychiques  chroniques  avec  démence.  La  démence  précoce  (primi¬ 
tive)  se  manifeste  sous  la  forme  de  tableaux  hébéphréno-catatoniques  de  la  soi- 
disant  démence  simple;  l’auteur  a  observé  des  cas,  où  cette  psychose  (chez  les 
sujets  d’âge  moyen)  a  eu  l’aspect  d’une  hallucinose  auditive  continue.  La  dé¬ 
mence  précoce  est  une  des  affections  psychiques  les  plus  fréquentes;  le  plus 
souvent  elle  débute  à  l’âge  juvénile,  plus  rarement  à  l’âge  mûr  et  encore  plus 
rarement  à  l’âge  avancé.  Parfois  la  diminution  de  l’intellect  et  le  rétrécissement 
de  l’horizon  psychique  sont  si  peu  accusés  que  le  malade  ne  vient  pas  consulter 
le  médecin.  Serge  Soukranoff. 

414)  Trouble  Mental  en  rapport  avec  une  lésion  vasculaire  du 
Cerveau,  par  S.  Soukhanofe.  Moniteur  (russe)  des  aides-médecins,  n°  14,  1907. 

L’auteur  cite  un  cas  de  démence  artériosclérotique;  une  des  causes  cardi- 
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nalesde  l’artériosclérose  dans  ce  cas  paraissait  être  l’auto-intoxication  d’origine 
intestinale  (constipations  habituelles).  Seboe  Soükhanoff. 

415)  Diagnostic  différentiel  entre  l’Imbécillité  et  la  Démence  Pré¬ 
coce,  par  A.  R.  Diefbndorf  (de  New  Haven.  Conn.).  New-York  Medical  Journal, 
n»  1199,  p.  336,  24  août  1907. 

L’auteur  insiste,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  sur  l’utilité  qu’il  y  a  de 
rechercher  chez  les  sujets  les  notions  scolaires  ;  chez  les  déments  précoces  elles 
sont  retenues  ;  chez  l’imbécile  elles  n’ont  pu  être  acquises  que  bien  difficilement. 
Cependant  la  démence  précoce  apparaît  chez  des  imbéciles  dans  7  ou  8  pour  100 
des  cas;  alors  le  diagnostic  différentiel  présente  des  difficultés  quelquefois  insur¬ 
montables.  Il  peut  en  être  de  même  quand  la  démence  précoce  s’est  déclarée 
chez  des  instables.  E.  ïhoma. 

416)  La  Démence  secondaire  à  l’Amentia  de  Meynert,  par  Toporkoff. 

Kazan,  Monographie,  558  p.,  1905. 

Les  cas  défavorables  d’amenlia  de  Meynert  passent  à  la  démence;  ce  passage 
se  fait  le  plus  souvent  2  et  3  ans  après  le  début  de  la  maladie;  les  premiers 
symptômes  démentiels  apparaissent  parfois  déjà  à  la  fin  de  la  première  année. 
La  démence  secondaire  dans  ces  cas  présente  le  symptôme  le  plus  caracté¬ 
ristique  de  la  psychose  précédente,  à  savoir  :  le  trouble  de  l’activité  des  asso¬ 
ciations.  L’auteur  pense  que  la  tendance  à  rapporter  ces  cas  à  la  démence 
précoce  ne  correspond  pas  à  la  réalité  des  faits.-  Les  phénomènes  de  confusion 
mentale,  observés  parfois  dans  le  cours  de  la  démence  précoce,  n’en  consti¬ 
tuent  pas  l’essentiel  ;  ils  font  partie  seulement  de  son  tableau  clinique.  Dans 
l’amenlia  de  Meynert  ces  mêmes  symptômes  représentent  les  phénomènes 
fondamentaux.  L’auteur  distingue  la  démence  qui  suit  ïamentia  de  Meynert  de  la 
démence  précoce  et  pense  que  d’autres  psychoses  aiguës  peuvent  présenter  le 
tableau  de  la  démence  secondaire  avec  des  phénomènes  correspondants. 

Serge  Soukranoff. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


417)  Folies  Pellagreuses  des  Arabes,  par  Auguste  Marie  (do  Villejuif). 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  .XX,  n"  4,  p.  353,  juillet-août  1907. 

La  folie  pellagreuse,  presque  inconnue  en  France,  est  commune  en  Espagne, 
en  Italie  et  dans  tout  l’Orient. 

En  Égypte,  on  peut  dire  que  tous  les  Fellah  sont  à  quelque  degré  touchés  par 
l’empoisonnement  pellagreux;  une  quarantaine  de  cas  compliqués  d’aliénation 
mentale  sont  admis  chaque  année  à  l’asile  d’Abassieh. 

L’auteur  décrit  quelques-uns  de  ces  malades  et  il  insiste  sur  les  associations 
de  l’intoxication  pellagreuse  avec  d’autres  intoxications  ou  des  infections  (has¬ 
chich,  paludisme,  syphilis,  ankylostomiase).  Il  termine  par  des  considérations 
sur  la  paralysie  générale  chez  des  pellagreux.  E.  Feindel. 

418)  Le  Délire  critique  de  la  Pneumonie,  par  M‘‘“  Kolomiytseff.  Thèse  de 

Montpellier  (doctorat  d’Université),  n"7. 

On  peut  observer  dans  la  pneumonie  un  délire  directement  lié  à  la  crise  ;  ce 
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délire  est  hallucinatoire,  confus,  comme  le  délire  onirique.  11  apparaît  du  5®  au 
9°  jour  et  peut  disparaître  rapidement.  Il  précède,  accompagne  ou  suit  les  autres 
manifestations  de  la  crise. 

En  cas  de  doute  sur  la  nature  du  délire,  la  ponction  lombaire  fera  le  diagnos¬ 
tic  avec  la  méningite.  11^  est  dû  sans  doute  à  la  réaction  du  système  nerveux 
déjà  affaibli,  au  moment  de  l’effort  décisif  qui  caractérise  la  crise. 

A.  Gaussel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

449)  Du  Négativisme  dans  la  Parole,  par  Astvatzatouroff.  Revue  (russe) 
de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale.  n°  5,  p.  274-298, 
1907. 

L’auteur  pense  qu’il  ne  faut  chercher  la  cause  du  négativisme  ni  dans  une  ano¬ 
malie  du  sens  musculaire,  ni  dans  les  associations  de  contraste,  mais  dans  une 
modification  profonde  de  la  personnalité  mentale,  dépendant  de  l’émoussement 
de  la  sphère  psychique.  Serge  Soukhanoff. 

420)  Un  cas  de  guérison  d’idée  obsédante  par  la  Suggestion,  par 

Milovidoff.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimen¬ 
tale,  n«  6,  p.  333-335,  1907. 

Malade  de  42  ans,  très  dévote,  obsédée  par  l’idée  de  la  malpropreté  de  son 
corps,  pendant  l’excitation  sexuelle;  cette  idée  inquiétait  beaucoup  la  malade. 
Le  traitement  par  la  suggestion  fit  vite  disparaître  ce  symptôme. 

Serge  Soükhanofp. 

421)  De  la  Psychose  Maniaco-dépressive,  par  S.  Soukhanoff.  Médecin 

pratique,  n"”  20  et  21,  1907. 

Après  avoir  donné  le  tableau  clinique  de  la  psychose  maniaco-dépressive, 
l’auteur  émet  l’hypothèse  qu’à  la  base  de  cette  psychose  se  trouvent  des  ano¬ 
malies  dans  l’organisation  de  l’appareil  vasculaire  du  cerveau.  La  psychose  ma¬ 
niaco-dépressive  se  développe  souvent  sur  le  terrain  d’une  constitution  congé¬ 
nitale  quelconque  (états  obsédants,  hystérie,  raisonnement  pathologique,  etc.). 
Dans  les  phases  dépressives  les  phénomènes  obsédants  augmentent  d’une  ma¬ 
nière  très  marquée.  Les  états  hystériques  latents  se  manifestent  d’une  manière 
très  accusée  dans  les  phases  maniaques.  Le  raisonnement  pathologique  devient 
très  accentué  dans  les  phases  dépressives  et  dans  les  phases  maniaques  (par¬ 
fois  il  a  le  caractère  des  querelles  pathologiques).  Si  la  psychose  maniaco- 
dépressive  se  manifeste  sous  forme  d’accès  réitérés  (par  exemple,  dans  la  forme 
circulaire  de  la  psychose  maniaco-dépressive),  ne  donnant  presque  pas  d’inter¬ 
valles  lucides,  on  peut  observer  chez  le  malade  le  rétrécissement  de  l’ho¬ 
rizon  psychique,  le  manque  des  notions  acquises,  c’est-à-dire  qu’alors  peut  se 
manifester  le  tableau  d’une  certaine  faiblesse  mentale  ;  mais  cette  démence 
diffère  beaucoup  de  la  démence  hébéphréno-catatonique. 

Serge  Soukhanoff. 
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422)  Paralysies  spasmodiques  primitives  et  secondaires  :  origine  et 
traitement,  par  Maurice  Faure.  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  14-16  oc¬ 
tobre  1907. 

La  mobilisation  méthodique  s’oppose  à  l’apparition  des  contractures  et  les 
vainc  quand  elles  sont  constituées.  Elle  permet  d’éviter  les  déformations,  les 
ankylosés  qui  compliquent  fréquemment  les  hémiplégies  et  les  paraplégies. 

E.  F. 

423)  Quatre  nouveaux  cas  de  Pellagre  observés  à  Alger,  traitement 
par  l’atoxyl,  par  J.  Brault.  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphihqraphie,  7  no¬ 
vembre  1907,  Bull.,  p.  444. 

Cas  très  graves  ;  l’atoxyl  a  paru  exercer  une  action  favorable. 

E.  Feindel. 

424)  Quelques  cas  de  Lèpre  tuberculeuse  traités  par  l’atoxyl,  par 

J.  Brault  (d’Alger).  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  7  novembre  1907, 
Bull,  p.  447. 

Trois  cas  avec  amélioration  manifeste  sous  l’influence  du  nouveau  médica¬ 
ment.  E.  Feindel. 

425)  La  Neuroprine  dans  la  thérapeutique  de  l’Épilepsie  et  de  la  Neu¬ 
rasthénie,  par  Carlo  Trevisanello  (de  Gènes).  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette 
Cliniche,  an  XXVIll,  n»  102,  p.  1060,  25  août  1907. 

La  neuroprine  (extrait  de  tissu  nerveux)  rend  des  services  dans  la  thérapeu¬ 
tique  des  névrose  en  général  (épilepsie,  neurasthénie,  hystéro-épilepsie  à  forme 
spasmodique,  états  d’excitation). 

Les  expériences  sur  des  animaux  qui  ont  reçu  de  la  strychnine  ainsi  que  les 
observations  cliniques  sur  les  malades  ont  donné  des  résultats  assez  bons  et 
encourageants.  F.  Deleni. 

426)  Sur  la  Suggestion  psychique  spéciale  dans  le  Traitement  de 
l’Impuissance  sexuelle,  par  Rothman.  Bevue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuro¬ 
logie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  6,  p.  350-355,  1907. 

L’impuissance  d’origine  nerveuse  se  divise  en  deux  groupes  :  1”  l’impuis¬ 
sance  passagère  de  courte  durée,  et  2»  l’impuissance  à  longue  durée;  la  der¬ 
nière,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  est  une  névrose  fonctionnelle  ;  la 
suggestion  psychique  spéciale  doit  consister  à  faire  apprendre  au  malade  la 
physiologie  des  fonctions  sexuelles;  en  même  temps,  il  faut  recourir  à  tous 
les  moyens,  ordinairement  employés,  pour  le  traitement  de  l’impuissance. 

Serge  Soukhanoef. 

427)  Dionine  dans  la  pratique  Psychiatrique,  par  Sorocovikoff.  Bevue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  6,  p.  344- 
350,  1907. 

L’auteur  cite  3  cas  d’amentia  de  Meynert  avec  excitation  sexuelle;  dans  tous 
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ces  cas  la  dionine  a  eu  une  influence  favorable,  ayant  diminué  l’excitation 
sexuelle  et  amélioré  l’état  mental.  Serge  Soukhanoef. 

428)  L’Anesthésie  lombaire,  par  Bruno  Bosse.  Il  Policlinico,  Sez,  Prat., 

an  XIV,  fasc.  46,  p.  1443,  17  novembre  1907. 

Étude  delà  rachicocaïnisation  et  de  la  rachistovaïnisation. 

L’auteur  trouve  des  inconvénients  sérieux  à  l’anesthésie  lombaire  et  voudrait 
la  réserver  aux  vieillards,  aux  cachectiques,  aux  cardiaques,  aux  phtisiques, 
aux  névropathes.  I’  -  Deleni. 

429)  Accidents  et  inconvénients  de  la  Rachistovaïne,  par  Le  Filliatee. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  du  IX°  arrondissement,  séance  du 
14  mars  1907. 

L’auteur  relève  dans  la  littérature  les  cas  d’accidents  graves  auxquels  adonné 
lieu  la  rachistovaïnisation;  lui-méme  a  renoncé  à  son  emploi;  il  est  revenu  à  la 
rachicocaïnisation  employée  suivant  la  technique  spéciale  qu’il  a  décrite. 

Feindel. 

430)  De  la  Rachistovaïnisation,  par  Chaput.  Presse  médicale,  n”  94,  p.  753, 

20  novembre  1907. 

Conclusions.  —  L’anesthésie  lombaire  à  la  stova  cocaine  est  fidèle,  constante, 
complète  et  essentiellement  bénigne;  elle  permet  de  faire  avec  succès  non  seu¬ 
lement  les  opérations  sur  le  périnée  et  les  membres  inférieurs,  mais  aussi  celles 
sur  l’abdomen,  le  thorax,  les  membres  inférieurs,  le  cou  et  la  tête; 

Cette  anesthésie  étant  aussi  satisfaisante  que  l’anesthésie  générale  tout  en 
étant  plus  bénigne,  on  peut  espérer  qu’elle  est  appelée  à  se  poser  en  rivale  de 
l’anesthésie  générale  dans  toutes  les  régions  du  corps. 

On  évitera  à  coup  sdr  les  accidents  immédiats  et  consécutifs  à  la  stovainisa- 
tion  :  1»  En  observant  rigoureusement  les  contre-indications  relatives  à  l’âge  et 
à  l’état  général;  —  2»  En  employant  la  stova-cocaïne  aux  3/4  et  isotonique  de 
Billon;  — -  3“  En  évacuant  une  quantité  convenable  de  liquide  rachidien  avant 
l’injection;  —  4»  En  injectant  1/4  de  milligramme  de  scopolamine  une  heure 
avant  chez  les  sujets  nerveux;  —  5“  En  injectant  de  la  caféine  lorsque  la  face 
devient  pâle  et  le  pouls  petit.  E.  F. 

431)  Inutilité  des  controverses  sur  les  formules  :  Suggestion  et  Per¬ 
suasion.  L’éducation  traitement  des  névroses,  par  P.  E.  Lévy.  Con¬ 
grès  français  de  Médecine,  Paris,  14-16  octobre  1907. 

La  persuasion  de  Dubois  découle  directement  de  la  doctrine  psychothérapique 
que  Bernheim  a  établie  sous  le  nom  de  suggestion. 

La  persuasion  n’est  qu’un  des  moyens  de  la  méthode  psychothérapique  par 
l’éducation  rationnelle  de  la  volonté.  E.  F. 

432)  Sur  un  cas  de  Goitre  parenchymateux  à  noyaux  bilatéraux. 
Technique  de  l’énucléation  intra-glandulaire,  par  Jaboulay.  Bulletin 
Medical,  an  XXI,  n°  86,  6  novembre  1907. 

Cas  de  goitre  bénin  apparu  chez  une  jeune  femme  il  y  a  une  huitaine 
d’années. 

Description  du  procédé  qui  permet  d’enlever  toutes  les  parties  malades  et  seu¬ 
lement  ces  parties  malades;  c’est  l’énucléation  intra-glandulaire. 

E.  Feindel. 


INFORMATION 


433)  Nouvelles  expériences  sur  l’emploi  de  la  Glande  Parathyroïde 

dans  le  traitement  de  la  Paralysie  Agitante,  par  William  N.  Ber¬ 
keley  (de  New-York).  New- York  Medical  Journal,  n”  1812,  p.  974,  23  novembre 

1907. 

L’auteur  a  préparé  les  nucléoprotéides  parathyroïdiennes;  administrées  par 
voie  hypodermique  aux  animaux  parathyroïdectomisés,  elles  donnent  des  résultats 
vraiment  merveilleux. 

11  a  administré  ces  mêmes  nucléoprotéides  parathyroïdiennes  à  des  malades 
atteints  de  paralysie  agitante.  La  plupart  des  cas  traités  de  cette  façon  ont  été 
améliorés.  Le  hénéfîce  a  consisté  en  une  diminution  de  la  rigidité,  une  diminu¬ 
tion  des  douleurs,  la  suppression  de  la  salivation,  une  diminution  ou  la  dispa¬ 
rition  du  tremblement,  une  plus  grande  faculté  d’utilisation  des  muscles 
volontaires,  la  guérison  de  l’agitation  et  de  l’insomnie. 

Les  cas  récents  et  les  malades  jeunes  répondent  plus  volontiers  et  plus  com¬ 
plètement  au  traitement;  mais  des  malades  alités  et  souffrant  depuis  13  à  20  ans 
ont  été  également  améliorés. 

Un  point  à  retenir,  c’est  que  l’amélioration  ne  se  marque  pas  de  suite  ;  il  faut 
attendre  une,  et  quelquefois  plusieurs  semaines  avant  de  constater  un  chan¬ 
gement. 

L’auteur  est  porté  à  admettre  un  lien  étiologique  entre  les  organes  parathy- 
roïdiens  et  la  maladie  de  Parkinson.  E.  Tho.ma. 

434)  Sur  la  Posologie  des  produits  opothérapiques,  par  Jeandelize  et 

Perrin.  Congrès  français  de  Médecine.  Paris,  14-16  octobre  1907. 

Les  indications  données  sur  l’activité  des  divers  produits  opothérapiques  sont 
actuellement  peu  précises. 

11  serait  utile  pour  chacun  d’eux  d’indiquer  l’activité  d’une  quantité  donnée 
de  l’extrait  par  rapport  à  l’activité  d’une  quantité  donnée  d’organe  frais  prise 
comme  étalon.  E.  F. 


INFORMATION 


Dix-huitième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française. 

(Dijon,  août  1908.) 

Le  XVni’  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
Pays  de  langue  française  se  tiendra,  cette  année,  à  Dijon,  du  3  au  9  août,  sous 
la  présidence  de  M.  le  docteur  Cullerre,  médecin-directeur  de  l’Asile  de  La 
Koche-sur-Yon. 

Travaux  scientifiques. 

1.  Rapports  et  discussions  sur  les  questions  choisies  par  le  Congrès  de  Genève 
et  Lausanne. 

a)  Psychiatrie.  —  Les  troubles  mentaux  par  anomalies  de  glandes  à  sécrétion 
interne.  Rapporteur  ;  M.  le  D'  Laignel-Lavastine,  de  Paris. 
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b)  Neurologie.  —  DiagnotUe  et  formes  cliniques  des  névralgies.  Rapporteur  : 
M.  le  docteur  Verger,  de  Bordeaux. 

c)  Assistance  des  aliénés.  —  Assistance  des  enfants  anormaux.  Rapporteur  ; 
M.  le  ü'  Charon,  d’Amiens. 

II  Communications  originales  sur  des  sujets  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie. 

—  Présentations  de  malades,  de  pièces  anatomiques  et  de  coupes  histologiques. 

ni.  Visite  de  l’Asile  d'aliénés  de  Dijon. 

Excursions. 

Visite  de  la  ville  de  Dijon,  sous  la  direction  d’un  érudit  bourguignon.  —  Des 
excursions  seront  organisées  pour  faire  visiter  aux  congressistes  1  Hospice  de 
Beaune,  le  Château  et  le  Clos  de  Vougeot,  l’Abbaye  de  Flavigny,  le  château  de 
Bussy-Rabutin ,  Alise-Sainte-Reine . 

Après  la  clôture  du  Congrès,  une  excursion  dans  le  Morvan  pourra  permettre 
aux  congressistes  de  visiter  Semur,  Avallon,  la  Basilique  de  Vezelay,  le  château 
de  Chastellux,  etc. 

Le  Congrès  comprend  : 

1”  Des  Membres  adhérents  (Docteurs  en  médecine). 

2»  Des  Membres  associés  (Dames,  membres  de  la  famille,  étudiants  en  méde¬ 
cine  présentés  par  un  membre  adhérent). 

Les  Asiles  d’aliénés  inscrits  au  Congrès  sont  considérés  comme  membres 
adhérents. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  ;  20  francs  pour  les  Membres  adhérents  ; 
10  francs  pour  les  Membres  associés. 

Les  Membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  trois 
Rapports,  et  après  le  Congrès,  le  volume  des  Comptes  rendus. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  adhérer  à  ce  Congrès,  mais  les 
communications  et  discussions  ne  peuvent  être  faites  qu’en  langue  française. 

Des  réductions  de  tarif  seront  très  vraisemblablement  accordées  par  les  Com¬ 
pagnies  françaises  de  chemins  de  fer.  Les  membres  du  Congrès  seront  invités 
ultérieurement  à  faire  connaître  l’itinéraire  qu’ils  suivront  pour  se  rendre  à 
Dijon. 

Prière  d’adresser  les  adhésions,  cotisations  et  toutes  communications  ou  demandes 
de  renseignements  au  D'  S.  Garnier,  médecin-directeur  de  l’Asile  d’aliénés  de 
Dijon. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


?.  PLON-NOÜRRIT 


C“,  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  11090. 
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DISSOCIATION  .  CUTANÉO-MUSCULAIRE  .  RELATIVE  DE  LA  SENSIBILITÉ 
ET  ASTÉRÉOGNOSIE,  A  PROPOS  D’UN  CAS  DE  LÉSION 
DU  BULBE  (1) 


A.  Souques. 

Le  malade  que  voici  est  connu  de  quelques  membres  de  la  Société  :  il  a  passé 
dans  plusieurs  services  hospitaliers  et  a  été  présenté  ici,  il  y  a  cinq  ans,  par 
M.  E.  Dupré  (2),  Sa  maladie  a  évolué,  et  je  le  représente  aujourd’hui  pour  fixer' 
l’étape  actuelle.  Son  cas  mérite,  du  reste,  d’être  étudié  à  nouveau,  au  point  de 
vue  de  la  dissociation  de  la  sensibilité,  tant  en  elle-même  que  dans  ses  rapports 
avec  la  perception  stéréognostique. 

Pierre  Marg...,  48  ans,  graveur  sur  métaux,  ne  présente  aucun  antécédent  héréditaire 
digne  d'être  relevé. 

Né  à  terme  dans  des  conditions  normales,  il  a  marché  de  bonne  heure.  Sa  mère,  qui 
nous  a  donné  ces  renseignements,  affirme  qu'il  était  bel  enfant,  gai  et  remuant.  Vers 
l’âge  de  3  ans  1/2,  elle  s’aperçut  un  jour  que  les  mouvements  de  la  tête  devenaient  raides  et 
limités  :  l’enfant  penchait  la  tête  en  avant,  et  se  tournait  tout  d’une  pièce  pour  regarder 
sur  le  côté.  Cette  raideur  du  cou  se  serait  faite  progressivement  et  sans  douleur.  On 
incrimina  une  chute  ou  un  coup,  mais  l’enquête  ne  permit  de  retrouver  aucune  espèce  de 
traumatisme,  ce  qui  n’empêcha  pas,  du  reste,  les  parents  d’adopter  cette  hypothèse. 
Cette  rigidité  de  la  tête  n’empêchait  l’enfant  ni  de  marcher  ni  même  de  courir  ;  cela 
aurait  persisté,  en  s’atténuant  peu  à  peu,  pendant  2  ou  3  ans. 

Durant  ce  laps  de  temps,  seraient  survenus  un  tassement  du  cou,  une  gêne  de  la 
parole  avec  une  atrophie  linguale  constatée  par  le  malade  lui-même. 

De  8  à  13  ans  s’est  montrée  une  céphalée  violente,  paroxystique,  occupant  les 
régions  du  front  et  de  la  nuque.  Les  accès,  qui  ne  revenaient  pas  à  époques  fixes, 
duraient  un  à  deux  jours  et  s’accompagnaient  exceptionnellement  de  vomissements. 

A  l’âge  de  11  ans,  l’enfant  entre  en  apprentissage,  le  cou  raccourci,  la  tête  enfoncée 
dans  les  épaules  mais  aussi  mobile  que  maintenant.  11  apprend  un  métier  qui  exige  une 
grande  habileté  manuelle  et  y  devient  vite  très  expert.  Il  l’exerce  jusqu’à  vingt-huit  ans. 
Il  est  obligé  alors  de  le  cesser  à  cause  des  troubles  du  côté  des  mains;  ses  doigts 
deviennent  peu  à  peu  maladroits,  ne  sentent  pas  les  objets  qu’ils  tiennent  et  les  laissent 
tomber  quand  le  sujet  ne  regarde  pas,  A  partir  de  cette  époque  il  exerce  le  dur  métier 
d’homme  de  peine. 

Ce  n’est  que  depuis  sept  à  huit  ans  que  les  membres  inférieurs  se  seraient  pris,  sous 
forme  de  parésie  progressive  et  indolente,  pendant  que  l’incertitude  et  la  faiblesse  mo¬ 
trices  augmentaient  au  niveau  des  membres  supérieurs,  surtout  du  côté  gauche.  Aussi, 
dès  ce  moment,  ne  pouvant  plus  continuer  son  métier  de  coltineur,  a-t-il  fait  de  nom¬ 
breux  séjours  dans  les  hôpitaux. 

Finalement,  il  entre  à  l’Hospice  des  Incurables,  le  8  février  1907,  dans  l’état  où  il  est 
aujourd’hui. 

Actuellement,  il  s’agit  d’un  homme  d’aspect  vigoureux  et  musclé,  avec  un  léger  em^ 
bonpoinl.  On  est  frappé  par  l’aspect  du  cou  ;  la  tête  est  enfoncée  dans  les  épaules,  à  tel 
point  que  le  cou,  qui  n’existe  pour  ainsi  dire  pas  en  avant,  est  remplacé,  en  arrière,  par 
un  sillon  circulaire  profond  et  bordé  de  deux  bourrelets  adipeux.  Il  est  impossible  de 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  S  mars  1998.  > 

(2)  Ddpré.  Mal  de  Pott  sous-occipital,  etc.,  Bevue  Neurologique,  1903,  p.  733. 
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oercevoir  l’empâtement  des  parties  latérales  profondes  constaté  par  M.  Dupré,  il  y  a  cinq 
Ts  mouvlents  de  la  tête  (tloxion,  extension,  latéralité)  sont  moins  étendus  que 

normalement  latérale  dès  qu’ils  prennent  quelque  amplitude;  ils  entraînent  1  épaule  qui 
RP  dr^nlace.  Ils  nè  s’accompagnent  d’aucuna  espèce  de  douleur. , ,  .  •  ,  ^  ^ 

C’est  là  un  ensemble  de  phénomènes  qui  témoigne  d’ùhe  lésion  ancienne  (effondrement 
d’un  ou  plusieurs  corps  vertébraux)  aujourd’hui  cicatrisée, 

La  langue  est  très  atrophiée  dans  son  ensemble  (aspect  capitonne)  un  Pe“  P'"® 
moitié  gauche  que  dans  la  moitié  droite.  Elle  est  déviée  vers  le  côté  gauche ,  ses  mo  - 
vements  sont  très  limités  en  avant  et  latéralement,  mais  elle  peut  être  pliee  en  gout- 

‘''tafLe^'eirindTmnedftôut  trouble  moteur  ou. sensitif  Pas  de 

tition  Pas  de  paralysie  du  voile  du  palais  ni  du  larynx  (examen  du  D  Malherbe)  La 
narole  est  un  peu  sourde  et  empâtée,  à  cause  de  la  gêne  mécanique  qu  entraîne  1  atro¬ 
phie  linguale  -ces  troubles  disparaissent  dans  le  chant  qui  est  normal,  parce  que  les 

mouvements  de  la  langue  interviennent  peu  sans  doute  dans  le  chant 

En  dehors  du  tassement  du  cou,  il  n’y  a  rien  à  noter  du  côte  du  rachis;  ni  sco  lose,  ni 
cyphose  -  il  existe  seulement  une  dépression  dorso-lombaire  congénitale,  longitudinale 
et  médiane  assez  profonde,  bordée  de  chaque  côté  par  la  saillie  de  la  masse  commune 
.  Du  côté  des  membres  et  du  tronc  on  trouve  la  série  de  troubles  moteurs,  sensitifs  et 

hémiplégie  bilatérale,  incomplète,  sans  participation  de  la  face.  La  paralysie  et 
la  contracture  sont  plus  marquées  du  côté  gauche  que  du  côte  droit  où  il  ne  f  agit  que 
d’hémiparésie.  Le  malade  soulève  assez  bien  les  bras  jusqu  a  1  horizontale  qu  il  dépasse 
facilement  â  droite.  Les  membres  supérieurs  sont  bien  musclés,  sans  atrophie  apparente. 
Au  dynamomètre  on  obtient  40  à  droite  et  14  à  gauche.  Aux  membres  inferieurs  1  im¬ 
potence  motrice,  qui  est  également  incomplète,  est  aussi  plus  marquée  à  ga"che. 

11  V  a  une  asvnergie  bilatérale,  très  accusée  à  gauche,  peu  marquée  a  droite.  Du  côté 
gauche,  le  malade  porte  l’index  sur  le  nez,  brusquement  et  en  deux  ou  trois  teinps, 
sans  toujours  atteindre  exactement  le  but.  L’asynergie  des  membres  inférieurs  est  éga¬ 
lement  très  nette  du  côté  gauche.  Cette  asynergie  est  d’autant  plus  visible  que  les  mou¬ 
vements  commandés  se  font  plus  rapidement.  La  diadococinésie  est  perturbée  surtout 

*  [rslation  debout,  sans  appui,  les  jambes  écartées,  est  possible  mais  difficile.  Dit-on 
au  malade  de  fermer  les  yeux,  il  oscille  et  tombe  vite.  Quand  on  lui  ordonne  d  étendre  le 
tronc  en  arrière,  la  flexion  des  genoux  est  peu  nette,  mais  il  est  vrai  que  1  extension  reste 

est  impossible  sans  aide.  Quand  on  le  soutient  il  peut  péniblement  avancer, 
et  il  le  fait  la  jambe  gauche  écartée  de  la  ligne  de  marche,  dans  1  atlitude  de  1  hémi¬ 
plégie,  le  tronc  légèrement  penché  en  avant,  les  yeux  fixés  sur  les  pieds.  Sa  démarche  est 
à  la  fois  titubante  et  spasmodique.  ,  , 

L’équilibre  statique  est  aisément  conservé,  les  yeux  fermés  comme  les  yeux  ouverts. 
La  sensibilité  objective  —  il  n’existe  pas  de  troubles  subjectifs  —  présente  des  trou 
blés  intéressants  qui  augmentent  des  extrémités  à  la  racine  des  membres.  Le  sens 
musculaire  et  la  notion  de  position  sont  tout  à  fait  abolis  aux  pieds  et  aux  mains;  ils 
sont  très  afl'aiblis  dans  les  autres  segments  des  membres,  lis  sont  à  peu  près  normaux 
pour  les  mouvements  et  l’attitude  de  la  tête.  Par  contre,  la  sensibilité  superficielle  ou 
cutanée  paraît  normale,  particulièrement  aux  membres  supérieurs.  Aux  mains,  l’effleure¬ 
ment  d’un  pinceau  est  senti  à  la  face  dorsale  et  à  la  face  palmaire.  De  môme  les  dou¬ 
leurs  le  chaud,  le  froid  sont  perçus  partout.  Mais,  à  un  examen  plus  approfondi,  on  se 
rend  compte  que  la  sensibilité  cutanée  n’est  pas  tout  à  fait  parfaite.  Ainsi,  le  malade  ne 
sent  pas  toujours  bien  le  contact  léger  du  pinceau  au  bout  des  doigts,  et  il  est  quelque¬ 
fois  nécessaire  de  répéter  deux  ou  trois  fois  cet  effleurement  léger,  de  même,  ce  contact 
n’y  est  pas  toujours  très  exactement  localisé.  Pareillement,  la  pression  n’est  pas  tou¬ 
jours  normalement  perçue  ou  interprétée.  Enfin  il  y  a  un  agrandissement  considérable 
des  cercles  de  sensation  ;  un  écartement  de  plusieurs  centimètres  est  nécessaire  à  la 
face  palmaire  des  doigts  :  il  perçoit  les  différences  de  pression  un  peu  marquées,  il  ne 
perçoit  pas  les  légères. 

D’autre  part,  la  sensation  de  douleur,  qui  paraît  normalement  perçue,  persiste  beau¬ 
coup  plus  longtemps  que  de  coutume  (plusieurs  minutes).  Quant  aux  sensations  ther¬ 
miques  qui  semblent  également  bien  senties,  elles  ne  sont  pas  aussi  facilement  perçues 
que  normalement.  Ainsi  le  sujet  ne  perçoit  pas  des  différences  de  température  de  2»  tandis 
qu’il  perçoit  bien  une  différence  de  4»  à  5». 
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La  sensibilité  osseuse  (diapason)  est  abolie  aux  extrémités  (pieds,  jambes,  mains, 
avant-bras)  ;  elle  est  très  affaiblie  à  la  racine  des  membres.,  i;ile  est  à  peu  près  abolie 
au  niveau  du  tronc,  sauf  aux  clavicules  où  elle  est  perçue,  quoique  faiblement.  Elle  est 
normale  à  la  tête. 

Somme  toute,  la  sensibilité  profonde  (sens  musculaire  ou  des  attitudes)  est  abolie  aux 
quatre  extrémités  et  très  affaiblie  à  la  racine  des  membres  et  au  tronc.  Ce  trouble  est 
peut-être  un  peu  plus  accusé  du  côté  gauche  que  du  côté  droit  du  corps.  Quant  à  la 
sensibilité  superficielle,  elle  semble  intacte  partout  aux  divers  modes,  mais  en  réalité  elle 
n’est  pas  parfaite,  particulièrement  au  niveau  des  extrémités. 

La  perception  stéréognostique  est  tout  à  fait  abolie  aux  deux  mains.  Le  malade  ne 
reconnaît  ni  la  forme  ni  la  consistance  des  objets,  a  fortiori  n’en  trouve-t-il  pas  le  nom. 
J1  ne  sait  même  pas  toujours  s’il  a  quelque  chose  dans  la  main.  Il  dit  simplement  que 
les  objets  sont  chauds  ou  froids.  Pour  les  palper  il  déploie  une  force  démesurée  et  fait 
des  mouvements  de  pression  violents,  en  raison  sans  doute  de  l’abolition  du  sens 
musculaire  qui  ne  le  renseigne  pas.  Il  serre  si  fort  qu’il  se  blesse.  Quand  il  ne  voit  pas, 
il  ne  peut  rien  faire;  il  est  incapable  de  trouver  l’anse  du  vase  de  nuit  ;  pour  uriner  il 
ne  sait  pas  s’il  tient  sa  verge  ou  un  testicule,  à  moins  que  la  douleur  testiculaire, 
éveillée  par  la  pression,  ne  le  renseigne.  Aussi,  pour  éviter  des  ennuis,  vient-il  nous 
demander  un  urinai  de  nuit  et  de  jour. 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  exagérés,  des  deux  côtés,  mais  plus  à  gauche  qu’à 
droite  (rotuliens,  achilléens,  olécraniens,  radiaux). 

A  gauche,  le  signe  de  Babinski  est  net  et  constant;  à  droite,  le  phénomène  des  orteils 
se  fait  en  flexion. 

Le  réflexe  crémastérien  est  aboli  à  gauche  et  conservé  à  droite  ;  l’abdominal  existe  des 
deux  côtés  ;  ceux  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  sont  intacts. 

Clonus  des  deux  pieds,  plus  marqué  à  gauche.  La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du 
bassin  élève  les  deux  talons,  mais  le  droit  se  lève  le  premier  et  plus  haut  que  le  gauche. 

Il  y  a  une  thermoasymétrie  nette.  Le  côté  gauche  est  plus  froid  que  le  droit.  La  vaso- 
asymétrie  est  moins  apparente  :  il  semble  que  les  veines  soient  effacées  des  deux  côtés 
du  corps.  Pas  de  troubles  de  coloration  appréciables.  Le  malade  accuse  une  sensation 
de  froid  dans  tout  le  côté  gauche. 

Pas  de  troubles  trophiques  visibles  du  côté  des  membres  ni  du  tronc. 

Du  côté  des  yeux,  l’examen  montre  une  parésie  du  droit  externe  droit  avec  diplopie 
homonyme.  Le  malade  dit,  en  effet,  qu’il  a  vu  et  qu’il  voit  encore  double  de  temps  en 
temps.  11  y  a  une  légère  inégalité  pupillaire  (la  gauche  est  en  léger  myosis),  mais  les 
pupilles  un  peu  irrégulières  réagissent,  quoique  faiblement,  à  la  lumière  et  à  l’accommo¬ 
dation.  11  existe  quelques  secousses  nystagmiformes  dans  les  directions  latérales  du 
regard.  Pas  de  troubles  de  l’audition,  ni  du  goût  ni  de  l’odorat. 

Rien  à  noter  du  côté  des  viscères.  Le  pouls  oscille  entre  92  et  96,  la  respiration  entre 
17  et  20.  Urines  normales. 

L’observation  précédente  pose  une  série  de  problèmes  qu’il  est  assez  diffl- 
cile  de  résoudre. 

Il  s’agit,  à  n’en  pas  douter,  d’une  lésion  bilatérale  du  bulbe  ou  de  la  région 
bulbaire.  L’atrophie  bilatérale  de  la  langue  et  la  parésie  de  la  VP  paire  droite  en 
témoignent,  ainsi  que  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  qui  frappent  tout  le 
corps  à  l’exception  de  la  tête.  Il  n’est  pas  possible  de  savoir  exactement  la 
nature  de  cette  lésion  qui  est  probablement  tuberculeuse  (Mal  de  Pott  sous-occi¬ 
pital).  11  n’est  pas  possible  de  savoir  si  cette  lésion  est  intra-bulbaire  ou  péribul- 
baire.  Enfin,  chose  plus  importante,  il  est  impossible  de  connaître  l’étendue  en 
hauteur  de  cette  lésion,  c’est-à-dire  le  niveau  où  la  voie  sensitive  est  altérée, 
autrement  dit  s’il  s’agit  ici  d’anesthésie  croisée  ou  d’anesthésie  directe.  La  bila¬ 
téralité  de  la  lésion  et  des  symptômes  rendraient,  du  reste,  ce  renseignement  dif¬ 
ficile  à  interpréter.  Cela  est  d’autant  plus  regrettable  que  M.  Babinski  (1),  en 
étudiant  l’hémianesthésie  croisée,  c’est-à-dire  l’anesthésie  qui  occupe  le  côté 

(1)  Babi.vski.  Lésion  bulbaire  unilatérale  ;  thermo-asymétrie  et  vaso-asymétrie  ;  hémia¬ 
nesthésie  alterne  à  forme  syringomyélique.  (Hypothèse  nouvelle  sur  la  conduction  des 
divers  modes  de  sensibilité),  Société  de  Neurologie,  1906,  p.  1177. 
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opposé  à  la  lésion  bulbaire,  lui  a  assigné  des  caractères  particuliers  (dissociation 
du  type  syringomyélique)  qu’il  eût  été  intéressant  de  rechercher  ici. 

Rien  n’est  plus  difficile  et  plus  délicat  que  l’étude  des  anesthésies.  Il  est 
d’usage,  pour  la  confection  des  schémas,  de  ne  tenir  compte  que  des  troubles 
relativement  marqués,  et  de  laisser  les  finesses  de  côté.  En  en  usant  ainsi,  chez 
notre  malade,  il  faut  dire  qu’il  y  a  dissociation  des  sensibilités  profonde  et  super¬ 
ficielle,  celle-ci  étant  conservée  et  celle-là  abolie,  ce  qu’on  peut  désigner  par 
l’expression  de  dissociation  cutanéo-musculaire.  Mais,  en  réalité,  si  le  sens  mus¬ 
culaire  est  aboli,  l’intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  n’est  pas  absolument 
normale.  Au  niveau  des  extrémités,  au  moins,  où  je  l’ai  surtout  étudiée,  les  sen¬ 
sations  tactiles,  thermiques  et  douloureuses  sont  légèrement  altérées. 

On  comprend  mal,  du  reste,  l’intégrité  de  la  sensibilité  cutanée,  coexistant 
avec  une  abolition  complète  du  sens  musculaire  et  réciproquement.  On  ne  com¬ 
prend  pas  davantage  qu’il  puisse  exister  une  dissociation  absolue  des  divers 
modes  de  sensibilité  cutanée  :  l’une  restant  normale  et  les  autres  étant  plus  ou 
moins  abolies.  En  effet,  il  est  admis  par  la  majorité  des  physiologistes  et  des 
médecins  qu’il  n’y  a  pas  des  conducteurs  spéciaux  pour  chaque  mode  de  sensi¬ 
bilité  :  les  mêmes  fibres  conduisent  indifféremment  les  excitations  tactiles,  ther¬ 
miques  et  douloureuses.  Une  altération  de  ces  fibres  doit,  en  théorie,  amener  des 
troubles  dans  la  perception  de  ces  diverses  excitations.  Mais  ces  troubles  ne 
peuvent  pas  être  égaux  :  les  excitations  ou  vibrations  tactiles  différent,  en  effet, 
des  excitations  ou  vibrations  douloureuses  et  celles-ci  des  vibrations  thermiques. 
D’autre  part,  la  perception  de  ces  vibrations  est  variable  suivant  chaque  indi¬ 
vidu.  Il  y  a  donc  là  deux  raisons  pour  expliquer  les  dissociations  constatées  en 
clinique.  Mais,  à  dire  vrai,  il  ne  s’agit  pas  de  dissociations  absolues.  Si  dans 
l’examen  clinique  approfondi  on  s’attachait  aux  finesses  et  si  nos  moyens  d’in¬ 
vestigations  étaient  plus  délicats,  on  trouverait  qu’il  ne  s’agit  que  de  dissocia¬ 
tions  relatives.  J’ai  souvent  constaté  dans  la  dissociation  syringomyélique  uni¬ 
latérale  que  le  tact  n’était  pas  absolument  normal  et  qu’il  était  moins  fin  que 
sur  la  région  symétrique  du  côté  sain.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai,  ces  réserves 
étant  faites,  que  dans  la  jpratique  le  terme  de  dissociation  est  utile  et  doit  être 
employé. 

Il  est  pourtant  nécessaire  d’avoir  présent  à  l’esprit  la  notion  de  relativité. 
On  commettrait  sans  cela  des  erreurs  dans  l’interprétation  de  certains  faits  :  de 
l’astéréognosiepar  exemple.  Chezmon  malade,  offrant  une  dissociation  cutdnéo-mus- 
eulaire.  de  la  sensibilité,  on  en  pourrait  conclure  que  la  perception  stéréognos- 
tique  relève  exclusivement  du  sens  musculaire  et  n’a  rien  à  voir  avec  la  sensibi¬ 
lité  cutanée,  autrement  dit,  qu’il  peut  y  avoir  astéréognosie  sans  anesthésie  cuta¬ 
née.  Or  il  parait  indispensable,  pour  qu’il  y  ait  astéréognosie,  que  les  sensibi¬ 
lités  profonde  et  superficielle  soient  simultanément  altérées,  quel  que  soit  du 
reste  le  degré  respectif  de  leurs  altérations.  C’est  là  un  point  sur  lequel  a 
insisté  M.  Dejerine.  Chez  mon  malade  le  sens  musculaire  est  aboli,  mais  la 
sensibilité  tactile  n’est  pas  absolument  parfaite,  ainsi  qu’en  témoignent  l’agran¬ 
dissement  considérable  des  cercles  de  Weber  et  les  autres  troubles  ci-dessus 
signalés.  Quel  est  le  rôle  qui  revient,  d’une  part,  à  la  perte  du  sens  musculaire, 
et  d’autre  part  aux  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  dans  le  mécanisme  de 
l’astéréognosie?  Je  pense  que  la  perte  du  sens  musculaire  joue  le  principal 
rôle,  mais  il  est  infiniment  probable  que  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée 
doivent  entrer  aussi  en  ligne  de  compte,  particulièrement  pour  l’appréciation 
des  surfaces.  _  ’ 
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435)  Introduction  Physiologique  à  l’étude  de  la  philosophie.  Confé¬ 
rence  sur  la  Physiologie  du  système  nerveux  de  l’homme,  faites  à 
la  Faculté  des  lettres  de  Montpellier,  par  J.  Grasset.  Un  volume  in-8"  de  la 
Bibliothèque  de  philosophie  contemporaine,  368  pages,  avec  47  figures  dans  le  texte. 
Chez  F.  Alcan,  Paris,  1908. 

M.  Benoist,  recteur  de  l’Académie  de  Montpellier,  a  fondé  tout  un  enseigne¬ 
ment  interscolaire  dans  son  Université;  deux  sciences  devaient,  plus  que  toutes 
autres,  bénéficier  de  cette  heureuse  initiative  :  la  philosophie  et  la  phj’siologie 
du  système  nerveux  de  l’homme,  qui  ont  tout  intérêt  a  ne  pas  s’ignorer,  à  colla¬ 
borer  et  à  s’entraider. 

Le  Professeur  Grasset  a  voulu,  dans  une  série  de  Conférences  que  reproduit 
ce  livre,  fournir  aux  élèves  en  philosophie  de  la  Faculté  des  Lettres  une  intro¬ 
duction  physiologique  nécessaire  à  leurs  études  philosophiques  ultérieures. 

Après  quelques  notions  générales  sur  la  constitution  du  système  nerveux, 
l’auteur  étudie  d’abord  longuement  les  fonctions  psychiques  proprement  dites 
{fonctions  psychiques  supérieures  et  inférieures,  fonctions  psychiques  générales, 
fonctions  psychiques  dans  la  vie  Individuelle,  la  vie  sociale  et  la  vie  de  l’espèce), 
puis  les  fonctions  psychomotrices  et  psychosensorielles  ou  psychosensitives 
(langage,  émotion  et  mimique,  fonction  sensitivomotrice  générale,  orientation 
et  équilibre,  vision,  ouïe,  goût,  odorat,  fonctions  de  nutrition).  Quoique  destiné 
spécialement  aux  esprits  cultivés  non  médecins,  tel  qu’il  est,  rédigé  par  un 
neurologiste,  ce  livre  rendra  aussi  des  services  aux  étudiants  en  médecine  et  à 
certains  médecins  non  spécialisés  en  neurologie.  E.  Feindel. 

436)  La  Jalousie.  Étude  psychophysiologique,  clinique  et  médico- 
légale,  par  A.  Mairet  (de  Montpellier).  Un  volume  in-8»  de  194  pages,  de  la 
Série  scientifique  des  Travaux  et  Mémoires  de  Montpellier.  Goulet  et  fils,  Mont¬ 
pellier,  1908. 

Après  avoir  résumé  un  cas  typique  de  jalousie  morbide  et  précisé  ainsi  le 
sujet  choisi,  le  professeur  de  Montpellier  fait  l’étude  de  la  jalousie  amoureuse 
pathologique  ;  exagération  de  la  jalousie  physiologique,  cette  passion  repré¬ 
sente  une  force  qui  s’impose  sans  résistance  suffisante  de  la  volonté  du  malade. 
Par  suite,  la  jalousie  entre  grandement  en  ligne  de  compte  dans  l’appréciation 
de  la  responsabilité,  yu  le  grand  rôle  qu’elle  joue  dans  l’entraînement  au 
crime. 
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Mais  la  jalousie  pathologique  n’a  pas  seulement  un  intérêt  médico-légal,  elle 
a  un  intérêt  clinique  général,  et  elle  doit  être  connue  aussi  bien  du  médecin 
praticien  que  du  médecin  légiste.  Au  point  de  vue  clinique,  les  observations 
montrent  que  le  symptôme  jalousie  li’est  pas  rare  en  aliénation  mentale.  Ce 
n’est  parfois  qu’un  simple  épiphénomène  ;  mais  quelquefois  la  jalousie  morbide 
semble  résumer  la  maladie  ou  du  moins  être  le  satellite  autour  duquel  se 
groupent  les  autres  manifestations.  Dans  ces  derniers  cas,  il  s’agit  de  ce  qu’on 
peut  appeler  la  jalousie  pathologique  primitive,  idiopathique.  Ces  cas  sont  des 
plus  intéressants  et  il  convient  de  les  étudier  au  point  de  vue  psychophysiolo¬ 
gique  de  la  clinique  et  de  la  médecine  légale.  Ces  trois  chapitres  constituent  la 
division  même  du  livre  du  Professeur  de  Montpellier. 

Sans  pénétrer  plus  avant  dans  le  corps  du  livre,  il  est  utile  de  mentionner  la 
conclusion  de  la  partie  médico-légale  de  cette  étude.  D’après  M.  Mairet,  la 
jalousie  pathologique,  envisagée  dans  ses  rapports  avec  la  responsabilité,  ne  se 
présente  pas  toujours  de  la  même  façon.  Tandis  que  la  folie  jalouse,  le  délire 
de  jalousie,  la  monomanie  jalouse  à  forme  de  folie  de  la  persécution,  l’impul¬ 
sion  automatique  entraînent  l’irresponsabilité,  la  monomanie  jalouse  pure  et 
l’hyperesthésie  jalouse  sans  délii'e  entraînent  seulement  une  atténuation  de  la 
responsabilité,  atténuation  plus  ou  moins  grande  suivant  le  degré  d’attrac¬ 
tion  du  mobile,  c’est-à-dire  suivant  l’intensité  de  la  passion  jalouse. 

E.  Feindel 

437)  Les  Tumeiirs  du  Système  Nerveux,  par  L.  Bruns  (de  Hanovre), 

2*  édition,  480  p.,  64  ligures  dans  le  texte,  éditée  chez  Karger,  à  Berlin,  1908. 

Depuis  la  publication,  en  1897,  de  la  première  édition  de  cet  ouvrage,  de 
nombreux  travaux  ont  paru  sur  la  pathologie  des  tumeurs  du  système  nerveux. 
Il  était  donc  indiqué  de  revoir  cette  première  édition  ;  mais  une  simple  mise  au 
point  de  ses  divers  chapitres  ne  pouvait  satisfaire  l’auteur;  l’ouvrage  a  donc  été 
entièrement  remanié  et  notablement  augmenté.  Les  pages  consacrées  aux 
tumeurs  de  la  moelle  et  à  leur  traitement  chirurgical  ont  été  reprises  de  très 
près.  Les  ligures  sont  beaucoup  plus  nombreuses  que  dans  la  première  édition. 

A.  Bauer. 


ANATOMIE 

438)  Variations  de  structure  de  la  Cellule  Nerveuse,  par  R.  Legendre. 

Presse  médicale,  n"  73,  p.  378, 11  septembre  1907. 

A  propos  d’un  article  récent  de  Policard,  l’auteur  envisage  les  hypothèses  pro¬ 
posées  par  Dustin  et  d’autres  pour  expliquer  la  variation  des  neurofibrilles  dans 
les  états  fonctionnels  et  pathologiques.  Il  montre  que  la  question  est  complexe 
et  les  causes  d’erreur  très  nombreuses.  Les  hypothèses  les  plus  séduisantes  ne 
doivent  point  distraire  de  l’observation  rigoureuse  des  faits.  Feindel. 

439)  Cellules  Nerveuses  selon  les  plus  récentes  méthodes  de  techni¬ 
que  histologique,  par  G.  Cutore.  Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psiehia- 
tria  ed  Elettroterapia,  vol.l,  fasc.  1,  p.  21-29,  décembre  1907. 

L’auteur  considère  rapidement  la  morphologie  normale  et  pathologique  de  la 
cellule  nerveuse  et  s’attache  à  bien  différencier  la  cellule  qui  présente  des  va¬ 
cuoles  et  celle  qui  présente  des  érosions.  F.  Deleni. 
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vol.  I,  fasc.  2,  p.  66-80  (8  flg.),  février  1908. 

Ex.™.n  hi.<ologl,u.  de.  g.dgli.»  r.chldien.  de  4  ‘“f“  <™"'"/,;V.g«™ 
ereux  dément  précoce).  Ce  travail  est  surtout  intéressant  par  les  belles  tigures 
p^îïentÏs  e^t  par  la  disLssion  qui  précise  ce  qu'il  faut  entendre  P-  -Unies 

îenêtrées  et  cellules  à  bords  franges. 

i41)  Le  revêtement  neurokératinique  Cellules  Nerveuses  Je? 

l’homme,  par  Euuenio  Bravetta.  Gazzetta  medica  Lombarda,  n  ,  p  Ç 
1907. 

L'auteur  décrit  le  revêtement  des  cellules  nerveuses  (cerveau,  cornes  a^e- 
rieures  cervelet  de  l’homme)  qui  se  présente  sous  la  forme  d  un  enduit  crou 
teux  ir;égulier  autour  des  éléments  et  de 

Il  rappelle  ce  qui  a  été  écrit  à  ce  sujet  et  termine  par  un  mot  sur  la  najre  de 
ce  revêteihent. 

T  p  Réticulum  Fibrillaire  endo -cellulaire  chez  les  Mammifères 
soumis  à  l’Asphyxie  lente,  par  Antonio  Ruiu.  StiM  Sassarest,  an  VI,  ez.  , 
fasc.  1,  1907. 

Le  réticulum  fibrillaire  de  la  cellule  nerveuse  est  très  ''«f  ^ 

il  y  a  bien  des  lésions  du  réticulum  à  la  suite  de  1  action  de  1  asphyxie  a  tem 
péîature  basse  ;  cependant,  dans  ces  conditions,  ces  lésions  -  J  J-J  “ 
tuées  que  celles  qui  ont  été  signalées  par  Donnagio  et  par  Manne^sco  juj  effet 
des  causes  combinées. 

Elettroterapia,  vol.  I,fasc.  1,  p.  29-33,  décembre  1907. 

Cas  où  la  lésion  du  pied  du  pédoncule  cérébral  doit  être  attribuée  exclusive¬ 
ment  à  un  foyer  de  ramollissement  du  pôle  temporal. 

L’examen  méthodique  en  coupes  sériées  du  cerveau  a  permis  de  suivre  un 
petit  faisceau  de  fibres  dégénérées,  prenant  son  origine  dans  la  zone  cortic  J 

lésée  et  s’enfonçant  dans  la  couronne  rayonnantedulobe  temporal, pour  seportj 
au  sou.s-lenticulaire  de  la  capsule  interne  dans  le  faisceau  de 

Türck  et  delà  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral. 

É  de  ..ute" léeion  des  ge.glie».  d.  1.  basé,  »“'*“• 

poalérieure,  du  ruban  de  Kell,  ce  lai.e.au  dégénéré  ne  peu!  èlre 
comme  un  petit  faisceau  de  projections  prenant  son  origine  a  la  pointe  du  lobe 
temporal  et  entrant  dans  la  constitution  du  faisceau  de  Turck.  ^ 
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444)  Troisième  preuve  anatomique  de  la  valeur  du  Reflexe  P^a- 
doxal,  par  Alfred  Gordon  (de  Philadelphie).  New-York  medical  Journal, n  1515, 
p.  1107, 14  décembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  malade  qui  présentait  une  exagération  bilatérale  des  deux 

réflexespatellaires  avec  un  réflexe  paradoxal  net  des  deux  côtes,  et  plus  mar- 
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iquê  à  gauche  qu’à  droite  ;  mais  le  signe  de  Babinski  n’existait  pas,  il  n’y  avait 
pas  de  trépidation  spinale  et  il  n’y  avait  pas  de  réflexe  d’Oppenheim. 

On  opéra.  Le  crâne  fut  trépané  à  droite  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de 
Ja  zone  motrice  ;  on  trouva  et  on  enleva  un  gros  caillot  et  une  petite  quantité  de 
tissu  cérébral  ramolli. 

;  Le  soir  du  même  jour  le  réflexe  paradoxal  avait  disparu  tandis  qu’au  con¬ 
traire  le  signe  de  Babinski  s’était  établi.  Il  semble  donc  que  le  réflexe  para¬ 
doxal  soit  la  conséquence  de  l’irritation  de  l’écorce  motrice,  tandis  que,  dans  ce 
cas  le  signe  de  Babinski  qui  l’a  remplacé  a  été  l’expression  de  la  désintégration 
«t  de  1  ablation  d’une  petite  portion  du  tissu  cérébral.  Tho.ma. 

Sur  la  Myotonie  des  Nouveau-nés  et  sur  les  Réflexes  tendineux 
et  cutanés  de  la  première  enfance,  par  M.  Reo.vo.  Pediatria,  n”  5,  1907. 

■  y*®!®*®  rotulien  est  vif  chez  les  nourrissons  et  surtout  chez  les  nouveau- 

nés  ;  il  s’accompagne  presque  toujours  du  réflexe  contre-latéral  de  P.  Marie. 

2», Le  réflexe  plantaire  est  constamment  vif  et  il  se  produit  tantôt  en  flexion, 
tantôt  en  extension  ;  il  s’accompagne  presque  toujours  de  la  contraction  des 
fléchisseurs  de  la  jambe  et  du  tenseur  du  fascia  lata. 

<  a»  Le  réflexe  crémastérien  apparait  vers  le  8'  ou  9'  mois,  mais  seulement 
lorsque  la  descente  des  testicules  dans  le  scrotum  est  accomplie.  ■ 

;  4”  Le  réflexe  abdominal  ne  peut  être  dit  constant  et  physiologique  que  vers  le 
5“  ou  le  6»  mois. 

-  5»  Le  réflexe  de  Babinski  ne  constitue  pas  un  signe  pathologique  chez  le 

nourrisson  avant  le  6=  mois.  F.  Deleni. 

446)  Note  sur  l’exagération  du  Réflexe  Patellaire  d’origine  nerveuse 
fonctionnelle,  et  spécialement  sur  sa  forme  «  trépidation  »  ou 
«  epilepsie  spinale  »,  par  F.  Pahkes  Weber.  British  medical  journal,  n"  2453 
p.  14,  4  janvier  4908. 

-  L  auteur  estime  que  l’on  attribue  actuellement  une  trop  grande  importance 
à  l’exagération  du  réflexe  rotulien  ;  c’est  à  faux  qu’on  tend  à  la  mettre  toujours 
sur  le  compte  d’une  lésion  organique  du  système  nerveux.  Dans  les  examens 
pratiqués  journellement  en  vue  des  assurances  sur  la  vie,  et  même  dans  les 
■examens  médicaux  fails  dans  des  cas  où  il  n’est  pas  question  de  maladie  ner¬ 
veuse,  on  observe  souvent  l’exagération  des  réflexes  patellaires  ;  et  même  la 
forme  excessive  de  cette  exagération,  c’est-à-dire  la  trépidation  spinale  ou  épi¬ 
lepsie  spinale,  ne  serait  pas  d’une  absolue  rareté.  C’est  notamment  chez  les  neu¬ 
rasthéniques  et  chez  les  hystériques  que  cette  exagération  des  réflexes  se  ren¬ 
contre. 

Le  réflexe  plantaire  lui-même  (signe  de  Babinski)  n’est  pas  nécessairement  lié 
à  unejésion  du  système  pyramidal;  on  le  voit  dans  des  cas  d’intoxication  (uré¬ 
mie  dans  le  cas  de  l’auteur)  et  on  le  voit  disparaître  lorsque  l’état  général  devient 
meilleur. 

Il  y  a  certainement  des  différences  entre  le  clonus  organique  et  le  clonus 
fonctionnel,  qui  est  irrégulier,  souvent  excessif,  et  qui  tend  à  s’étendre,  si,  au 
moyen  d’une  contention,  on  immobilise  la  partie  du  corps  ordinairement  trépi¬ 
dante. 

Cependant,  polir  l’auteur,  il  ne  convient  pas  de  faire,  entre  le  clonus  orga¬ 
nique  et  le  clonus  fonctionnel,  de  distinction  tranchée  en  ce  qui  concerne  leur 
origine;  tous  deux  sont  très  comparables  et  proviennent  d’un. commandement 
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«cortical;  il  n’y  a  pas  de  différence  tranchée  entre  le  clonus  qui  dépend  de  la 
présence  d’une  tumeur  cérébrale,  et  le  clonus  qui  dépend  d’une  intoxication 
cérébrale  localisée. 

Enfin,  il  y  a  lieu  d’établir  une  comparaison  et  même  une  analogie  entre  l’exa¬ 
gération  des  réflexes  d’origine  tant  fonctionnelle  qu’organique  et,  d’autre  part, 
avec  le  vomissement  cérébral,  tant  organique  que  purement  fonctionnel. 

Thoma. 

447)  Sur  les  Voies  Centrifuges  du  Réflexe  Dilatateur  de  la  Pupille, 

par  Ch.  Dubois  et  F.  Castelain.  (Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la 

Faculté  de  Lille.)  Soc.  de  Biologie,  séance  du  27  avril  1907. 

L  excitation  du  bout  central  d’un  nerf  sensible  détermine  une  dilalation 
réflexe  de  la  pupille.  On  a  cru  que  la  seule  voie  centrifuge,  du  réflexe  était  le 
grand  sympathique,  mais  comme  le  réflexe  persiste  après  section  de  ce  nerf, 
certains  physiologistes  ont  supposé  qu’il  continuait  &  se  tran.smettre  par  l’inter¬ 
médiaire  des  fibres  centrifuges  du  trijumeau,  d’autres  ont  cru  qu’il  s’agissait 
d  un  phénomène  d’inhibition  du  moteur  oculaire  commun. 

Après  diverses  expériences  les  auteurs  concluent  avec  Anderson  et  Angelucci 
que  la  section  simultanée  du  sympathique  et  du  moteur  oculaire  commun  est 
la  condition  nécessaire  et  suffisante  pour  abolir  la  dilatation  réflexe  de  la  pupille 
consécutive  à  1  excitation  d’un  nerf  sensible,  et  que  par  conséquent  le  trijumeau 
ne  joue  aucun  rôle,  en  tant  que  nerf  centrifuge,  dans  la  transmission  de  ce 
réflexe.  Félix  Patby. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 


448)  Sur  la  pathologie  du  Noyau  Lenticulaire,  par  Francesco  Giannuli 

(de  Rome).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIll,  fasc  2-3.  n  590-630 

1907.  ‘  ■ 

Parmi  les  conclusions  de  l’auteur,  les  données  suivantes  sont  à  relever  : 

Les  hémorragies  du  putamen,  lorsqu’elles  entament  la  région  rétro-lenti¬ 
culaire  de  la  capsule,  donnent  lieu  à  une  symptomatologie  très  compliquée  ; 
elles  simulent  les  lésions  en  foyer  de  l’écorce  associées  à  des  syndromes  psycho¬ 
pathiques. 

Les  voies  du  lemniscus  médian  passent  en  grande  partie  dans  le  noyau  lenti¬ 
culaire  ;  elles  prennent  des  rapports  accessoires  avec  le  thalamus  par  l’intermé- 
médiaire  des  radiations  striées-luysiennes,  le  corps  de  Luys  et  les  radiations 
striées-thalamiques. 

Le  noyau  lenticulaire,  par  le  corps  de  Luys  et  le  lemniscus  médian,  prend 
des  connexions  avec  les  noyaux  de  Goll  etde  Burdach  contre-latéraux. 

Le  pied  du  lemniscus  profond  est  probablement  une  voie  trophique. 

La  commissure  de  Meynert  est  en  rapport  avec  le  noyau  lenticulaire  et  elle 
ne  prend  aucun  rapport  avec  le  tractus  optique. 

..  Au  point  de  vue  des  applications  cliniques,  la  pseudomélie  paresthésique 
dépend  des  lésions  du  noyau  lenticulaire  ou  des  lésions  de  la  région  rétro-lenti¬ 
culaire  de  la  capsule.  De  plus,  le  putamen  est  une  station  trophique  inlportante 
en  rapport  avec  les  voies  trophiques  longues  qui;  de  même  que  les  voies 
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motrices  et  sensitives  s’entrecroisent  très  probableriient  dans  leur  trajet  médul-» 
laire.  Les  lésions  du  putamen  peuvent  produire  des  hémiatrophies  aiguës  qui  ne 
sont  aucunement  liées  aux  troubles  moteurs  qui  peuvent  les  accompagner. 

F.  Deieni. 

449)  Paraphasie,  Jargonaphasie  et  Démence,  par  H.  Dümora.  Thèse  de 
Bordeaux,  1905-1906. 

Après  un  chapitre  dans  lequel  est  exposé  l’historique  de  l’aphasie,  après 
avoir  montré  comment  on  à  peu  à  peu  diiîérencié  l’aphasie  motrice  et  1  aphasie 
sensorielle,  l’auteur  s’est  proposé  d’étudier  la  paraphasie  à  titre  de  symptôme 
isolé,  et  les  rapports  de  la  paraphasie  et  de  la  jargonaphasie  avec  la  démence. 

Vingt-sept  observations  ont  servi  de  base  à  cette  étude  ;  dix  sont  inédites  — 
quatre  personnelles,  —  suivies  de  constatations  nécropsiques  et  d  examen  his? 
tologique. 

Dans  le  troisième  chapitre  sont  notées  les  différentes  manifestations  cliniques 
de  la  paraphasie;  si  bien  souvent  ce  symptôme  est  lié  à  la  surdité  et  à  la  cécité 
verbales,  il  peut  être  observé  à  l’état  de  pureté.  Suit  une  étude  clinique  de  cet 
autre  trouble  du  langage,  voisin  de  la  paraphasie,  la  jargonaphasie,  que  pré¬ 
sentent  si  souvent  les  malades  internés  dans  les  asiles  d  aliénés. 

Enfin  l’auteur  essaie  d’établir  les  rapports  qui  existent  entre  ces  deux  états 
pathologiques  et  la  démence. 

Les  constatations  nécroscopiques  ne  permettent  pas  toujours  de  voir  une 
lésion  macroscopique,  mais  l’examen  histologique  montre  toujours  des  lésions 
au  niveau  de  la  région  temporo-sphénoïdale  ;  les  jargonaphasiques,  qui  sont 
généralement  étiquetés  déments  séniles,  seraient  mieux  appelés  déments  orga¬ 
niques. 

Les  lésions  scléreuses  localisées  pourraient  être  le  terme  de  transition  entre 
la  démence  sénile  réputée  sine  materia  et  la  démence  organique  à  grosses 
lésions.  Au  point  de  vue  clinique,  les  jargonaphasiques  diffèrent  beaucoup  des 
déments  séniles  ;  la  démence  que  présentent  certains  de  ces  malades  est  d’ail¬ 
leurs  toujours  spéciale,  sans  réactions  vives,  et  on  pourrait  leur  épargner,  à. 
eux  et  à  leurs  familles,  les  inconvénients  d’un  internement  si  on  les  connaissait 
mieux. 

Douze  figures  ont  été  insérées  dans  le  texte  pour  montrer  les  lésions  macros¬ 
copiques  ou  microscopiques  les  plus  intéressantes.  Jean  Abadie. 

450)  Contribution  à  l’étude  du  Centre  Musical,  par  Lustritzky.  Société 

de  Psychiatrie  de  Saint-Pétersbourg,  séance  du  24  mars  1907. 

L’auteur  a  observé  un  cas  de  trouble  des  facultés  musicales  après  trombose  des 
vaisseaux  cérébraux;  à  l’autopsie  on  a  constaté  un  ramollissement  de  la  région 
antérieure  de  la  circonvolution  temporale  gauche,  l’atrophie  du  gyrus  centralis 
posterioris  et  aussi  le  ramollissement  du  gyrus  supramarginalis.  Les  centres  de 
Broca  et  de  Wernicke  étaient  intacts.  Serge  Soukhanoff. 

451)  Un  cas  d’ Aphasie  transitoire,  par  Emmanuel  Ivanoff.  L’Encéphale, 

an  11,  n»9,  p.  332,  septembre  1907. 

Ce  cas  d’aphasie  transitoire  chez  un  paraplégique  est  un  exemple  très  par¬ 
ticulier  de  claudication  intermittente  du  cerveau. 

Ce  qui  doit  être  surtout  retenu  de  cette  observation,  c’est  que  le  malade  a 
perdu  pendant  trois  jours  la  capacité  de  lire,  de  comprendre  et  d’écrire  le  russe> 


•  ANALYSÉS  •  235 

sa  langue  maternelle,  tandis  qu’il  avait  conserve  la  faculté 'd’écrire,  de  com¬ 
prendre  le  grec,  langue  qu’il  connaissait  assez  peu.  E.  Feindel. 

452)  Un  cas  d’Aphasie  par  lésion  de  l’hémisphère  droit  chez  un  droi¬ 
tier,  par  E.  Cedrangolo  (de  Naples).  La  Riforma  medica,  an  XXIV,  n"  2,  p.  29- 

36,  13  janvier  1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  54  ans  devenu  hémiplégique  à  gauche  et  aphasique  ; 
cet  individu  n’était  pas  gaucher  et  il  s’était  toujours  servi  de  préférence  de  la 
main  droite  aussi  bien  pour  écrire  que  pour  les  actes  professionnels  de  son  mé¬ 
tier  de  cordonnier. 

L’aphasie  de  ce  malade  est  d’une  forme  simple  :  il  ne  peut  pas  parler,  et  il 
ne  peut  articuler  un  seul  mot,  mais  il  a  conservé  toute  son  intelligence  et  toute 
sa  mémoire;  il  comprend  ce  qu’il  .dit  et  il  peut  écrire;  en  somme  il  n’est 
atteint  que  de  l’impossibilité  de  parler. 

D’après  l’auteur  il  s’agit  d’une  aphasie  motrice  pure  d’origine  sous-corticale; 
le  fait  qu’elle  est  déterminée  par  une  lésion  de  l’hémisphère  droite  démontre 
que  toute  la  fonction  du  langage  n’est  pas  localisée  dans  l’hémisphère  gauche. 

Dans  l’intéressante  discussion  qu’il  soulève  à  propos  de  son  observation,  l’au¬ 
teur  fait  remarquer  qu’il  s’agit  peut-être  d’un  cas  de  non-entrecroisement  des 
faisceaux  pyramidaux.  Il  termine  en  signalant  l’amélioration  du  malade  qui 
s’est  produite  et  se  continue  grâce  à  l’usage  du  traitement  spécitique. 

F.  Dbleni. 


MÉNINGES 


453)  Méningite  Cérébro-spinale  suppurée,  par  Commandeur  et  Nordmann. 
Soc.  des  Sc.  méd.  de  Lyon,  séance  du  6  mars  1907,  Lyon  médical,  p.  1081,  1907. 
Méningite  suppurée  observée  chez  un  nourrisson  de  8  jours,  mort  au  dou¬ 
zième  :  début  brusque  par  une  ascension  thermique  à  40“  et  une  crise  convul¬ 
sive,  puis  on  observe  de  la  tension  continue  des  fontenelles,  de  la  somnolence 
et  de  la  raideur.  L’origine  de  cette  méningite  resta  indéterminée. 

Lannois. 

454)  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  guéri  et  suivi  de  syn¬ 
drome  démentiel,  par  Bonnamour  et  Petitjean.  Lyon  médical,  p.  519, 
29  septembre  1907. 

La  question  de  séquelles  mentales  de  la  méningite  est  encore  à  l’étude  et  les 
opinions  des  auteurs  sont  contradictoires.  Il  semble  que  les  troubles  psychiques 
consécutifs  sont  des  complications  très  rares  surtout  chez  l’adulte,  si  l’on  se 
reporte  aux  observations  publiées.  L’observation,  rapportée  par  les  auteurs,  est 
celle  d’un  adulte  chez  lequel  la  démence  a  persisté  après  une  guérison  complète 
à  tous  autres  points  de  vue.  Le  malade  présente  un  déficit  intellectuel  considé¬ 
rable  et  qui  semble  définitif  ;  mais  son  état  général  est  parfait,  ce  qui  est  en 
opposition  avec  les  faits  précédemment  publiés.  Lannois. 

455)  Les  Surdités  Méningitigues  particulièrement  chez  les  adultes, 

par  M.  Garnier.  Thèse  de  Lyon,  1907-1908. 

On  sait  que  chez  l’enfant,  la  surdité  est,  parmi  les  séquelles  des  méningites, 
une  des  plus  fréquentes,  peut-être  même  la  plus  fréquente;  il  se  produit  alors 
de  la  surdi-matité. 
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.  Au  point  de  vue  anatomique,  c’est  une  lésion  de  l’appareil  récepteur  qui  est 
en  cause  (oreille  interne,  nerf  auditif,  voie  auditive).  A  la  période  aiguë  il  y  a 
infiltration  purulente.  A  la  période  post-méningitique  le  tissu  conjonctif  plus  ou 
moins  compact  et  l’os  néoformé  produisent  un  rétrécissement  pouvant  aller  jus¬ 
qu’à  l’oblitération  complète  des  cavités  de  l’oreille  interne;  puis  le  nerf  auditif 
s’atrophie. 

La  méningite  cérébro-spinale  épidémique  est  celle  qu’il  faut  incriminer  le 
plus  souvent. 

L’apparition  des  accidents  auditifs  est  en  général  assez  précoce  —  première 
semaine,  mais  peut  avoir  lieu  plus  tard  —  exceptionnellement  pendant  la  con¬ 
valescence  ou  même  après  la  guérison.  La  surdité  est  presque  toujours  d’emblée 
bilatérale  et  offre  tous  les  caractères  d’une  lésion  de  l’oreille  interne.  Elle  est 
généralement  complète,  mais  dans  quelques  cas  il  y  a  des  restes  auditifs  qu’il 
est  important  de  rechercher. 

Tels  sont  les  caractères  des  surdités  méningitiques  chez  l’enfant.  Chez  l’adulte, 
il  n’y  a  pas  de  travail  qui  en  fasse  mention  un  peu  longue.  Elles  existent  cepen¬ 
dant  assez  souvent.  D’après  M.  Lannois,  qui  inspire  cette  thèse,  le  petit  nombre 
de  cas  publiés  tiendrait  aux  erreurs  ou  aux  insuffisances  de  diagnostic. 

Chez  l'adulte  il  faut  incriminer  la  méningite  cérébro-spinale,  les  méningites 
des  maladies  infectieuses,  les  méningites  frustes  ou  torpides.  Les  caractères 
cliniques  sont  les  mêmes  que  chez  l’enfant  et,  comme  chez  ce  dernier,  ces  sur¬ 
dités,  méningitiques  sont  incurables. 

L’auteur  a  pu  trouver  4  observations  dans  la  littérature.  11  en  publie  5  iné¬ 
dites  de  Lannois,  se  rapportant  à  des  sujets  de  18  à  23  ans.  Lannois. 

456)  Cytologie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par  Spk- 

RONi  (de  Buenos-Ayres).  Société  anatomique  de  Paris,  janvier  1907,  Bull.,  p.  33. 

La  communication  de  l’auteur  est  relative  à  certaines  cellules  qui  se  trouvent 
d’une  façon  constante  dans  l’exsudât  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidé¬ 
mique  et  qui  ne  sont  pas  d’origine  hématogène. 

En  outre  des  leucocytes  polynucléaires  du  sang,  qui  sont  les  cellules  prédo¬ 
minantes  de  l’exsudât,  en  outre  des  grands  mononucléaires  et  des  lymphocytes, 
on  trouve  dans  l’exsudât  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  des  cel¬ 
lules  de  grande  taille  caractérisées  morphologiquement  par  leur  noyau  de  forme 
ovale,  légèrement  incurvé,  plus  rarement  rond,  avec  une  membrane  nucléaire, 
qui  le  sépare  nettement  du  protoplasma  ;  il  y  a  un  réseau  chromatique  pauvre 
et  un  ou  deux  nucléoles. 

Beaucoup  de  ces  grandes  cellules  contiennent  dans  leur  protoplasma  d’autres 
cellules  que  leur  forme,  leur  structure  et  leur  couleur,  font  reconnaître  pour 
des  leucocytes  polynucléaires. 

Ces  macrophages,  décrits  par  Speroni,  naissent  de  la  prolifération  des  cel¬ 
lules  adventices  des  vaisseaux  de  la  pie-mère.  En  effet,  autour  des  vaisseaux  et 
particulièrement  des  grandes  artères,  on  trouve  une  grande  quantité  de  cellules 
qui  par  leur  forme,  leur  grandeur,  les  caractères  de  leur  noyau  et  de  leur  pro¬ 
toplasma,  leurs  réactions  colorantes,  doivent  être  considérées  comme  cellules 
conjonctives  à  différentes  périodes  de  prolifération  et  de  transformation,  jusqu’à 
avoir  une  forme  libre,  indépendante,  capable  de  se  mouvoir  et  d’exercer  des 
fonctions  phagocytaires  actives.  E.  Feindel. 
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457)  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  avec  guérison  immédiate 
après  la  trépanation,  par  Dudley  W.  Boswell.  Brilish  medical  Journal, 
n»  2451,  p.  1776,  21  décembre  1907. 

11  s’agit  d’un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  grave,  avec  accès  épilepti¬ 
formes,  chez  une  petite  fille  de  8  ans. 

Les  ponctions  lombaires  ramenaient  un  jet  de  liquide  trouble  dans  lequel  on 
trouvait  des  leucocytes  et  des  diplocoques.  Malgré  le  traitement  et  les  ponctions 
lombaires,  la  maladie  durait  depuis  prés  de  deux  mois  sans  amélioration  notable, 
lorsque  l’auteur  jugea  utile  de  pratiquer  la  trépanation  du  crâne  et  le  drainage 
du  cerveau. 

Après  l’intervention,  la  température  tomba  de  suite,  les  accès  épileptiformes 
ne  se  reproduisirent  plus  et  l’enfant  guérit  rapidement. 

Pour  l’auteur  il  ne  semble  pas  s’agir  d’une  pure  coïncidence  ;  la  trépanation 
du  crâne  lui  semble  indiquée  dans  ces  cas  de  méningite  cérébro-spinale  où  la 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien  est  très  élevée  et  où  ce  liquide  est  parti¬ 
culièrement  septique.  Thoma. 

458)  Prophylaxie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par 

A.  Seibert  (de  New-York). /ournal  of  the  American  medical  Association,  vol.  XLIX, 
n°  20,  p.  1657,  16  novembre  1907. 

L’auteur  préconise  le  mélange  résorcine-alcool. 

Il  doit  être  employé  pour  les  nettoyages  du  naso-pharynx  du  malade,  afin 
d’empêcher  l’absorption  ultérieure  et  aussi  la  projection  des  méningocoques. 

Il  doit  être  employé  aussi  chez  toutes  les  personnes  qui  viennent  en  contact 
avec  les  malades,  surtout  lorsqu’elles  sont  atteintes  de  catarrhe  nasal. 

E.  ÏHOMA, 

459)  Gonocoque  et  Méningocoque,  par  J.  Milhit  et  L.  Tanon.  Presse  médi¬ 

cale,  n"  5,  p.  34,  15  janvier  1908. 

Un  homme  de  vingt  et  un  ans  contracte  une  blennorrhagie  aiguë.  Au  bout  de 
trois  semaines,  l’écoulement  s’arrête  brusquement  et  des  symptômes  de  polio¬ 
myélite  antérieure  aiguë  apparaissent.  Sous  l’influence  du  traitement,  la  ma¬ 
ladie  médullaire  rétrograde  et,  lorsque  la  guérison  est  confirmée,  l’écoulement 
reparaît.  On  a  trouvé  un  méningocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Tout  ceci  rappelle  beaucoup  l’histoire  du  rhumatisme  blennorrhagique  : 
même  moment  d’apparition,  même  balancement  avec  l’affection  urétrale.  Le 
méningocoque  est  apparu  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  quand  le  gonocoque 
a  paru  disparaître  de  Turine.  Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  donc  bien,  selon 
toute  vraisemblance,  d’une  complication  blennorrhagique. 

Est-ce  le  gonocoque  lui-même  que  l’on  rencontre  dans  l'exsudât  méningé  î 
Cette  question  paraît  devoir  être  résolue  par  l’affirmative.  Comme  dans  le  cas 
de  Furbringer,  c’est  le  gonocoque  qui  s’est  localisé  au  niveau  des  méninges  et 
de  la  moelle,  et  cela  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’invoquer  une  lésion  de  conti¬ 
guïté.  Le  gonocoque  est  agent  de  complications  générales  ou  locales  ;  il  cause 
des  septicémies,  des  endocardites,  des  embolies,  des  synovites,  etc.,  et  il  peut 
venir  infecter  la  moelle.  Feindel. 

460)  Les  formes  anormales  des  Méningites  Cérébro-spinales  aiguës, 

par  P.  Sainton  et  Roger  Voisin.  L’Encéphale,  an  II,  n“  9,  p.  303,  septembre 
1907. 

Revue  générale  bibliographique  et  critique,  dans  laquelle  les  formes  anor- 
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males  des  méningites  cérébro-spinales  aiguës  sont  considérées,  suivant  leut 
aspect  clinique,  suivant  l’âge  et  le  terrain,  et  suivant  l’agent  pathogène. 

E.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

461)  Cirrhose  et  Polynévrite,  par  Porot  et  Froment.  Soc.  méd.  des  Hôp.  de 

Lyon,  séance  du  19  mars  1907,  Lyon  médical,  p.  297,  25  août  1907. 

Il  est  très  rare  de  voir  une  cirrhose  et  une  polynévrite  évoluer  parallèlement 
avec  une  intensité  égale  sur  un  même  sujet.  Cette  association,  quand  elle  se  ren¬ 
contre,  présente  quelques  particularités.  11  s’agit  le  plus  souvent  de  femmes  de 
30  à  40  ans.  Ce  n’est  jamais  la  cirrhose  atrophique  deLaennec  qui  est  en  cause  ; 
on  a  toujours  affaire  à  de  gros  foies  cirrhotiques  et  gras  avec  splénomégalie 
modérée  ;  de  plus,  si  l’on  note  souvent  des  hémorragies  tenaces  et  précoces, 
i’ascite  et  l’ictère  semblent  peu  fréquents. 

La  névrite,  du  type  alcoolique,  est  sensitivo-motrice,  très  douloureuse  et 
prédomine  aux  membres  inférieurs.  Elle  s’accompagne  de  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  d’atrophie.  Elle  peut  s’étendre  aux  membres  supérieurs  et  s’accom¬ 
pagner  de  troubles  sphynctériens. 

11  y  a  toujours  des  troubles  psychiques,  parfois  très  intenses. 

Le  pronostic  est  grave. 

Si  l’alcoolisme  est  la  cause  primordiale,  il  semble  bien  que  l’insuffisance 
hépatique  précipite  l’apparition  d’accidents  nerveux  imminents. 

Lannois. 

462)  Cirrhose  et  Polynéxrrite,  par  L.  Goillaumot.  Thèse  de  Lyon,  1906-1907. 
L’auteur  soutient  dans  cette  thèse  les  idées  exposées  par  MM.  Porot  et  Fro¬ 
ment  dans  leur  communication  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon 
(19  mars  1907)  dont  nous  avons  donné  l’analyse  ici-même.  De  plus,  il  a  ras¬ 
semblé  18  observations  de  cette  association  de  la  cirrhose  et  de  la  polynévrite. 

Lannois. 

463)  Cirrhose  avec  Psychose  Polynévritique,  par  Pic  et  Bonnamour.  Soc. 
méd.  des  Hop.  de  Lyon,  séance  du  23  avril  1907,  Lyon  médical,  p.  1199,  23  juin 
1907. 

Un  cas  de  cirrhose  hyperlhrophique  alcoolique  avec  troubles  nerveux  périphé¬ 
riques  (douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  paralysie  radiale  bilatérale,  et 
troubles  psychiques  ;  suhdélire,  confusion  mentale  avec  idées  délirantes  poly¬ 
morphes  à  prédominence  triste  ;  idées  de  persécution,  de  culpabilité). 

Lannois. 

464)  Névrite  Alcoolique,  par  M.  L.  .Nottingham  médico-chirurgical 

Society,  8  janvier  1908,  in  British  medical  Journal,  p.  151,  18  janvier  1908. 

Présentation  d’un  cas  de  névrite  alcoolique  des  quatre  extrémités  remar¬ 
quable  par  la  symétrie  et  l’intensité  des  troubles  vaso-moteurs.  Thoma. 

465)  Psychopolynévrite  avec  Purpura  et  Cirrhose  hépatique  d’ori¬ 
gine  Alcoolique,  par  Ernest  Dupré  et  Paul  Camus.  Bulletin  médical,  an  XXll, 
n”  2,  p.  9,  4  janvier  1908. 

-  Il  s’agit  d’un  alcoolique  qui  présentait  d’une  part  des  symptômes  marquant 
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l’atteinte  grave  de  la  glande  hépatique  et  d’autre  part  des  troubles  nerveux  et 
mentaux.  - 

Les  troubles  nerveux  né  laissaient  aucun  doute  sur  l’existence  de  la  polyné¬ 
vrite  alcoolique  ;  localisation  aux  extrémités  inférieures,  crampes,  hyperes¬ 
thésie  et  parésie,  douleur  névritique,  atrophie  musculaire,  troubles  des  réflexes. 
Le  syndrome  mental  représentait  le  type  de  la  psychose  polynévritique  alcoOT 
lique  ;  confusion  mentale,  affaiblissement  intellectuel,  amnésie  rétro-antéro- 
grade  continue,  délire  hallucinatoire  à  caractère  onirique. 

Un  fait  intéressant  à  noter  dans  cette  observation,  c’est  la  fixation  d’uûé 
éruption  de  purpura  dans  le  territoire  le  plus  touché  par  la  polynévrite  alcoo¬ 
lique;  c’est  dans  le  domaine  des  nerfs  crural  et  obturateur,  siège  des  troubles 
sensitifs  et  moteurs  les  plus  importants,  que  s’est  localisée  l’éruption  purpu¬ 
rique.  La  lésion  des  nerfs,  par  l’intermédiaire  des  troubles  vaso-moteurs  et  tro¬ 
phiques,  a  donc  provoqué  des  hémorragies  chez  un  sujet  dont  la  crase  humo¬ 
rale  et  la  coagulabilité  sanguine  étaient  profondément  viciées  par  la  lésion  du 
foie. 

L’interprétation  pathogénique  de  ce  purpura  concorde  ici  parfaitement  avec 
celle  que  Grenet  a  proposée  à  la  suite  de  ses  recherches  expérimentales. 

E.  Feindel. 

466)  Des  Névrites  au  cours  des  Cirrhoses  du  foie,  par  M.  Klippel  et 
J.  Lhermitte.  Semaine  médicale,  an  XXVIII,  n”  2,  p.  13-17,  8  Janvier  1908. 

Les  névrites  périphériques  peuvent  survenir  à  des  moments  divers  de  l’évolu¬ 
tion  des  cirrhoses  atrophiques  du  foie  :  les  unes  Se  développent  au  cours  de  la 
cirrhose  ou  même  en  marquent  le  début  apparent,  les  autres  se  manifestent  à  la 
phase  terminale  ou  de  cachexie. 

Ces  deux  types  sont  très  différents  par  leur  allure  clinique  et  leurs  lésions. 
Dans  l’un  les  névrites  sont  marquées  par  la  multiplicité  des  manifestations 
cachectiques,  dans  l’autre  au  contraire,  elles  se  constatent  souvent  d’emblée  au 
premier  plan  et  frappent  par  leur  intensité  ;  leur  symptomatologie  est  extrême¬ 
ment  bruyante  et  les  lésions  qui  les  conditionnent  sont  très  prononcées. 

Les  auteurs  décrivent  ces  deux  types  de  névrites  avec  leurs  particularités;  ils 
montrent  que  les  polynévrites  généralisées,  survenant  bruyamment  au  cours 
des  cirrhoses  alcooliques  du  foie,  ne  diffèrent  pas  dans  leur  essence  des  névrites 
éthyliques  non  compliquées  et  qu’elles  doivent  être  envisagées  seulement  comme 
des  polynévrites  alcooliques  modifiées  par  le  terrain  sur  lequel  elles  évoluent. 
En  effet  l’affectioii  hépatique  abaissant  le  pouvoir  antitoxique  du  foie  rend  plus 
vulnérable  le  système  nerveux  périphérique  ;  ç’est  ce  qui  permet  aux  modifica¬ 
tions  névritiques  de  se  développer  d’une  façon  d’autant  plus  intense  que  la 
lésion  hépatique  est  elle-même  plus  profonde  et  plus  destructive. 

D’après  les  auteurs,  les  névrites  de  la  phase  terminale  des  cirrhoses  du  foie 
sont  tout  autres,  elles  s’écartent  des  premières  par  leur  symptomatologie  dis¬ 
crète,  le  caractère  dégénératif  et  non  inflammatoire  de  leurs  lésions,  par  leur 
pathogénie;  liées  aux  toxines  multiples  de  la  cachexie,  elles  constituent  seule¬ 
ment  des  éléments  de  la  déchéance  de  l’organisme.  E.  Feindel. 

467)  Des  Transplantations  Musculo-tendineuses  et  Nerveuses  Hang 

les  Paralysies,  par  Gaudier  (de  Lille).  XX’  Congrès  français  de  chirurgie, 

Paris,  7-12  octobre  1907. 

M.  Gaudier  a  divisé  son  rapport  en  deux  parties,  consacrées  l’une  à  l’étude 
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des  transplantations  musculo-tendineuses,  l’autre  à  l’étude  des  transplantations 
nerveuses. 

En  ce  qui  concerne  ces  dernières,  les  variétés  de  suture  sont  restreintes, 
suture  termino-terminale  de  la  totalité  ou  d’une  bandelette  du  nerf  sain,  suture  ter- 
piino-latérale,  le  nerf  paralysé  sectionné  étant  fixé  au  nerf  sain  et  intact,  soit 
por  une  brèche  faite  au  périnèvre,  soit  dans  une  boutonnière  faite  en  plein  nerf. 
Si  l’expérimentation  est  en  faveur  du  premier  procédé,  il  faut  avouer  qu’en  cli¬ 
nique  les  résultats  de  la  seconde  méthode  ne  sont  pas  inférieurs,  bien  qu’on  l’ait 
traitée  d’antibiologique. 

Ce  sont  là  des  méthodes  opératoires  générales  qui  ont  reçu  leurs  applications 
locales.  L’auteur  passe  en  revue  l’anastomose  spino-faciale  et  hypoglosso-faeiale, 
donnant  la  préférence  à  la  seconde,  parce  que  l’hypoglosse  est  plus  gros,  plus 
proche  du  facial,  que  la  langue  est  cachée  (contractures  simultanées)  et  ne 
s’atrophie  pas  si  l’anastomose  est  faite  latérale  ;  puis  il  envisage  les  anasto¬ 
moses  portant  sur  les  nerfs  poplités,  les  nerfs  jambier  antérieur  et  musculo-cutané, 
les  nerfs  médian  et  radial,  les  cinquième  et  sixième  nerfs  cervicaux. 

Quant  aux  résultats,  dans  la  paralysie  faciale,  la  restitutio  ad  integrum  n’a 
guère  été  obtenue  que  dans  un  cas  où  l’opération  fut  précoce  (Peugniez).  11  faut 
se  contenter,  avec  Faure,  de  la  disparition  au  repos  de  l’asymétrie  faciale;  dans 
la  contraction  (anastomose  spino-faciale)  il  y  a  association  des  mouvements  de 
l’épaule  et  de  la  face,  à  moins  que  le  spinal  sectionné  ne  donne  une  paralysie, 
plus  gênante  encore,  de  l’épaule. 

Les  cas  d’anastomose  hypoglosso-faeiale  prêtent  aux  mêmes  considérations  ; 
il  importe  d’éviter  la  paralysie  de  la  langue  très  gênante,  troublant  la  dégluti¬ 
tion  et  la  phonation  (méthode  termino-latérale).  11  semble  que  ce  soit  là  l'inter¬ 
vention  d’avenir. 

Pour  les  paralysies  des  membres,  il  est  difficile  de  conclure  des  quinze  cas 
publiés.  Dans  les  deux  tiers  des  cas  environ,  il  y  a  eu  disparition  de  la  diffor¬ 
mité  et  retour  des  fonctions.  E.  F. 

468)  De  la  valeur  des  Transplantations  Tendineuses  dans  les  Paraly¬ 
sies,  par  le  Prof.  Kirmisson  (de  Paris).  XX"‘  Congrès  français  de  chirurgie,  Paris, 

7-12  octobre  1907. 

On  a  beaucoup  abusé  des  transplantations  tendineuses;  les  résultats  éloignés 
n’en  sont  pas  brillants,  et  ils  le  sont  encore  moins  quand  on  les  pratique  avant 
que  l’évolution  du  mal  soit  définitive.  11  importe  donc  de  faire  toujours  un 
diagnostic  précis,  et  d’attendre  longtemps  (deux  ans  après  le  début  de  la  para¬ 
lysie  infantile)  avant  de  rien  entreprendre. 

Les  indications  devront  être  basées  sur  un  examen  soigneux  de  la  contracti¬ 
lité  musculaire  (contractilité  volontaire  et  électrique). 

Il  faut  d’abord  obtenir  la  correction  des  attitudes  vicieuses  par  le  redressement 
simple  ou  associé  aux  différents  procédés  de  plastique  tendineuse  (ténotomie, 
raccourcissement  ou  allongement  des  tendons).  Souvent,  très  souvent,  l’amélio¬ 
ration  sera  suffisante  pour  qu’on  s’en  tienne  là. 

Dans  les  cas  légers  et  moyens,  on  pourra  peut-être,  si  on  a  un  diagnostic  précis, 
essayer  d’une  transplantation  tendineuse,  en  sachant  que  celle-ci  ne  changera 
souvent  que  bien  peu  le  résultat  déjà  obtenu. 

Dans  les  cas  graves,  la  transplantation  doit  faire  place  à  l’arthrodése. 

Dans  les  paralysies  spasmodiques  les  indications  de  la  transplantation  sont 
encore  plus  restreintes  ;  elle  ne  semble  pas  avoir  d’indications  dans  la  maladie 
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de  Little  ;  elle  a  donné  quelques  bons  résultats  dans  l’hémiplégie  infantile,  aa, 
niveau  du  membre  supérieur.  E.  F. 


DYSTROPHIES 

469)  Neurofibromatose  généralisée  avec  molluscum  pendulum  de  la 
moitié  gauche  de  la  face  et  ptosis  du  pavillon  de  l’oreille  ;  atro¬ 
phie  du  membre  supérieur  gauche,  syndactylie,  par  Benaky  (de 
Smyrne).  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  t.  VIII,  n”  12,  p.  728-733, 
décembre  1907. 

Ce  qui  frappe  d’abord  chez  le  malade,  c’est  un  ptosis  du  pavillon  de  l’oreille 
gauche  avec  grande  dimensipn  de  cette  oreille. 

La  peau  circonvoisine  a  perdu  ses  liens  avec  les  tissus  sous-jacents.  Elle  est 
décollée  de  la  tempe  à  l’apophyse  mastoïde  et  pend  le  long  du  cou  comme  une 
bourse  à  replis  multiples. 

Le  malade  présente  en  outre  de  très  nombreuses  tumeurs  fibreuses  cutanée» 
et  les  taches  pigmentaires  caractéristiques  de  la  maladie;  mais  ce  qui  donne  au 
cas  beaucoup  d’intérêt,  c’est,  à  part  le  ptosis  du  pavillon  de  l’oreille  gauche,  une 
atrophie  du  membre  supérieur  correspondant  portant  sur  le  squelette  et  les 
muscles  et  une  syndactylie  des  cinq  doigts.  Il  est  à  noter  enfin  que  le  malade 
est  petit  (i  mètre  33),  profondément  asthénique,  et  que  son  intelligence  est 
affaiblie. 

L’auteur  superpose  ce  cas  intéressant  à  un  autre  presque  identique  décrit  par 
lui  il  y  a  3  ans.  Ces  deux  faits  lui  permettent  de  décrire  un  type  de  neurofibro¬ 
matose  généralisée  à  forme  grave.  E.  Feindel. 

470)  Autopsie  d’un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  P.  Bodrct 
et  Laignel-Lavastine.  Revue  de  Médecine,  an  XXVII,  n“  11,  p.  1066-1089,  10  no¬ 
vembre  1907. 

Les  auteurs  ont  profité  d’une  autopsie  d’un  cas  de  neurofibromatose  pour 
étudier  les  relations  des  productions  fibreuses  avec  les  nerfs  et  la  peau,  les  loca¬ 
lisations  viscérales  de  l’affection,  les  rapports  de  la  neurofibromatose  avec  les 
sarcomatoses  généralisées  et  le  rôle  de  l’insuffisance  surrénale  dans  la  patho¬ 
génie  de  quelques-uns  des  symptômes. 

Ils  ont  reconnu  l’origine  des  neurofibromes  au  contact  même  de  la  fibre  ner¬ 
veuse  ;  il  y  a  un  caractère  très  spécial  dans  cette  prolifération  des  cellules  des 
gaines  lamelleuses  qui  forment  comme  la  séreuse  des  nerfs.  Nulle  part  le  contact 
des  éléments  mésodermiques  et  ectodermiques  n’est  aussi  intime,  si  ce  n’est  dans 
la  peau  au  niveau  des  gaines  lamelleuses  que  le  mésoderme  forme  aux  follicules 
pileux  ou  aux  glandes  cutanées.  Et  justement  beaucoup  des  fibromes  cutanés 
qui  accompagnent  le  neurofibrome  sont  centrés  par  ces  éléments  ectodermiques 
absolument  comme  les  neurofibromes  sont  centrés  par  les  éléments  nerveux. 
Cette  quasi-identité  de  connexions  ectodermomésodermiques  au  niveau  des 
nerfs,  des  poils  et  des  glandes  de  la  peau  plaide  en  faveur  de  l’unité  du  facteur 
pathogénique  de  la  périectodermoflbromatose. 

Dans  leur  cas,  les  auteurs  affirment  l’existence  de  fibres  nerveuses  dans  les 
tumeurs  viscérales.  Quant  au  rôle  pathogénique  de  l’insuffisance  surrénale  dans 
la  maladie  de  Recklinghausen,  il  parait  bien  peu  probable,  E.  Feindel. 
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471)  Un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen,  par  Malcom  Morris  et  Wil- 

FHiD  Fox,  Royal  Soc.  of  Med.,  Dermatol.  Section,  28  nov.  1907;  British  Journal  of 

Dermatology,  déc.  1907,  p.  426. 

Cas  congénital  chez  une  femme  de  42  ans.  Fibromes  innombrables  répandus 
sur  tout  le  corps  ;  sur  le  cuir  chevelu  ils  sont  relativement  volumineux,  mous  et 
douloureux;  sur  la  face  ils  sont  petits  et  durs.  Sur  le  bras  gauche,  près  du  coude, 
il  y  a  une  grosse  tumeur  profonde. 

La  pigmentation  affecte  deux  modalités;  elle  est  en  semis  et  en  larges  taches; 
ces  dernières  occupent  le  bas  du  dos. 

L’intelligence  de  la  malade  est  normale  ;  elle  n’a  jamais  présenté  d’accès 
épileptiformes,  mais  elle  a  uuclquefois  des  défaillances. 

Thoma. 

472)  Myxœdème  et  Hypothyroïdisme  du  fait  de  l’Allaitement,  par 

L.  M.  Spolverini.  VP  Congrès  italien  de  Pédiatrie,  octobre  1907. 

L’auteur  donne  la  relation  des  faits  suivants  :  une  nourrice  atteinte  de  dégé¬ 
nération  kystique  de  la  thyroïde  allaite  successivement  deux  enfants  qui  devien¬ 
nent  myxœdémateux,  puis  guérissent  avec  de  la  thyroïdine  au  moment  de  la 
cessation  de  l’allaitement. 

Une  autre  nourrice  atteinte  de  la  même  forme  de  goitre  se  met  à  allaiter  un 
enfant  sain  ;  celui-ci  après  un  mois  présente  des  symptômes  de  myxœdème; 
lorsqu’on  change  de  nourrice,  tout  disparaît  sans  traitement.  Aucune  des  deux 
nourrices  dont  il  vient  d’être  question  ne  présentait  de  symptômes  de  myxœ¬ 
dème. 

Deux  mères,  après  plusieurs  couches  et  plusieurs  allaitements  réguliers,  pré¬ 
sentent  des  dégénérations  kystiques  de  la  thyroïde;  leurs  derniers  enfants  nais¬ 
sent  sans  difficulté  ;  mais  au  bout  de  quelques  mois  ils  deviennent  myxœdéma¬ 
teux.  On  applique  le  traitement  thyroïdien  aux  mères  et  aux  enfants,  ceux-ci 
guérissent  rapidement  et  chez  les  mères  le  goitre  diminue  de  volume. 

Une  mère  basedowienne  a  une  fille  myxœdémateuse  que  l’on  guérit  par  le 
traitement  thyroïdien  et  par  l’allaitement  mercenaire.  Elle  a  une  deuxième  fille 
qui  vient  au  monde  prématurément;  la  mère  veut  l’allaiter;  au  bout  de  trois 
semaines  l’enfant  dépérit  et  meurt  atrophique.  Vient  un  troisième  enfant  qui 
fut  mis  en  nourrice  de  suite;  sa  croissance  est  normale.  F.  Deleni. 

473)  Un  cas  d’infantilisme  Myxœdémateux,  par  Virchoübsky.  Revue 

(russe)  de  médecine,  n°  7,  p.  342-3-i9,  1907. 

L’auteur  a  constaté  la  grande  rareté  de  l’infantilisme  myxœdémateux  dans  le 
gouvernement  de  Vilna  et  donne  la  description  d’un  cas. 

Serge  Soukhanoff. 

474)  Myxœdème  thyi-oïdien,  par  Antoine  Arraga  (de  Buenos-Ayres).  Ar¬ 

chives  de  Médecine  des  Enfants,  t.  X,  n"  11,  p.  669,  novembre  1907. 

Considérations  sur  les  formes  frustes  du  myxœdème  thyroïdien. 

D’après  l’auteur,  il  est  utile  d’imposer  aux  malades  en  traitement  le  régime 
végétal.  E.  Feindel. 

475)  Myxœdème  avec  symptômes  de  la  Maladie  de  Graves,  par  Ema- 

NüEL.  British  medical  Association,  Birmingham  Branch,  29  novembre  1907,  in  Bri¬ 
tish  medical  Journal,  p.  22,  4  janvier  1908. 

Présentation  de  deux  cas  de  mj'xœdème  avec  symptômes  de  goitre  exophtal- 


ANALYSES 


243 


mique,  c’est-à-dire  exophtalmie  dans  le  premier,  et  tachycardie  dans  le  second. 

Thoma. 

476)  Vingt-deux  cas  de  Mongolisme  infantile,  par  Abel  Zubizakbetta. 

La  Semana  medica,  n”  3,  1907. 

Le  mongolisme  est  une  entité  morphologique  et  clinique  sans  relation  avec  le 
myxœdème  ;  étiologie  inconnue.  F.  Dkleni. 

477)  Infantilisme  anangioplastique  chez  un  idiot  de  16  ans,  par 

L.  Wahl.  Société  anatomique  de  Paris,  mars  1907,  Bull.,  p.  263. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  16  ans,  à  hérédité  très  chargée,  qui  mesure  seulement 
un  peu  plus  d’un  mètre  de  hauteur  et  qui  pèse  quinze  kilogr. 

Ce  sujet  est  un  diminutif  de  l’adulte,  il  n’a  pas  la  morphologie  générale  de 
l’enfance,  mais  ses  organes  génitaux  sont  ceux  d’un  enfant  de  6  à  7  ans. 

Au  point  de  vue  intellectuel  le  sujet  est  un  idiot.  E.  Feindel. 

478)  Cryptorchisme  et  imbécillité,  par  B.  S.  Talmey  (de  New-York).  Me¬ 

dical  Record,  n“  1932,  p.  814,  16  novembre  1907. 

Etude  de  l’état  mental  d’un  garçon  de  22  ans,  imbécile  et  cryptorchide. 

Au  point  de  vue  étiologique, -l’auteur  invoque  la  consanguinité  des  parents. 

E.  Thoma. 

479)  Formes  complètes  et  incomplètes  de  l’Hypothyroïdie  ou  du 
Myxœdème,  par  Robert  L.  Pitfield.  American  Journal  of  the  medical  Sciences, 
vol.  CXXXIV,  n”  6,  p.  859-865,  décembre  1907. 

Relation  de  deux  cas  de  myxœdème,  l’un  assez  fruste,  l’autre  très  aceusé, 
chez  des  femmes  de  35  et  de  45  ans,  qui  avaient  eu  chacune  un  grand  nombre 
d’enfants;  il  semble  que  le  myxœdème  acquis  soit  une  conséquence  relativement 
fréquente  des  maternités  répétées. 

Dans  ces  deux  cas  le  dérobement  des  jambes  et  la  faiblesse  cardiaque  furent 
les  syptômes  les  plus  marqués;  il  existait  aussi  du  tremblement.  i 

Un  fait  intéressant,  c’est  qu’il  existait  dans  les  deux  cas  des  hématies  nu- 
cléées  et  des  hématies  dégénérées  dans  le  sang,  bien  que  le  taux  de  l’hémoglo¬ 
bine  ne  fût  pas  très  bas.  Thoma. 


NÉVROSES 

480)  Quelqueaconsidérations  sur  les  Troubles  Oculaires  de  1  Épilepsie 
et  de  l’Hystérie  au  point  de  vue  médico-légal,  par  P.  Pansieb,  A.  Ro- 
DiER  et  F.  C.ANS.  L’Encéphale,  an  11,  n"  8,  p.  88-102,  août  1907. 

Au  sujet  d’une  malade  dont  l’observation  est  relatée  en  détail,  les  auteurs 
montrent  que  les  troubles  oculaires  des  névroses  ne  peuvent  guère  être  simulés. 

E.  Feindel. 

481)  Gangrène  Hystérique  de  la  peau,  par  Harvey  P.  Towle.  Journal  of 

Cutaneous  Diseases,  vol.  XXV,  ii"  11,  p  477-502,  novembre  1907. 

Étude  très  détaillée  de  4  cas  de  ladite  gangrène  de  la  peau,  chez  les  hystéri¬ 
ques.  Dans  aucun  on  ne  put  surprendre  les  malades  en  train  de  provoquer 
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les  accidents,  mais  on  en  vit  deux  s’arracher  les  croûtes  formées,  et  toujours  on 
remarqua  que  les  aggravations  survenaient  après  la  nuit  ou  une  absence  de  sur¬ 
veillance. 

Mais,  dit  l’auteur,  il  est  bien  peu  utile  de  vouloir  à  toute  force  découvrir  la 
supercherie,  pour  se  croire  autorisé  à  affirmer  que  la  gangrène  hj^stérique  de  la 
peau  est  factice.  L’observation  clinique  suffit  à  démontrer  l’identité  de  la  gan¬ 
grène  hystérique  avec  la  gangrène  artificielle  ;  le,  diagnostic  de  production 
artificielle  sans  flagrant  délit  établi  n’est  pas  plus  contestable  que  celui  de 
pneumonie  ;  pour  établir  celui-ci,  on  n’attend  pas  l’autopsie. 

Thoma. 

482)  Sur  un  cas  de  Gangrène  cutanée  chez  un  sujet  Hystérique,  par 

Ugo  Gabbi.  Giornale  italiano  delle  Malattie  veneree  e  délia  Pelle,  an  XLII,  fasc.  5, 

p.  543-554,  1907. 

Il  s  agit  d  une  large  plaque  de  gangrène  cutanée  de  la  face  antérieure  de 
1  avant-bras  droit  chez  une  hystérique  de  21  ans,  hémiplégique  et  hémianesthé¬ 
sique  à  droite. 

Cet  accident  gangréneux  résista  plusieurs  fois  à  tous  les  traitements,  cepen¬ 
dant  un  curetage  complet  en  amena  la  fin. 

La  gangrène  reparut  sur  la  cicatrice,  dura  encore  quelques  mois  et  céda  cette 
fois  à  l’élongation  des  nerfs. 

L’auteur  croit  pouvoir  éliminer  la  supercherie.  F.  Deleni. 

483)  L’Hystérie  est-elle  curable  ?  par  Terrien  (de  Nantes).  Le  Progrès  mé¬ 

dical,  t.  XXIII,  n"  3,  p.  26,  18  janvier  1908. 

L  hystérie  n’est  pas  curable.  On  guérit  les  accidents  de  l’hystérie,  on  ne 
guérit  pas  l’hystérie.  Oserait-on  dire,  lorsqu’on  a  supprimé  chez  un  arthritique 
les  accidents  de  son  arthritisme,  ou  chez  un  hérédo-syphilitique  les  accidents  de 
son  hérédo-syphilis,  que  l’on  a  débarrassé  ces  malades  et  de  leur  arthritisme  et 
de  leur  hérédo-syphilis?  Il  en  est  de  même  pour  l’hystérie.  Supprimer  l’acci¬ 
dent,  n  est  pas  supprimer  la  maladie  qui  l’a  fait  naître.  L’hystérie  n’est  pas 
curable.  Mais  si  nous  ne  pouvons  pas  guérir  l’hystérique  de  son  état  hysté¬ 
rique,  nous  pouvons  du  moins  par  une  médication,  une  hygiène  appropriées,  le 
mettre  le  plus  souvent  ii  l’abri  des  accidents  de  la  névrose  ;  si  nous  ne  pouvons 
pas  détruire  la  graine,  nous  pouvons  le  plus  ordinairement  empêcher  la  matura¬ 
tion  des  fruits  issus  de  cette  graine.  Feindel. 

484)  Quelques  mots  sur  une  Définition  de  l’Hystérie,  par  Ed  Claparède. 

Archives  de  Psychologie,  t.  VU,  n°  26,  p.  169-193,  octobre  1907. 

La  confusion  du  langage  a  contribué  plus  que  toute  autre  raison  à  créer  les 
malentendus  entre  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l’hystérie,  et  dont  des  opi¬ 
nions  sont  discutées  dans  cet  article. 

M.  Claparède  s’attache  principalement  àla  doctrine  de  Babinski,  qu’il  critique 
à  certains  points  de  vue.  11  fait  remarquer  qu’un  trouble  hystérique  n’est  pas 
nécesssairement  le  produit  de  la  suggestion  ou  de  l’auto-suggestion,  mais  que 
dans  l’édifice  compliqué  de  l’hystérie  il  existe  beaucoup  de  manifestations  qui  ne 
sont  que  des  réactions  de  défense. 

Il  conteste  aussi  l’utilité  immédiate  d’une  définition  :  «  Vouloir,  dès  à  présent, 
définir  l’hystérie  avant  d’en  avoir  décelé  la  nature,  est  une  entreprise  inutile  et 
dangereuse  :  Inutile,  car  à  quoi  sert-il  qu’une"  manifestation  morbide  porte  une 
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étiquette,  si  cette  étiquette  ne  nous  renseigne  en  rien  sur  ce  qu’elle  est  ?  Dange¬ 
reuse,  car,  outre  que  l’emploi  d’une  définition  prématurée  conduit  à  d’inévita¬ 
bles  pétitions  de  principe,  elle  est  un  obstacle  au  progrès  de  l’investigation,  en 
empêchant  l’observation  impartiale  des  phénomènes,  et  en  en  masquant  la 
complexité.  »  E.  Feindel. 

485)  Les  manifestations  Hystériques,  le  Pithiatisme,  par  Albert  Char¬ 
pentier.  Bulletin  médical,  an  XXI,  n*‘  94  et  96,  4  et  dl  décembre  1907. 

L’auteur  passe  en  revue  les  manifestations  les  plus  fréquentes  de  la  névrose  : 
attaques,  paralysie,  coxalgie,  tremblement,  trouble  de  sensibilité,  mutisme,  etc. 

11  observe  que,  dans  tous  les  cas,  on  ne  peut  trouver  un  seul  signe  physique 
appartenant  en  propre  à  l’hystérie  ;  le  diagnostic  ne  peut  se  faire  que  par  élimi¬ 
nation. 

Ce  qui  frappe  aussi,  c’est  que  par  la  volonté  et  l’imagination,  par  la  sugges¬ 
tion  sur  autrui,  on  peut  reproduire  rigoureusement  tous  ces  signes,  j 

E.  Feindel. 

486)  Hystérie,  sa  nature  et  sa  place  en  nosologie,  par  F.  X.  Dergüm  (de 
Philadelphie),  Journal  of  ihe  American  medical  Association,  vol.  XLIX,  n”  21, 
p.  1729,  23  novembre  1907. 

L’auteur  s’élève  contre  la  tendance  d’englober  trop  de  choses  dans  l’hystérie. 
La  neurasthénie,  l’hystérie  et  l’hypochondrie,  sont  trois  maladies  distinctes, 
et  l’une  d'elles  ne  doit  pas  prendre  ce  qui  appartient  aux  deux  autres. 

D’une  façon  générale,  Dercum  se  range  aux  opinions  de  Babinski.  Cependant, 
il  reproche  à  l’auteur  français  de  ne  pas  considérer  comme  caractéristique 
l’extrême  suggestibilité  des  hystériques  et  de  n’avoir  pas  expliqué  pourquoi  ces 
malades  portent  tous  leurs  symptômes  d’un  seul  côté  du  corps,  et  du  côté  gauche 
plus  souvent  que  du  côté  droit.  E.  Thoma. 

487)  Relation  d’un  cas  de  Rétention  d’Urine  Hystérique  compliqué 
par  la  présence  d’im  corps  étranger,  par  Frédéric  Bierhoff  (de  New- 
York).  New-York  medical  Journal,  ii’  1321,  p.  163,  23  janvier  1908. 

Rétention  complète  d’urine  ayant  duré  deux  jours  chez  une  hystérique  qui 
avait  déjà  présenté  à  plusieurs  reprises  ce  même  syptôme. 

Le  cathétérisme  ramena  une  urine  trouble  ;  il  existait  une  cystite  calculeuse. 
On  fit  l’extraction  du  calcul  au  centre  duquel  on  trouva  un  bouton  d’os  d’un 
centimètre  et  demi  de  diamètre.  Tho.ma. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 

488)  Le  Crime  de  Monte-Carlo.  Une  femme  coupée  en  morceaux  par 
un  Débile  du  Psychisme  supérieur.  Responsabilité  atténuée,  par 

P.  Grasset.  L’Encéphale,  an  II,  n"  12,  p.  381-609,  décembre  1907. 

Ce  rapport  d’expertise  et  les  commentaires  qui  l’accompagnent  constituent 
une  brillante  démonstration  de  la  vitalité  des  doctrines  du  Professeur  de 
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Montpellier.  Sa  théorie  des  deux  psychismes,  celle  de  la  demi-responsahilité 
trouvent  dans  le  crime  de  Monte-Carlo  une  application  rigoureuse;  elles 
permettent  en  toute  sécurité  d’apprécier  et  d’évaluer  la  débilité  mentale  du 
criminel.  E,  Feindel. 

489)  La  question  de  Responsabilité  et  le  Grime  de  Monte-Carlo.  A 
propos  du  rapport  du  Prof.  Grasset,  par  A  Antheaume  et  L.  Antheau.me. 
I/Encéphale,  an  II,  n°  12,  p.  609-616,  décembre  1907. 

Les  termes  «  responsabilité  »  et  «  irresponsabilité  »  peuvent  prêter  à  la 
confusion.  Les  auteurs  montrent  qu’un  expert,  sans  faire  usage  de  ces  mots, 
aurait  pu  formuler  des  conclusions  au  fond  identiques  à  celles  de  l’expertise  de 
M.  Grasset.  E.  Feindel. 

490)  L’Expertise  Médico-légale  et  la  question  de  la  Responsabilité  au 
Congrès  de  Genève-Lausanne,  par  Paul  Farez.  Revue  de  l’Hypnotisme  et 
de  la  Psychologie  physiologique,  novembre  1907. 

L’auteur  conteste  les  conclusions  du  rapport  de  G.  Ballet  et  ne  se  rallie  pas 
au  vœu  voté  par  la  majorité  des  assistants  au  Congrès  de  Genève-Lausanne. 
Il  estime  que  l’expertise  médico-légale,  telle  qu’elle  est  pratiquée,  loin  d’être  en 
faillite  comme  il  a  été  proclamé,  fournit  des  garanties  très  remarquables.  Si  elle 
ne  donne  pas  la  certitude  absolue,  elle  garde  pourtant  une  très  grande  valeur 
scientifique. 

Pour  cette  œuvre  médico-psychologique  qu’est  l’expertise,  le  médecin  commis 
par  la  justice,  en  même  temps  qu’un  habile  clinicien,  se  trouve,  le  plus  souvent, 
être  aussi  un  psychologue  éprouvé.  En  tout  état  de  cause,  c’est  lui  qui,  sur  une 
question  de  responsabilité,  c’est-à-dire  d’imputabilité,  offre  la  pius  grande 
compétence  et,  partant,  le  plus  de  garanties  à  la  Société  aussi  bien  qu’à  l’accusé. 
Interrogé  sur  ce  point,  non  seulement  il  peut  répondre  légitimement,  mais  il 
le  doit  ;  et  il  est  le  seul  qui  soit  vraiment  désigné  pour  un  semblable  office. 

Mais  qu’on  le  sache  bien,  ce  qu’il  apporte  à  la  barre  ce  n’est  pas  une  vérité 
démontrée,  c’est  l’opinion  d’un  témoin.  La  déposition  du  médecin-légiste  devra 
donc  subirles  conditions  mêmes  que  subissent  toutes  les  autres  dépositions,  elle 
doit  être  discutée,  critiquée.  C’est  la  voie  ouverte  à  la  contre-expertise,  qui  est 
non  seulement  désirable,  mais  nécessaire.  E.  Feindel. 

491)  Documents  relatifs  à  l’histoire  de  la  Psychiatrie  ;  un  asile  an¬ 
glais  en  1828,  par  H.  jXouet.  Revue  de  Psychiatrie,  an  XI,  n°  11,  p.  457,  no¬ 
vembre  1907. 

Document  intéressant,  indiquant  ia  grande  préoccupation  des  Aliénistes  du 
siècle  dernier  d’améliorer  leur  arsenal  thérapeutique  bien  insuffisant. 

E.  Feindel. 

492)  Contribution  à  l’étude  de  l’incertitude  du  Témoignage,  par  An- 

SELMO  Sacerdote.  Afchivio  di  Psichiatria,  Neiiropatologia,  Antropologia  criminale 
e  Medieina  legale,  vol.  X.XVIII,  fasc.  4-5,  p.  559,  1907. 

Un  homme  qui  allait  chercher  ses  enfants  à  l’école  voit  un  exhibitionniste. 

Il  court  au  poste  et  ramène  les  sergents  de  ville  et  fait  arrêter  une  personne 
qu’il  croit  être  le  coupable.  L’expertise  de  l’auteur  porte  à  la  fois  sur  l’accusé  et 
sur  l’accusateur.  L’expert  montre  pourquoi  et  comment  ce  dernier  s’est  trompé. 

F.  Deleni. 


ANALYSES 


247 


493)  Sur  la  Psychologie  des  Témoins,  par  C.  E.  Mariani.  Archivio  di  Psy- 
chiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medieina  legale,  vol.  XXVIII, 
fasc.  4-S,  p.  373,  1907. 

Deux  cent  trente  écoliers  ont  à  copier  un  dessin  très  simple,  qui  est  laissé  deux 
heures  sous  leurs  yeux.  Quelques  jours  après  on  leur  donne  à  refaire  de  mémoire 
ce  même  dessin;  43  seulement  le  reproduisirent  avec  une  exactitude  suffisante. 

t  Or,  dit  l’auteur,  si  dans  la  reproduction  d’un  simple  souvenir,  des  jeunes 
gens  dans  toute  la  vigueur  psychique  et  physique,  dressés  chaque  jour  aux 
exercices  mnémoniques  ;  si,  dis-je,  ces  jeunes  gens  ont  commis  de  telles 
erreurs,  quelle  valeur  devrons-nous  donner  aux  témoignages  d’un  individu  qu’on 
invite  à  faire  sa  déposition  sur  un  fait,  à  référer  un  discours  entendu,  et  entendu 
pendant  quelques  instants  seulement,  à  la  distance  parfois  de  quelques  mois  ? 


494)  Les  Méthodes  en  Psychologie,  par  Mauricio  de  Medeiros.  Thèse  de  Rio 
de  Janeiro,  1907.  Chez  Ollier-Henry,  Paris,  1907  (78  pages). 

L’auteur  rappelle  les  principales  directions  que  doit  suivre  la  méthode 
expérimentale  en  psychologie.  Mais  des  faits  observés  on  ne  doit  tirer  que  des 
conclusions  sobres,  si  l’on  veut  se  garder  des  imprécisions  et  des  généralisations 
de  l’ancienne  introspection.  f"-  Dblexi. 


493)  Eusapia  Paladino  et  le  Spiritisme,  par  Cesare  Lombroso.  Archivio  di 
Psichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medieina  legale,  vol.  XXVlll, 
fasc.  4-3,  p.  472-490,  1907. 

Quelques  indications  sur  la  mentalité  de  ce  médium  célèbre  ;  essais  de 
démonstration,  à  l’aide  d’appareils  de  précision,  de  quelques-unes  de  ses  expé- 

F.  Deleni. 


496)  Responsabilité  pénale  et  Expertises  psychiatriques,  par  A.  An- 

THEAUME  (Médecin  honoraire  de  Charenton)  et  L.  Antheaume  (Docteur  en 

droit).  L’Encéphale,  an  11,  n“  10,  p.  414-430,  octobre  1907. 

Si  le  médecin-expert  n’a  pas  à  employer  les  expressions:  responsabilité, irres¬ 
ponsabilité,  responsabilité  atténuée,  ce  n’est  pas,  comme  on  l’a  dit  a  Geneve, 
parce  que  le  Code  pénal  ne  pose  pas  la  question  de  responsabilité,  c’est 
simplement  parce  qu’il  ne  la  pose  qu’aux  juges  et  qu’il  ne  la  pose  pas  au 
médecin.  . 

11  importe  peu  que  le  mot  <>  responsabilité»,  susceptible  d  exceptions  diverses 
de  nature  à  créer  l’équivoque,  ne  soit  pas  employé  dans  le  rapport  médical  ;  il 
suffît  que  la  chose  essentielle,  nécessaire  à  connaître,  s’y  trouve,  et  que  le  juge 
ait  à  sa  disposition  tous  les  éléments  d’appréciation  que  peut  et  que  doit  lui 
fournir  le  médecin  légiste.  ï'-  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

497)  Sur  l’influence  de  l’Hérédité  Morbide  dans  la  Paralysie  Géné¬ 
rale,  par  Giacinto  Fornaca.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXllI, 
fasc.  2-3,  p.  631-670, 1907. 

D’après  l’auteur  l’hérédité  exerce  une  influence  de  premier  ordre  sur  le  déve- 
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loppement  de  la  paralysie  générale.  Le  plus  souvent  la  paralysie  générale  sur¬ 
vient  d’autant  plus  précocement  que  l’individu  est  plus  taré,  et  l’on  voit  la  para¬ 
lysie  générale  avec  une  fréquence  relativement  grande  chez  les  membres  d’une 
même  famille.  y  ■ 


498)  Paralysie  Générale  dans  la  période  sénile.  Relation  de  deux  cas 
avec  examen  anatomique,  par  Morris  J.  Karpas  (de  New-York).  New- 
1°  io21,  p.  157,  2o  janvier  1908. 


York  medical  Journal,  i 


Les  deux  observations  concernent  des  femmes,  l’une  de  65  ans,  l’autre  de  70. 
Les  cas  de  paralysie  générale  sénile  sont  très  facilement  pris  pour  de  la 
démence  sénile,  et  le  diagnostic  est  quelquefois  impossible  sans  examen  cytolo¬ 
gique  et  sans  nécropsie. 

L’évolution  est  en  général  rapide.  Thoma. 


499)  Paralysie  Générale  infantile,  par  L.  Marchand  et  Nouet.  Bulletin 
médical,  an  XXII,  n»  9,  p.  92,  29  janvier  1908. 

La  paralysie  générale  infantile,  c’est-à-dire  la  méningo-encéphalite  diffuse 
subaiguë  survenant  avant  l’époque  de  la  puberté,  est  assez  rare  ;  cela  tient  en 
partie  à  ce  que  les  malades  sont  confondus  avec  des  déments  épileptiques  ;  cette 
confusion  a  été  faite  dans  l’observation  des  auteurs  ;  celle-ci  concerne  une 
paralytique  générale  morte  à  13  ans,  chez  qui  on  n’avait  pas  pu  pratiquer  la 
ponction  lombaire  à  cause  de  raisons  particulières. 

Chez  cette  petite  malade,  l’affection  avait  revêtu  la  forme  communément 
observée  dans  la  paralysie  générale  infantile  :  démence  sans  délire.  Le  diagnostic 
était  d’autant  plus  difficile  dans  ce  cas  que  le  sujet  était  primitivement  une 
imbécile  atteinte  d’épilepsie.  Les  symptômes  de  paralysie  générale  sont  venus 
se  surajouter  à  un  état  pathologique  antérieur. 

L’examen  anatomique  histologique  a  fait  constater  deux  sortes  de  lésions 
dans  l’écorce  cérébrale  :  la  sclérose  par  îlots,  la  méningo-encéphalite  diffuse 
subaiguë.  La  sclérose  cérébrale  était  le  substratum  anatomique  de  l’imbécillité  • 
les  lésions  de  méningo-encéphalite  sont  apparues  sur  un  cerveau  déjà  altéré.  ’ 

^  Le  cerveau  présentait  en  outre  des  lésions  d’hémorragie  miliaire  et  des  phlé- 
iltes  méningées,  altérations  récentes  et  qui  ont  peut-être  provoqué  la  mort. 

E.  Feindel. 

500)  La  pression  artérielle  dans  la  Démence  Paralytique,  par  Eugenio 
Bhavetta  (de  Mombello).  Gazzetta  medica  lombarda,  n”  39  à  43,  1907 

Dans  la  démence  paralytique,  la  tension  artérielle  est  généralement  élevée  • 
sur  48  cas  examinés  par  l’auteur,  elle  n’était  que  6  fois  normale  ou  un  peu 
inférieure  à  la  normale.  Cette  hypertension  semble  en  rapport  avec  les  lésions 
des  artères  ou  avec  le  processus  irritatif  chronique  du  cerveau  et  de  ses  enve¬ 
loppes. 

La  hauteur  de  la  pression  artérielle  ne  semble  pas  avoir  de  rapport  avec 
l’état  sentimental  des  malades  :  les  déprimés  ont  une  tension  artérielle  aussi 
élevée  que  les  excités. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  le  rapport  physiologique  entre  la  hauteur  de 
la  pression  et  la  fréquence  du  pouls  est  aboli  ;  le  rapport  entre  la  fréquence  du 
pouls  et  celle  de  la  respiration  n’est  pas  toujours  conservé.  F.  Deleni. 
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50d)  La  Stupeur  consécutive  au  Délire  Alcoolique,  par  Charles  K.  Still- 
MAN  (de  New-York).  New-York  meclicalJoiirnal,  n“  1521,  p.  154,  25  janvier  1908. 

L’auteur  consacre  une  étude  d’ensemble  à  cette  stupeur  qui  suit  quelquefois 
le  délire  alcoolique.  Cette  stupeur  est  rare  et  a  été  assez  peu  étudiée.  Dans  son 
service  où  passent  plus  de  1.000  alcooliques  par  an,  il  n’en  a  vu,  en  2  ans,  que 
22  cas.  . 

Cette  complication  est  à  rapporter  à  l’oedème  des  méninges  cérébrales  (wet 
brain)  ;  la  mortalité  est  très  élevée  (81  pour  100)  et  la  terminaison  peut  arriver 
en  quelques  heures,  le  plus  souvent  elle  se  produit  dans  les  5  premiers  jours. 

Thoma. 

502)  Les  Folies  Alcooliques  d’après  une  étude  de  437  cas,  par  Alfbed 

Gordon  (de  Philadelphie).  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  XLI.X 

n"  20,  p.  1650,  16  novembre  1907.  ’ 

La  folie  alcoolique  possède  un  certain  nombre  de  caractères  qui  permettent 
généralement  de  la  distinguer  des  états  analogues. 

L’alcoolisme  aigu  se  présente  sous  trois  formes  :  la  forme  délirante,  la  forme 
confusionnelle,  la  forme  stuporeuse.  Les  types  chroniques  de  la  folie  alcoolique 
tombent  inévitablement  dans  la  démence  ;  alors  que  celle-ci  se  constitue,  les 
hallucinations  peuvent  persister. 

L’alcoolisme  cérébral  se  développe  quelquefois  chez  des  individus  affectés 
d’autres  psychoses  ;  alors  on  constate  des  symptômes  étrangers  aux  folies 
alcooliques  ;  mais  dans  ces  cas  on  ne  tarde  pas  à  distinguer  la  part  qui  revient 
à  l’intoxication  surajoutée. 

La  conception  de  la  mélancolie,  de  la  manie,  de  la  paranoïa,  de  la  paralysie 
générale  d’origine  alcoolique  n’est  pas  scientifique,  parce  quelle  n’a  pas  pour 
base  des  observations  convaincantes.  .  E.  Thoma. 

503)  L’Alcoolisme  à  Paris,  par  R.  Benon.  Annales  d’Hygiène  publique  et  de  Mé¬ 

decine  légale,  octobre  1907. 

1“  Les  alcooliques  qui  présentent  des  troubles  psychiques,  sont  le  plus  sou¬ 
vent,  à  cause  de  leurs  multiples  et  variées  réactions  médico-légales,  internés 
d'of^ce  :  88,44  0/0. 

2»  La  plupart  des  alcooliques  ne  sont  internés  qu’une  fois  :  79,38  0/0.  L’effi¬ 
cacité  du  traitement  est  donc  manifeste. 

3»  L’alcoolisme  frappe  avant  tout,  exactement  dans  une  proportion  de  74,67  "/„, 

les  adultes  de  30  à  30  ans,  c’est-à-dire  la  force  vive  de  la  société. 

4"  Un  petit  nsmbre  d’alcooliques  sont  originaires  du  département  de  la  Seine 
<28,79  »/„).  Le  plus  grand  nombre  sont  originaires  de  province  (66,02  »/„). 

Les  régions  qui  donnent  proportionnellement  le  plus  d’alcooliques  à  Paris 
sont  ;  la  Normandie,  la  Bretagne,  les  départements  du  Nord  et  de  l’Est,  puis  le 
Centre,  surtout  le  Berry,  la  Manche,  le  Limousin,  l’Auvergne,  la  Savoie,  régions 
plus  particuliérement  d’émigration. 

Quant  aux  alcooliques  d’origine  étrangère,  internés  à  Paris,  ils  viennent  sur¬ 
tout  de  Belgique,  d’Allemagne,  de  Suisse,  d’Italie. 

5»  Les  professions  dans  lesquelles  l’alcoolisme  est  le  plus  répandu,  en  dehors 
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de  la  classe  spéciale  des  journaliers  (12,62  “/o),  sont  celles  de  l’alimentation 
(15,92  »/o),  du  bâtiment  (12,83  ”/•)>  de  la  voiture  (11,23  %),  du  commerce 
(10,22  ”/„),  de  l’ameublement  (5,61  »/o),  du  vêtement  (5,65  »/„),  des  services 
publics  (5,09  Y»)- 

6”  L’alcoolique  présente  maintes  fois  des  réactions  médico-légales,  66,74  »/»> 
soit  dans  le  milieu  familial,  soit  dans  le  milieu  social.  On  peut  dire  que  tout 
alcoolique  est  en  puissance  de  criminalité.  Ces  actes  relèvent  toujours  d’impulsions 
motrices  automatiques  et  ils  entraînent  l’irresponsabilité  de  celui  qui  les 
accomplit. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


504)  Persécutée  débile  retirée  dans  les  bois,  par  Henri  Damaye.  Revue  de 
Psychiatrie,  an  XI,  n»  10,  p.  416,  octobre  1907. 

11  s’agit  d’une  femme  qui  vécut  longtemps  retirée  dans  les  bois  de  la  Haute- 
Savoie.  Des  bûcherons  la  découvrirent  ;  elle  était  vêtue  de  feuilles  de  chêne, 
habitait  une  hutte  et  se  nourrissait  de  racines  et  de  fruits. 

A  l’asile  elle  reste  d’un  mutisme  presque  complet  de  crainte  qu’on  ne  la  fasse 
payer.  D’ailleurs  on  comprend,  par  les  quelques  mots  patois  qui  lui  échappent, 
que  tout  le  monde  la  vole,  qu’on  lui  a  tout  volé,  son  linge,  son  bonnet,  ses  bes¬ 
tiaux.  D’après  l’auteur,  cette  malade,  primitivement  débile,  est  atteinte  d’idées 
de  persécution  avec  un  léger  degré  de  confusion  mentale.  Son  éducation  anté¬ 
rieure,  le  milieu  où  elle  a  dû  vivre  ont,  sans  nul  doute,  préparé  sa  mentalité  à 
l’adoption  de  l’existence  sauvage  vers  laquelle  l’ont  ensuite  poussée  ses  concep¬ 
tions  délirantes. 

L’opiniâtreté  avec  laquelle  elle  conserve  le  plus  rigoureux  incognito,  et  les 
particularités  de  son  langage,  sont  les  caractères  remarquables  de  son  état  actuel. 
D’une  instruction  à  peu  près  nulle,  elle  est  un  intéressant  exemple  des  cas  où 
le  sauvagisme  primitif  a  contribué,  pour  une  large  part,  à  créer  l’état  misan¬ 
thropique  lorsqu’est  survenu  le  délire.  E.  Feindel. 

506)  Les  Cénestopathies,  par  Ernest  Dupré  et  Paul  Camus.  L’Encéphale, 
an  11,  n"  12,  p.  616-632,  décembre  1907. 


Les  auteurs  désignent  sous  le  nom  de  cénestopathies  les  altérations  de 
ces  sensations  internes  qui,  à  l’état  normal,  ne  s’imposent  nullement  à 
l’attention. 

Les  cénestopathes  sont  les  malades  qui  souffrent,  d’une  manière  exclusive  ou 
prépondérante,  des  troubles  de  leur  sensibilité  interne  ;  secondairement,  ils 
présentent  des  réactions  variables,  déterminées  par  les  tendances  individuelles, 
et  qui  peuvent  masquer  le  phénomène  principal. 

Les  cénestopathes  sont  des  malades  à  hérédité  tarée  et  à  déséquilibre  consti¬ 
tutionnel  ;  mais  chez  eux  le  déséquilibre  atteint  surtout  la  sphère  sensitive.  Ce 
sont  des  anormaux  de  la  sensibilité,  mais  pas  des  obsédés  ni  des  délirants. 
(Quatre  observations.)  E.  Feindel. 


506)  La  physio-psychologie  des  Hallucinations,  par  J.  H.  Mac  Donald. 
Glasgow  medical  Journal,  vol.  LXVllI,  n"  6,  p.  493-511,  décembre  1907. 


Article  d’une  portée  très  générale,  dans  laquelle  l’auteur  envisage  sous  toutes 
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ses  faces  le  mécanisme  de  la  production  des  hallucinations,  et,  en  particulier, 
la  question  de  savoir  si  elles  dérivent  de  l’excitation  directe  des  centres  senso¬ 
riels  ou  d’une  réaction  secondaire  à  la  stimulation  des  centres  intellectuels  les 
plus  élevés.  Thoma. 


THÉRAPEUTIQUE 

507)  Traitement  Psychothérapique  des  Maladies  Nerveuses  au  point 
de  vue  pratique,  par  Clement  A.  Penrose  (de  Baltimore).  New-York  medical 
Journal,  n"  1520,  p.  115,  18  janvier  1908. 

L’auteur  s’attache  à  démontrer  que  le  praticien  doit  faire  bien  et  faire  vite  ; 
par  conséquent  il  ne  devra  pas  s’en  tenir  à  une  psychothérapie  pure,  mais 
s’aider  de  toutes  les  ressources  thérapeutiques  et  physiques  capables  de  l’enfor- 
cer  ses  suggestions.  Thoma. 

508)  La  Craniopuncture  exploratrice.  Ponction  exploratrice  de  l’en¬ 
céphale  sous  le  crâne  intact,  par  Maurizio  Ascoli  (de  Pavie).  La  Riforma 
medica,  au  XXIII,  n“  50,  p.  1377-1383,  14  décembre  1907. 

L’auteur  fait  un  long  exposé  de  sa  technique  qui  consiste  à  perforer  le  crâne 
au  moyen  d’un  petit  foret  mû  par  un  moteur  électrique  ou  par  un  moteur  à 
pédale.  Par  la  petite  ouverture  on  introduit  l’aiguille  à  la  profondeur  que  l’on 
juge  nécessaire.  11  n’est  guère  plus  difficile  de  faire  une  ponction  exploratrice 
de  l’encéphale  que  de  ponctionner  le  poumon,  et  cette  pratique  n’offre  aucun 
danger. 

La  ponction  de  l’encéphale  ainsi  pratiquée  représente  pour  l’auteur  la  façon 
normale  de  l’exploration  du  cerveau.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  qu’elle  dispense 
du  diagnostic.  Elle  ne  doit  entrer  en  jeu  que  lorsque  le  diagnostic  topographique  a 
été  porté  avec  toute  la  précision  dont  il  est  susceptible  ;  son  rôle  est  de  le  con¬ 
firmer  et  de  le  compléter.  F.  Deleki. 

509)  Le  choix  d’un  Traitement  dans  le  Tétanos,  par  De.mmleh.  Le  Progrès 

médical,  t.  XXlll,  n"  52,  p.  901,  28  décembre  1907. 

L’auteur  passe  en  revue  les  mesures  prophylactiques  et  thérapeutiques  à 
prendre  contre  le  tétanos,  en  insistant  surtout  sur  les  médications  nouvelles, 
et  sur  la  valeur  du  sérum  antitétanique.  Feindel. 

510)  Contribution  au  Traitement  du  Tétanos,  par  Amedeo  GASPABiNi.Gas- 
zeUadegli  Us-pedali  e  delle  Cliniclie,  an  XXVlll,  n“  147,  p.  1547,  8  décembre  1908. 

Dans  les  quatre  cas  rapportés,  le  sérum  antitétanique  Tizzoni  s’est  montré 
d’une  grande  efficacité.  F.  Deleni. 

511)  Tétanos  et  acide  phénique.  Sur  la  tolérance  de  l’acide  phénique 
dans  l’infection  tétanique,  par  Guglielmo  Anastasi  (de  Marsala).  Il  Poli- 
clinico,  Sez.  prat.,  an  XIV,  fasc.  50,  p.  1582,  15  décembre  1907. 

Pendant  les  30  jours  de  traitement  on  introduisit  sous  la  peau  du  malade 
30  grammes  d’acide  phénique  pur  ;  de  30  centigrammes  qui  furent  donnés  dans 
les  premiers  jours  on  atteignit  à  la  fin  de  la  seconde  semaine  l’énorme  quantité 
de  2  grammes  par  jour  pendant  7  jours  consécutifs.  F.  Deleni. 
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512)  Nouveau  cas  de  Tétanos  guéri  par  la  méthode  Baccelli,  par 

E.  Fruttero  (de  Savigliano).  Il  Policlinico,  Sez.  prat.,  an  XIV,  fasc.  50,  p.  1584, 
15  décembre  1907. 

Cas  intéressant  en  ce  que  le  foyer  d'infection  ne  fut  pas  complètement  détruit 
au  moment  de  l’apparition  des  symptômes.  Le  cautère  n’avait  en  effet  pas 
atteint  le  diverticulum  de  la  plaie  anfractueuse.  La  guérison  par  l’acide  phénique 
ne  s’en  effectua  pas  moins  comme  de  coutume.  F.  Deleni. 

513)  Un  cas  de  Tétanos  guéri  par  la  méthode  Baccelli,  par  Arturo  Gri- 
MÀLDi.  Il  Policlinico,  Sez.  prat.,  an  XIV,  fasc.  50,  p.  1585,  15  décembre  1907. 

Ce  cas  fut  traité  non  seulement  par  l’acide  phénique  mais  encore  par  le 
chloral  et  la  cocaïne.  F.  Deleni. 

514)  Sur  un  cas  de  Tétanos  chez  un  nouveau-né  guéri  par  les  injec¬ 
tions  hypodermiques  d’acide  phénique,  par  Genco.  Il  Policlinico,  Sez. 
prat,  an  XIV,  fasc.  50,  p.  1586,  15  décembre  1907. 

L’enfant,  âgé  d’un  mois,  reçut  en  39  jours  environ  8  grammes  d’acide  phé¬ 
nique.  11  guérit.  F.  Deleni. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

DE  PARIS 

Séance  du  5  mars  1908 

Présidence  de  M.  M.  KLIPFEL 


SOMMAIRE 

Communications  et  Présentations. 

I.  MM.  h.  Babonneix  et  R.  Voisin,  Sur  un  cas  de  lésion  bulbo-protubérantielle.  — 
II.  M.  Hüet,  Paralysie  obstétricale  des  deux  membres  supérieurs.  Déformation  et  trou¬ 
bles  fonctionnels  laissés  par  cette  paralysie.  —  III.  M.  Egger,  Contribution  à  l’étude  de 
l’ataxie.  Ataxie  périphérique  et  ataxie  centrale  sans  anesthésie  (Discussion  : 
M.  Babinski).  —  IV.  M.  Babinski,  Instabilité  hystérique  (pithiatique)  des  membres  du 
tronc  (Discussion  :  MM.  Raymond,  Babinski).  —  V.  M.  Babinski,  Spondylose  et  dou¬ 
leurs  névralgiques.  —  VI.  M.  Maurice  Renaud,  Névrite  radiculaire  cervicale  à  symp¬ 
tômes  tardifs.  (Discussion  ;  M.  Sicard).  —  VII.  MM.  Raymond  et  Rose,  Syndrome 
de  la  calotte  protubérantielle.  —  VIII.  MM.  Claude  et  Rose,  Syringomyélie  à  début 
sacro-lombaire.  —  IX.  M.  Souques,  Dissociation  cutanéo-musculaire  de  la  sensibilité 
et  astéréo-agnosie  à  propos  d’un  cas  de  lésion  bilatérale  du  bulbe.  —  X,  MM.  Klippel 
et  Mo.nier-Vinard,  Sur  une  forme  particulière  de  maladie  nerveuse  familiale.  — 
XI.  M.  ViGOUHOux,  Ecoulement  de  liquide  céphalo-rachidien  ;  hydrocéphalie.  Papillome 
des  plexus  choroïdes  du  IV"  ventricule.  —  XII.  MM.  Ballet  et  Laignel-Lavastine, 
Myopathie  ancienne  avec  disparition  de  la  plupart  des  cellules  radiculaires  anté¬ 
rieures.  —  XIII.  M.  Laignel-Lavastine,  Encéphalomyélite  aiguë  hémorragique, hyper- 
plastique  et  diapéditique.  —  XIV.  M.  Néri,  Sur  les  caractères  paradoxaux  de  la 
démarche  chez  les  hystériques.  Y  a-t-il  une  démarche  hystérique?  —  XV.  MM.  Raymond 
et  L.  Alqdier,  Mal  de  Pott  sarcomateux.  —  XVI.  M.  Noïca,  Troubles  de  la  sensibilité 
objective  dans  les  cas  de  sclérose  en  plaques. 


I.  Sur  un  cas  de  Lésion  Bulbo-protubérantielle,  par  MM.  L.  Babonneix 
et  Roger  Voisin,  chefs  de  clinique  des  maladies  infantiles. 

Il  y  a  quelques  semaines,  notre  ami,  M.  le  docteur  Rœderer,  nous  adressait 
une  grande  jeune  fille  atteinte,  depuissix  ans,  de  troubles  paréto-spasmodiques 
prédominant  sur  le  côté  gauche  du  corps.  Les  conditions  particulières  dans  les¬ 
quelles  sont  survenus  ces  troubles,  leur  localisation  et  leur  nature  nous  ont 
paru  dignes  d’attirer  pendant  quelques  instants,  l’attention  de  la  Société. 

OssErvATioN.  —  Berthe  T...,  19  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Les  parents  sont  bien  portants.  Ils  ont  eu  trois  enfants  : 
un  garçon,  qui  est  mort  à  6  semaines  en  nourrice  ;  une  fillette,  qui  a  succombé  à 
4  mois  1/2.  et  enfin,  la  malade  actuelle.  La  mère,  après  la  naissance  de  ce  dernier 
enfant,  aurait  fait,  à  plusieurs  reprises,  des  fausses  couches  :  les  grossesses  antérieures 
avaient  été  parfaitement  normales. 

Antécédents  personnels.  —  Berthe  T...  est  née  à  terme,  dans  les  meilleures  conditions. 
Elle  a  été  nourrie  au  sein  jusqu’à  16  mois.  A  6  semaines,  elle  aurait  présenté,  pendant 
une  journée,  des  convulsions.  A  6  ans  1/2,  elle  a  eu  la  coqueluche,  à  11  ans,  la  scarlatine. 
Cette  dernière  affection  a  été  très  grave,  et  l’a  obligée  à  garderie  lit  plusieurs  semaines  ; 
les  parents  ne  peuvent  dire  exactement  si  elle  s’est  compliquée  d’albuminurie.  Deux  ans 
après,  à  la  suite  d’une  vive  émotion,  notre  malade  a  été  prise  .brusquement  de  céphalée 
et  de  tremblement  :  un  médecin,  appelé  aussitôt,  a  constaté  l’existence,  dans  les  urines, 
d’une  notable  quantité  d’albumine.  11  nota  en  même  temps  l’existence  de  troubles  visuels 
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localisés  à  gauche,  d’une  titubation  manifeste,  de  tendances  à  tomber  en  avant,  e  d’une 
légère  hémiparésie  gauche. 

C’est  pour  ces  troubies  qu’elle  a  été  amenée  à  Saint-Joseph,  il  y  a  S  ans  ;  pendant  les 
3  mois  qu’elle  y  est  restée,  elle  a  été  soumise  au  traitement  ioduré  ;  au  dispensaire,  où 
elle  a  été  ensuite,  on  lui  a  fait  une  série  de  89  piqûres  sur  la  nature  desquelles  elle  ne 
peut  fournir  aucun  renseignement.  Malgré  tout,  son  état  ne  s’est  pas  modifié,  et  c’est 
en  somme,  surtout  pour  la  difficulté  qu’elle  éprouve  à  marcher  qu’elle  revient  consulter 
le  docteur  Rœdere'r,  qui  nous  l’adresse  aux  Enfants  Malades. 

Etat  actuel.  —  La  malade  est  grande,  assez  forte,  bien  constituée.  Lorsqu’elle 
est  assise,  elle  ne  parait  rien  présenter  d’anormal  ;  aucune  asymétrie  des  membres, 
aucun  mouvement  involontaire.  Par  instants,  on  remarque  des  secousses  nystagmi- 
formes  dei’œil  gauche,  horizontales  et  verticales,  mais  surtout  horizontales.  Mais,  lors¬ 
qu’elle  se  lève  et  essaie  de  marcher,  alors  le  tableau  change. 

Troubles  moteurs.  —  La  marche  présente  les  caractères  bien  connus  de  la  marche 
ecrébello-spoamodique.  La  malade  s’avance  en  hésitant,  oscille  sur  elle-même,  décrit  des 
zig-zags,  comme  si  elle  était  ivre  ;  elle  tend  à  tomber  en  avant  ou  à  droite,  si  bien  qu’il 
lui  est  impossible  de  progresser  sans  être  soutenue.  La  jambe  gauche,  à  chaque  pas, 
traîne  sur  le  sol.  La  chaussure  du  même  côté  est  usée  sur  le  bord  externe.  De  plus,  les 
membres  inférieurs  restent  raides,  ne  se  fléchissent  pas  dans  les  divers  mouvements 
qu’ils  effectuent  :  ils  se  meuvent  tout  d’une  pièce,  donnant  l’impression  d’une  contracture 
évidente.  La  malade,  en  marchant,  se  plaint  d’éprouver  une  sensation  de  vertige.  Il 
existe  un  signe  de  Romberg  très  net. 

Aux  membres  supérieurs,  il  existe  un  peu  d’affaiblissement  musculaire  surtout  marqué 
à  gauche. 

La  face  est  très  légèrement  asymétrique,  le  côté  gauche  moins  saillant  que  le  droit  ; 
par  instants,  on  remarque  des  mouvements  fîbrillaires  de  la  langue  et  des  lèvres  ;  le 
voile  du  palais  ne  présente  aucune  anomalie.  La  parole  est  un  peu  lente  et  scandée, 
mais,  au  dire  des  parents,  cette  particularité  existait  avant  les  accidents  actuels.  Il  n’y  a 
pas  de  tremblement  intentionnel,  pas  de  mouvements  athétoso-choréiques,  pas  de  diado- 
cocinésie. 

Réflectivité.  —  Les  réflexes  patellaires,  normaux,  ou,  peut-être,  un  peu  affaiblis  à 
droite,  sont  manifestement  exagérés  à  gauche  :  do  ce  même  côté,  on  peut,  par  instants, 
trouver  de  la  trépidation  spinale.  Le  réflexe  achilléen,  normal  à  droite,  est  accru  à 
gauche.  Le  signe  de  Babinski  s’observe  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  également  augmentés,  sans  qu’il 
y  ait,  à  leur  niveau,  la  différence  au  profit  du  côté  gauche  que  l’on  note  aux  membres 
inférieurs. 

Les  réflexes  cutanés  ne  paraissent  pas  modifiés. 

Les  troubles  sphintériens  ont  constamment  manqué,  depuis  le  début  des  accidents  jusqu’à 
aujourd’hui. 

Troubles  trophiques.  —  Ils  sont  des  plus  réduits  :  pas  d’atrophie  musculaire,  pas  de 
changement  de  coloration  des  extrémités,  pas  de  lésions  de  la  peau  ni  des  annexes  : 
poils,  ongles. 

La  sensibilité  est  également  normale  à  tous  les  modes  :  il  n’existe  ni  douleur,  ni  sensa¬ 
tions  d'engourdissements  ou  do  fourmillements  ;  la  malade  perçoit  très  bien  les  sensa¬ 
tions  de  tact  ou  de  douleur  ;  la  sensibilité  thermique  est  également  conservée.  Il  n’y  a 
pas  d’altérations  des  sensibilités  articulaire  et  musculaire.  Seul,  le  sens  stéréegnostique 
paraît  un  peu  troublé.  Nous  avons  déjà  signalé  la  céphalée,  qui  survient  à  intervalles 
plus  ou  moins  réguliers,  et  se  localise  à  la  région  occipitale. 

L’audition,  le  goût  et  fodorat  ne  présentent  aucune  anomalie.  M.  le  docteur  F.  Terrien, 
ophtalmologiste  des  Enfants  Malades,  qui  a  bien  voulu  examiner  les  yeux  de  notre 
malade,  nous  a  remis  la  note  suivante  : 

Nystagmus  rotatoire  qui  parait  acquis,  la  malade  étant  gênée  pour  la  vision  des  petits 
objets. 

Réflexes  conservés. 

Papille  normale;  pas  de  stase  papillaire. 

Astigmatisme.  —  1  dioptrie  de  l’œil  droit  ;  1  dioptrie  de  l’œil  gauche. 

Acuité  visuelle.  —  OEil  droit  2/10;  œil  gauche  1/10, 

L’examen  électrique  a  été  pratiqué  par  M.  le  docteur  Larat,  qui  a  bien  voulu  nous 
remettre  la  note  suivante  ; 

L’exploration  électrique  montre  les  muscles  du  membre  supérieur  normaux  aux  deux 
contractilités  faradique  et  galvanique.  Par  contre,  dans  les  membres  inférieurs,  la  con- 
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tractilité  est  affaiblie  dans  tous  les  muscles,  extenseurs  et  fféchisseurs,  mais  l'affaiblisse- 
ment  est  notamment  plus  marqué  dans  les  extenseurs  de  la  cuisse.  La  contractilité  fara- 
digue  dans  ces  muscles  est  affaiblie  d'un  tiers  environ  par  rapport  à  la  normale.  La 
contractilité  galvanique  commence  à  apparaître  à  10  milliampères  (normale  4  4  5  mil¬ 
liampères). 

Les  muscles  de  la  jambe  et  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sont  un  peu  moins  affaiblis  et 
réagissent  plus  près  de  la  normale  sans  toutefois  y  atteindre. 

Ces  troubles  sont  constatables  à  droite  et  à  gauche,  un  peu  plus  accentués  à  gauche, 
sans  toutefois  que  la  différence  soit  très  appréciable. 

Ils  sont  analogues  à  ceux  que  l’on  constate  dans  une  lésion  cérébrale  ancienne,  vieille 
hémiplégie,  par  exemple.  .  i  • 

V intelligence  est  parfaitement  conservée  :  la  malade  comprend  très  bien  ce  qu  on  lui 
dit;  elle  possède  des  sentiments  affectifs  très  développés,  son  jugement  parait  sain. 

Comme  phénomènes  négatifs,,  nous  signalerons  :  l’absence  de  vomissements  à  type 
cérébral,  do  convulsions,  de  perte  de  connaissance.  La  colonne  vertébrale  n’est  pas 
déformée  ;  elle  n’est  douloureuse,  ni  spontanément,  ni  à  la  percussion  ;  elle  présente  sa 
souplesse  habituelle.  .  , ,  .  • 

h’examen  des  viscères,  abstraction  faite  de  l'albuminurie,  que  nous  avons  signalée  etqui 
persiste  encore,  quoique  à  un  faible  degré,  ne  fournit  aucun  renseignement  important. 
Il  n’y  a  pas  de  traces  de  tuberculose  pulmonaire.  Le  cœur  n’est  pas  hypertrophié  et  l’on 
ne  perçoit,  4  son  auscultation,  rien  qui  ressemble  4  un  rythme  de  galop.  Les  fonctions 
digestives  s’accomplissent  normalement.  Le  foie  n’est  ni  hypertrophié,  ni  douloureux.  Il 
n’y  a  pas  de  fièvre.  Notons  enfin  qu’il  n’existe  aucun  stigmate  d'hérédo-syphilis  :  pas  de 
kératite  interstitielle,  pas  de  déformation  du  bord  antérieur  des  tibias,  pas  de  malforma¬ 
tions  crâniennes  ou  dentaires. 


En  résumé,  voici  une  jeune  fille  de  19  ans,  sans  antécédents  héréditaires, 
sans  antécédents  personnels  autres  qu’une  scarlatine  grave,  et  qui  a  été  atteinte 
brusquement,  presque  subitement,  il  y  a  six  ans,  d’une  sorte  d’ictus.  Depuis 
cette  époque,  elle  présente  une  démarche  cérébello-spasmodique,  de  1  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux,  de  la  faiblesse  musculaire,  du  nystagmus,  tous  ces 
phénomènes  prédominant  4  gauche.  Les  réactions  électriques  plaident  en  faveur 
d’une  affection  cérébrale  ancienne.  La  sensibilité  générale  et  les  fonctions 
intellectuelles  sont  normales.  Enfin,  dans  l’état  général  de  notre  malade,  rien  à 
signaler,  si  ce  n’est  une  albuminurie  persistante. 

En  présence  de  ces  éléments,  quel  diagnostic  porter?  Il  est  évident  qu’il  ne 
s’agit  pas  14  d’accidents  hystériques.  De  même,  l’existence  de  la  contracture,  du 
signe  de  Babinski,  les  caractères  de  la  démarche  permettent  d’éliminer  1  hypo¬ 
thèse  d’une  lésion  portant  sur  le  neurone  moteur  périphérique  :  grandes  cellules 
radiculaires,  racines  antérieures,  nerfs  moteurs,  ou  sur  les  muscles.  Reste 
donc,  seulement,  4  envisager  l’idée  d’une  lésion  du  neurone  moteur  central.  La 
voie  pyramidale  a  été  atteinte,  comme  le  montrent  la  démarche,  l’exagération 
des  réflexes,  l’existence  du  signe  de  Babinski,  les  réactions  électriques.  Il  est 
même  vraisemblale  que  la  lésion  porte  sur  les  deux  faisceaux  moteurs  centraux, 
quoiqu’elle  prédomine  sur  celui  qui  transmet  aux  muscles  du  côté  gauche  1  ac¬ 
tion  cérébrale.  A  quel  niveau  siège  cette  lésion?  Tout  près  du  cervelet,  puisque, 
dès  le  début,  la  malade  a  noté  qu’elle  avait  tendance  à  tomber  tantôt  sur  le 
côté,  tantôt  en  avant,  que  sa  démarche  est  cérébello-spasmodique,  qu’elle  se 
plaint  de  vertiges  et  qu’elle  présente,  à  gauche,  un  nystagmus  très  net.  Nous 
admettrions  donc  volontiers  qu’il  existe,  chez  elle,  une  lésion  de  la  région  bulbo- 
protubérantielle,  assez  étendue  pour  intéresser  les  deux  faisceaux  pyramidaux 
et  pour  se  propager,  soit  aux  pédoncules  cérébelleux  moyens,  soit  même  au 
cervelet.  Quant  4  la  nature  de  cette  lésion,  il  est  certain  que  nous  ne  pouvons 
que  la  présumer.  S’agit-il  d’une  sclérose  en  plaques,  d’une  tumeur  ou  d  un 
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foyer  ancien  d’hémorragie  ou  de  ramollissement?  A  la  première  de  ces  hypo¬ 
thèses,  on  peut  objecter  l’extrême  rareté  de  la  sclérose  en  plaques  chez  l’enfant, 
l’absence  de  tout  tremblement  intentionnel,  l’unilatéralité  des  troubles  ocu¬ 
laires;  la  seconde  n’est  pas  compatible  avec  la  longue  durée  des  accidents,  et  la 
conservation  presque  parfaite  de  l’état  générai.  On  a  pensé  à  l’hérédo-siphilis. 
et  institué  dans  ce  sens  un  traitement  qui  n’a  donné  aucun  résultat.  11  est  donc 
probable,  comme  le  pense  M.  le  professeur  Hutinel,  que  nous  avons  affaire  ici  à 
un  foyer  ancien  d’hémorragie  ou  de  ramollissement,  lié  lui-même  aux  altéra¬ 
tions  vasculaires  et  aux  modifications  humorales  qui,  si  fréquemment  com¬ 
pliquent  les  néphrites  chroniques. 

II.  Paralysie  Obstétricale  des  deux  Membres  Supérieurs.  Déforma¬ 
tions  et  troubles  fonctionnels  laissés  par  cette  paralysie,  par 

M.  E.  Huet.  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  je  présente  aujourd’hui  est  une  jeune  fille  âgée  de  15  ans.  Je 
l’ai  vue  pour  la  première  fois  à  la  Salpêtrière  à  l’âge  de  7  ans,  et  depuis  j’ai 
continué  à  la  voir  à  plusieurs  reprises.  D’après  le  récit  de  sa  mère,  elle  est  née 
à  terme,  mais  l’accouchement  fut  difficile  ;  il  y  avait  présentation  de  l’épaule 
et  1  on  dut  faire  la  version.  Il  est  vraisemblable  que  dans  les  manœuvres  de  cet 
accouchement  les  deux  membres  supérieurs  se  sont  trouvés  relevés  et  qu’il  y  a 
eu  élongation  des  racines  des  deux  plexus  brachiaux.  A  la  naissance,  les  deux 
bras  étaient  paralysés  et  c’est  seulement  après  plusieurs  mois  que  les  mouve- 
vements  ont  commencé  à  revenir.  La  paralysie  semble  avoir  atteint  des  deux 
côtés  la  totalité  du  plexus  brachial,  avec  prédominance  toutefois  sur  la  partie 
radiculaire  supérieure.  D’après  ce  que  raconte  la  mère,  dont  les  souvenirs 
cependant  manquent  de  précision,  les  mouvements  de  flexion  des  avant-bras 
sur  les  bras  et  les  mouvements  d’élévation  des  bras  sur  les  épaules  sem¬ 
blent  être  revenus  longtemps  après  les  mouvements  de  la  main  et  des 
doigts. 

Cette  malade  a  eu  une  sœur  et  deux  frères  nés  avant  elle  par  des  accouche¬ 
ments  normaux.  Ces  frères  et  sœur  sont  d’ailleurs  encore  vivants  et  bien  por¬ 
tants. 

Chez  cette  malade,  la  restauration  des  muscles  paralysés  s’est  assez  bien 
effectuée.  On  ne  constate  pas  d’atrophie  ni  sur  les  muscles  du  domaine  radicu¬ 
laire  inférieur,  ni  sur  ceux  du  domaine  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial. 
Il  y  a  seulement  un  peu  d’amaigrissement  des  muscles  du  bras  et  de  l’avant- 
bras  gauche  par  comparaison  avec  ceux  du  côté  droit.  La  force  individuelle  des 
divers  muscles  est  assez  bonne.  Les  réactions  faradiques  et  galvaniques  des 
divers  nerfs  et  muscles  des  membres  supérieurs  sont  bonnes  quantitativement 
et  qualitativement. 

Malgré  cette  bonne  restauration  des  nerfs  et  des  muscles  il  persiste  des  défor¬ 
mations  des  deux  membres  supérieurs  et  des  troubles  fonctionnels  de  leurs 
mouvements  qui  méritent  d’attirer  tout  particulièrement  l’attention.  Ces 
déformations  et  ces  troubles  fonctionnels  sont  restés  actuellement  sensiblement 
les  mêmes  qu’en  1900. 

On  constate  d’abord  que  les  deux  membres  supérieure  ont  subi  dans  leur  tota¬ 
lité  un  certain  arrêt  de  développement.  Étendus  le  long  du  corps,  ils  ne  des¬ 
cendent  pas  au  delà  du  tiers  supérieur  de  la  cuisse.  Les  avant-bras  sont  tournés 
en  pronation  et  les  bras  soht  en  rotation  interne,  de  telle  sorte  que  l’épicondyle 
regarde  en  avant  et  l’épitrochlée  en  dehors.  (Il  n’y  a  pas  de  subluxations  de  l’ar- 
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ticulation  haméro-radiale  ni  de  l’articulation  scapulo^humérale  comme  on  en 
observe  dans  quelques  cas  de  paralysie  obstétricale). 

Des  deux  côtés,  les  mouvements  de  supination  de  l’avant-bras  et  les  mouve¬ 
ments  de  rotation  externe  du  bras  sont  très  restreints.  Les  autres  mouvements  : 
mouvements  des  doigts  sur  la  main,  mouvements  de  la  main  sur  l’avant-bras, 
mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  mouvements 
d’élévation  du  bras  sur  l’épaule  se  font  bien  ou  assez  bien.  Malgré  la  bonne  exé¬ 
cution  de  ces  mouvements  considérés  individuellement,  l’exécution  de  quelques- 
uns,  lorsqu’ils  doivent  être  combinés,  est  plus  ou  moins  troublée.  Ainsi  la 
malade  ne  peut  porter  directement  la  main  à  la  bouche,  le  bras  restant  appli¬ 
qué  contre  le  tronc  ;  elle  commence  toujours  par  élever  le  bras  sur  l’épaule,  en 
le  portant  en  dehors,  jusqu’à  l’horizontale  ou  au  delà  de  l’horizontale,  et  fléchis¬ 
sant  l’avant-bras  sur  le  bras  elle  amène  la  main  vers  la  bouche,  mais  en  raison 
du  défaut  de  la  supination,  la  main  n’est  dirigée  vers  la  bouche  que  par  son 
bord  externe. 

Les  mêmes  difficultés  et  les  mêmes  troubles  des  mouvements  se  remarquent 
pour  porter  la  main  sur  le  nez  ou  sur  l’oreille,  à  un  degré  plus  prononcé  encore. 
Pour  porter  la  main  à  l’oreille,  par  exemple,  la  malade  la  porte  cfabord  sur  la 
partie  inférieure  de  la  joue,  puis  elle  grimpe  avec  ses  doigts  jusqu’à  l’oreille. 

Ces  troubles  des  mouvements  sont  à  peu  prés  les  mêmes  des  deux  côtés,  un 
peu  plus  prononcés  à  gauche  qu’à  droite. 

J’ai  déjà  eu  l’occasion  de  parler  des  déformations  et  des  troubles  fonction¬ 
nels  laissés  par  les  paralysies  obstétricales  dans  une  communication  à  la  Société 
de  Neurologie  en  décembre  1902.  Des  troubles  fonctionnels  analogues  à  ceux 
présentés  par  la  malade  qui  fait  l'objet  de  la  communication  d’aujourd’hui  ont 
été  signalés,  à  propos  des  paralysies  obstétricales,  par  le  professeur  Oppenheim, 
dans  la  3'  édition  de  son  Lehrbuch  der Nervenkrankheiten,  paru  en  1902.  Je  crois 
que  ces  troubles  fonctionnels  ont,  au  point  de  vue  de  la  clinique  des  paralysies 
radiculaires  du  plexus  brachial  d’origine  obstétricale,  une  certaine  importance. 
Je  les  ai  constatés,  en  effet,  très  fréquemment  dans  ces  paralysies  obstétricales, 
même  assez  légères,  dans  lesquelles  la  restauration  nerveuse  et  musculaire 
s’était  bien  effectuée.  Ces  troubles  fonctionnels,  au  contraire,  faisaient  défaut 
ou  n’étaient  pas  développés  à  un  même  degré  dans  des  cas  de  paralysies  radicu¬ 
laires  du  plexus  brachial  observées  après  la  première  année  chez  de  jeunes 
enfants,  et  ayant  abouti  à  une  réparation  plus  ou  moins  complète.  Par  contre, 
j’ai  constaté  des  troubles  fonctionnels  assez  semblables  à  la  suite  d’hémiplégies 
cérébrales  infantiles. 

Il  me  paraît  vraisemblable  d’admettre  que  le  mécanisme  pathogénique  de  ces 
troubles  fonctionnels  consécutifs  aux  paralysies  obstétricales  n’a  pas  seulement 
une  origine  périphérique;  il  faut  faire  intervenir,  sans  doute,  la  façon  dont  s’éta¬ 
blissent  les  rapports  fonctionnels  entre  les  neurones  moteurs  centraux  et  les 
neurones  moteurs  périphériques  pendant  la  période  qui  correspond  au  dévelop¬ 
pement  de  ces  fonctions  alors  que  les  neurones  moteurs  périphériques  sont 
lésés. 

III  Contribution  à  l’étude  de  l’Ataxie.  Ataxie  périphérique  et  ataxie 

centrale  sans  anesthésie,  par  Max.  EoptER.  (Travail  du  service  du  Prof. 

Raymond. 

La  théorie  sensitive  de  l’ataxie  est  aujourd’hui  partagée  par  tout  le  monde; 
on  fait  dépendre  l’incoordination  des  troubles  anesthésiques.  L’observation  jour- 
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nalière  montre  qu’avec  l’apparition  d’une  anesthésie  s’établit  le  phénomène  de 
l’incoordination,  et  la  physiologie  expérimentale  a  contribué  à  consolider  cette 
conclusion  de  cause  à  effet  qui  existerait  entre  l’anesthésie  et  l’ataxie,  en  mon¬ 
trant  que  la  section  du  faisceau  sensitif  sur  un  point  quelconque  de  son  parcours 
est  suivie  d’incoordination.  Mais  ce  pott  hoc  ergo  propter  hoc  de  l’observation 
journalière  n’est  pas  toujours  confirmé,  et  quand  on  se  donne  la  peine  d’exa¬ 
miner  les  ataxiques  au  point  de  vue  de  leurs  troubles  sensitifs,  on  en  rencontre 
chez  lesquels  il  est  impossible  de  constater  le  moindre  état  anesthésique,  et 
d’autres  chez  lesquels  les  troubles  sensitifs  (conscients)  sont  si  insignifiants 
qu’on  ne  peut  les  incriminer  comme  cause  des  gros  troubles  ataxiques  qu’on 
rencontre  chez  eux.  La  nature  réalise  parfois  des  dissociations  que  la  main  du 
plus  habile  expérimentateur  ne  peut  réussir  :  nous  voulons  parler  de  la  dissocia¬ 
tion  entre  la  sensibilité  réflexe  (inconsciente)  et  la  sensibilité  consciente  (états 
anesthésiques).  Nous  présentons  deux  cas  de  ce  genre. 

Le  premier  cas  a  trait  à  un  liomme  de  29  ans,  de  grande  taille,  maigre,  rachitique, 
suspect  de  tuberculose.  11  y  a  6  mois  qu’il  commença  à  souffrir  au  niveau  de  ses  deux 
membres  inférieurs.  Quand  il  était  assis,  les  cuisses  lui  faisaient  mai,  là  où  elles 
appuyaient  sur  le  bord  de  la  chaise.  Dans  la  suite,  apparaissaient  des  douleurs,  sponta¬ 
nées  le  long  des  deux  sciatiques,  douleurs  qui  s’exaspèrent  la  nuit  sous  forme  de  lancées 
intolérables.  Le  jour,  cela  se  calme  et  le  malade  peut  se  lever.  De  temps  à  autre,  on  note 
le  dérobement  des  genoux. 

11  y  a  un  mois  environ  que  la  station  debout  devient  incertaine,  vacillante,  et  la 
démarche  s’en  ressent.  Le  19  février,  le  malade  entre  à  la  clinique.  On  constate  des 
masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux  très  douloureux  à  la  pression,  un  double 
signe  de  Lassègue,  l’abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens,  avec  conservation 
parfaite  des  réflexes  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Mais  ce  qui  frappe  avant  tout, 
c’est  l’énorme  Romberg.  Déjà  les  yeux  ouverts,  les  oscillations  sont  fortes  ;  en  regardant 
le  plafond  ou  en  fermant  les  yeux,  le  malade  se  renverse.  La  station  sur  une  jambe, 
même  les  yeux  ouverts,  est  impossible.  11  existe,  en  outre,  des  troubles  de  la  coordina¬ 
tion  kinétique.  Tous  les  mouvements  qu’exécute  ce  malade  avec  les  membres  inférieurs, 
se  font  d’une  manière  saccadée,  et  quand  il  s’agit  de  faire  un  mouvement  de  précision,  il 
dépasse  le  but.  Avec  de  pareils  troubles  de  la  coordination,  on  s’attend  à  trouver  de 
gros  troubles  de  la  sensibilité. 

L’examen  de  la  sensibilité,  pratiqué  à  diverses  reprises  et  avec  des  méthodes  les  plus 
fines,  n’a  pu  déceler  le  moindre  déficit,  ni  pour  la  sensibilité  superficielle,  ni  pour  la 
sensibilité  profonde. 

Bien  au  contraire,  il  parait  exister  une  perception  affinée  pour  certaines  modalités. 
C’est  ainsi  que  le  diapason  accuse  une  durée  de  26  secondes  pour  les  malléoles  (la  nor¬ 
male  n’est  que  de  10  à  14  secondes)  et  les  cercles  de  Weber  sont  plus  petits  au  niveau 
des  jambes  que  chez  l’individu  sain. 

Le  26  février,  le  malade  fut  présenté  par  M.  Raymond  dans  une  leçon  clinique  comme 
pseudo-tabes,  toujours  sans  altération  de  la  sensibilité  objective.  Ce  n’est  que  le  7  mars 
que  nous  avons  pu  trouver  les  premiers  indices  d’une  anesthésie  à  évoluer,  à  savoir  une 
incertitude  par  les  positions  passives  du  gros  orteil  à  droite  et  à  gauche.  Depuis,  le  sens 
des  attitudes  de  tous  les  orteils  des  deux  pieds  est  aboli,  et  la  durée  de  la  perception 
osseuse,  qui  était  à  26  secondes,  est  tombée  à  4  ou  b  secondes. 

Dans  ce  cas,  l’ataxie  a  précédé  les  premiers  indices  d’une  anesthésie  à  venir 
de  six  semaines  environ.  Dans  le  tahes  qui  a  une  évolution  plus  lente,  l’état  d’in¬ 
coordination  sans  anesthésie  peut  se  prolonger  bien  au  delà  d’une  année.  Tous 
ces  cas  ont  de  commun  entre  eux  l’hypotonie  de  leur  musculature,  qui  est  de 
même  bien  prononcée  chez  notre  malade  pseudo-tabétique.  L’hypotonie  et 
l’abolition  des  réflexes  sont  caractéristiques  d’un  trouble  de  la  sensibilité  réflexe, 
de  cette  sensibilité  qui  apporte  à  la  corne  antérieure  de  la  moelle  les  renseigne¬ 
ments  de  l’articulation,  de  l’os,  du  muscle  et  de  la  peau,  et  qui  est  la  voie  la 
plus  courte  et  la  plus  rapide  par  laquelle  se  fait  la  stabilisation  réflexe  d’une 
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articulation  relâchée  en  cas  de  faux  pas  ou  d’entorse.  C’est  encore  cette  même 
sensibilité  qui  entretient  le  tonus  musculaire  qui,  s’il  vient  à  être  aboli  sur 
toute  la  longueur  d’une  série  de  leviers,  peut  à  lui  seul  déjà  produire  le  phé¬ 
nomène  de  l’ataxie. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  ataxie  d’origine  centrale.  Il  s’agit  d’une  jeune  fille,  âgée 
de  13  ans,  qui  fut  trépanée  à  cause  de  violentes  crises  d’épilepsie  jacksonienne  du  côté 
droit.  A  la  suite  de  cette  intervention,  la  malade  fut  atteinte  d’une  hémiplégie  droite  avec 
hémianesthésie  à  diminution  centripète.  Avec  le  temps,  l’hémiplégie  motrice  rétrocéda, 
de  même  que  l'hémianesthésie.  Il  ne  reste  actuellement  de  cette  dernière  que  des  troubles 
insignifiants  aux  parties  distales  des  membres.  Abolition  du  sens  des  attitudes  au  niveau 
des  orteils,  anesthésie  de  la  pulpe  de  l’index  et  du  pouce,  agrandissement  des  cercles 
de  Weber  au  niveau  des  doigts  et  dans  le  creux  de  la  main. 

Malgré  la  disparition  de  l’anesthésie  jusqu’à  ces  petits  restes,  l’incoordination 
du  membre  supérieur  droit  persiste  ;  te  membre  inférieur  ne  paraît  pas  incoor¬ 
donné. 

11  est  évident  qu’aussi,  dans  le  cerveau,  il  doit  y  avoir  des  relations  fonction¬ 
nelles  entre  les  centres  sensitifs  et  moteurs,  comme  cela  existe  entre  la  corne 
postérieure  et  antérieure  de  la  moelle. 

Quoique  nous  ne  connaissions  pas  encore  l’anatomie  de  ces  arcs  réflexes  supé¬ 
rieurs,  il  est  cependant  probable  qu’une  pareille  liaison  fonctionnelle  existe  entre 
la  couche  optique  et  le  corps  strié. 

C’est  ainsi  qu’on  observe  encore  la  persistance  de  l’ataxie  dans  le  syndrome 
thalamique  quand  l’anesthésie  a  disparu  jusqu’à  des  restes  insignifiants.  On 
observe  de  plus,  dans  certains  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  de  beaux 
exemples  d’incoordination  sans  troubles  de  la  sensibilité. 

Tout  cela  montre  que  l’incoordination  peut  exister  sans  trouble  anesthésique, 
et  il  est  à  se  demander  si  l’anesthésie  n’est  pas  simplement  un  épiphénomène 
sans  importance  dans  la  genèse  de  l’ataxie  et  si  la  cause  de  l'ataxie  ne  doit  pas 
plutôt  être  cherchée  dans  les  troubles  de  la  sensibilité  réflexe.  Le  rôle  de  l’anes¬ 
thésie  nous  apparaît  comme  tout  à  fait  secondaire,  agissant  à  la  façon  d’un 
perturbateur  psychique,  créant  des  phobies  qui  alors,  en  s’ajoutant  à  la  déséqui¬ 
libration  réflexe,  accentue  le  phénomène  ataxique. 

Ces  observations  montrent,  en  plus,  que  la  sensibilité  réflexe  est  plus  délicate 
et  plus  vulnérable  que  la  sensibilité  consciente. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  puis  confirmer  ce  que  vient  de  dire  M.  Egger.  J’ai 
observé,  comme  lui,  des  tabétiques  incoordonnés  qui  ne  présentaient  que  peu  de 
troubles  de  la  sensibilité  consciente,  ou  qui  semblaient  même  ne  pas  en  avoir  du 
tout.  Il  y  a  lieu  de  penser  qu’en  pareil  cas,  il  y  a  une  perturbation  Je  la  sensi¬ 
bilité  inconsciente. 

IV  Instabilité  Hystérique  (pithiatique)  des  membres  et  du  tronc, 
par  M.  J.  Babinski.  (Présentation  de  malade.) 

Le  nommé  R...,  que  je  présente,  est  un  homme  de  66  ans,  atteint  d’hyperten¬ 
sion  artérielle,  qui  a  été  frappé  il  y  a  8  ans  d’une  hémiplégie  droite  organique 
aujourd’hui  presque  complètement  guérie  et  ne  se  manifestant  plus  que  par  une 
exagération  des  réflexes  tendineux  du  membre  inférieur,  ainsi  que  par  le  mou¬ 
vement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Mais  ce  n’est  pas  pour  ces  phénomènes,  qui  ne  lui  causent  aucune  gêne,  que  ce 
malade  est  venu  me  consulter,  il  y  a  8  jours.  C’est  parce  que,  depuis  plus  de 
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6  mois,  il  était  tourmenté  par  une  instabilité  singulière  des  membres  inférieurs 
et  du  tronc  qui  ne  cessait  jamais  quand  il  était  debout  ;  il' soulevait  alternative¬ 
ment  chacune  de  ses  jambes  et  balançait  son  tronc  de  gauche  à  droite’  Lorsque 
par  un  effort  de  volonté  il  arrivait  à  immobiliser  simultanément  les  deux  pieds 
et  à  les  maintenir  fixés  au  sol,  son  tronc  et  ses  membres  étaient  pris  d’une  agita¬ 
tion  générale  consistant  en  mouvements  rapides  et  successifs  de  flexion  et 
d’extension  de  la  jambe  sur  le  pied,  de  la  cuisse  sur  la  jambe,  du  tronc  sur  la 
cuisse,  et  en  mouvements  d’adduction  et  d’abduction  des  bras  ;  cette  agitation, 
ces  secousses  choréiformes  ne  cessaient  que  si  le  malade  détachait  les  pieds  du 
sol  et  recommençait  à  se  balancer  de  gauche  à  droite. 

Supposant  que  ces  troubles  étaient  de  nature  pithiatique,  le  jour  même  où 
pour  la  première  fois  cet  homme  me  consulta,  je  cherchai  par  mes  paroles,  par 
mon  attitude  à  développer  dans  son  esprit  l’idée  que  son  mal  était  curable  et, 
pour  frapper  son  imagination  et  lui  donner  l’impression  que  j’avais  à  ma  dis¬ 
position  un  moyeu  puissant  de  guérison,  j’électrisai  avec  des  courants  faradi¬ 
ques  intenses  ses  membres  inférieurs.  Ces  pratiques  eurent  pour  résultat  immé- 
dats  d’amener  la  disparition  des  troubles  de  motilité.  R...  quitta  la  salle  de 
consultation  paraissant  radieux  et  stupéfait  du  changement  survenu  dans  son 
état. 

Il  revint  le  lendemain  me  disant  que  la  guérison  s’était  maintenue  et  qu’elle 
faisait  l’admiration  des  gens  de  son  entourage  qui  avaient  crié  miracle.  Il  ajou¬ 
tait  cependant  qu’il  n’était  pas  débarrassé  d’une  lourdeur  de  tête  qui  depuis  plu¬ 
sieurs  années  déjà  l’incommodait.  Pour  des  motifs  que  la  suite  de  cet  exposé  fera 
comprendre  je  lui  déclarai  que  je  serais  en  mesure  de  reproduire  les  troubles  de 
motilité  en  électrisant  son  cou,  que  d’ailleurs  cette  reproduction  n’avait  pour  lui 
aucun  inconvénient,  car  les  troubles  disparaîtraient  ensuite  de  nouveau  sous 
l’influence  de  l’électrisation  des  membres  inférieurs,  et  qu’elle  aurait  pour  avan¬ 
tage  de  diminuer  les  sensations  pénibles  dont  sa  tête  était  le  siège.  J’obtins  cette 
fois  encore  ce  que  je  cherchais  et  je  pus  à  plusieurs  reprises  faire  réapparaître  à 
ma  guise  l’instabilité  des  membres  et  du  tronc,  la  faire  durer  à  volonté  plus  ou 
moins  longtemps  et  la  faire  disparaître  ensuite.  Cela  établi,  il  me  sembla  qu’il 
était  préférable,  dans  l’intérêt  du  malade,  de  ne  plus  renouveler  ces  expé¬ 
riences. 

Voilà  maintenant  cinq  jours  qu’il  est  absolument  calme.  Je  ferai  remarquer 
que,  parfois,  lorsque  ce  malade  est  assis,  le  membre  inférieur  droit  est  animé 
d’une  légère  trépidation  qui  semble  absolument  indépendante  de  la  volonté  et 
liée  à  l’exagération  des  réflexes  tendineux.  Quant  à  la  lourdeur  de  tête,  qui  est 
peut-être  due  à  l’hypertension  antérieure,  elle  n’a  pas  subi  de  modification  sen¬ 
sible. 

J’ajoute  que  la  sensibilité  cutanée  est  normale  et  que  le  champ  visuel  n’est 
pas  rétréci. 

Incontestablement,  l’instabilité  dont  je  viens  de  faire  la  description  était  de 
nature  pithiatique,  hystérique  ;  je  n’insiste  pas  sur  ce  point,  car  il  me  parait 
impossible  de  porter  un  autre  diagnostic. 

Je  signalerai  simplement,  sans  m’y  arrêter,  l’absence  des  prétendus  stigmates 
hystériques,  fait  banal  pour  qui,  dans  l’exploration  de  la  sensibilité  et  du  champ 
visuel,  a  soin  de  se  mettre  à  l’abri  de  la  suggestion. 

Quelle  a  été  la  cause  de  cette  instabilité  hystérique?  Je  suis  porté  à  croire 
qu’elle  a  eu  pour  origine  la  trépidation  réflexe,  organique,  qui  a  été  le  point  de 
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départ  d’une  auto-suggestion.  C’est  un  nouvel  exemple  de  ces  associations  hys- 
téro-organiques  dont  la  fréquence  est  si  grande  (1). 

Mais  si  j’ai  cru  bon  de  soumettre  ce  fait  à  l’attention  de  la  Société,  c’est  sur¬ 
tout  parce  qu’il  me  fournit  l’occasion,  à  la  veille  du  jour  où  va  s  engager  une 
discussion  générale  sur  le  démembrement  et  la  délimitation  de  l’hystérie,  de 
préciser  ma  pensée  sur  un  point  qui  pourrait  prêter  à  confusion. 

Je  rappellerai  d’abord  que,  selon  moi,  les  manifestations  hystériques  ou 
pithiatiques  possèdent  deux  attributs  qui  sont,  d’une  part,  la  possibilité  d  être 
reproduites  par  suggestion  d’une  manière  rigoureuse,  et,  d’autre  part,  celle  de 
disparaître  sous  l’influence  de  la  persuasion  seule.  Chacun  de  ces  caractères  me 
paraît  pathognomonique,  mais  je  tiens  à  faire  remarquer  que,  quand  ils  sont 
isolés,  ils  peuvent  être  parfois  difficiles  à  distinguer  avec  certitude  et  que  ce 
n’est  alors  qu’en  s’associant  l’un  à  l’autre  qu’ils  acquiérent  toute  leur  netteté  et 
leur  valeur.  Je  m’explique  à  cet  égard.  Sans  doute,  il  y  a  tout  lieu  d  admettre 
qu’un  trouble  qui  a  pu  être  reproduit  avec  rigueur  par  suggestion  est  de  nature 
hystérique,  mais  si  l’on  n’étudie  pas  les  faits  avec  tout  le  soin  nécessaire,  si  le 
malade  en  observation  ou  le  sujet  en  expérience  n’est  pas  suivi  pendant  un  délai 
suffisant,  on  peut  être  amené  à  considérer  comme  une  reproduction  rigoureuse 
ce  qui  n’est  qu’une  imitation  imparfaite.  On  est  exposé  de  même  à  attribuer  à  la 
persuasion  ou  à  la  suggestion  la  guérison  d’un  trouble  qui,  en  réalité,  a  cédé  à 
une  émotion  ;  or  celle-ci,  contrairement  à  la  persuasion  et  à  la  suggestion,  est 
capable  de  faire  naître  et  de  faire  disparaître  des  troubles  indépendants  de  1  hy  s¬ 
térie  (2).  .Mais  si  l’on  peut  tour  à  tour  provoquer  et  dissiper  un  trouble,  on  est 
en  droit  d’affirmer  que  c’est  bien  la  suggestion  et  la  persuasion  qui  ont  agi  et 
que,  par  conséquent,  le  trouble  en  question  est  hystérique. 

Je  reviens  au  malade  dont  je  me  suis  occupé.  La  guérison  obtenue  le  premier 
jour  était-elle  due  à  l’émotion  ou  à  la  persuasion?  11  était  impossible  au  début 
de  se  prononcer  catégoriquement  ;  mais  le  doute  n’est  plus  permis  maintenant 
que  j’ai  renouvelé  à  plusieurs  reprises  la  cure,  après  avoir,  à  mon  gré,  repro¬ 
duit  les  mêmes  accidents.  On  ne  peut  admettre,  en  effet,  que  l’émotion  ait 
réapparu  à  chaque  expérience  et  ait  modifié  son  mode  d’action  suivant  mes 
désirs,  en  l’adaptant  à  mes  intentions;  c’est,  au  contraire,  comme  je  l’ai  dit,  le 
propre  de  la  suggestion  et  de  la  persuasion- d’agir  de  cette  manière. 

M.  Raymond.  —  Je  puis  compléter  les  renseignements  que  M.  Babinski  vient 
de  donner  aux  membres  de  la  Société,  car  j’ai  présenté,  il  y  a  quelques  jours, 
ce  malade  aux  élèves  de  la  clinique  sous  un  autre  nom  que  celui  qu’emploie 
notre  collègue.  Je  l’ai,  en  effet,  considéré  comme  un  staso-baso  phobique,  syn¬ 
drome  développé  chez  un  psychasténique,  parce  qu’en  outre  des  phénomènes 
indiqués  lorsqu’il  était  debout,  aussi.bien  au  repos  relatif  que  lorsqu’il  marchait, 
s’il  regardait  devant  lui,  la  tête  haute,  c’est-à-dire  s’il  ne  voyait  pas  ses  pieds, 
il  était  pris  d’une  peur  intense,  d’une  émotion  considérable  :  la  sueur  lui 
perlait  sur  le  front,  alternativement  il  rougissait  et  pâlissait,  les  battements 
du  cœur  s’accéléraient  et  il  tombait  comme  une  masse,  sans  perdre  connais¬ 
sance.  L’expérience  a  été  renouvelée  plusieurs  fois  devant  mes  auditeurs. 

.  (1)  Voir  :  Association  de  l’hystérie  avec  les  maladies  organiques  du  système  nerveux, 
les  névroses  et  diverses  autres  affections,  par  J.  Babinski,  Société  médicale  des  hôpitaux, 

^  (2)  Voir  :  Emotion,  suggestion  et  hystérie,  par  J.  Babinski.  (Société  de  Neurologie, 
4  juillet  1904). 
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Mais  déjà,  en  i867,  il  y  a  quarante  et  un  ans,  il  a  eu  un  état  semblable  à 
celui-là,  qui  s  est  prolongé  pendant  quelques  jours.  Étant  monté  sur  un  échaf- 
faudage  et  ayant  failli  tomber,  il  eut  de  suite,  sous  l’influence  du  choc  émotif 
V  généralisé,  suivi  de  troubles  de  la  marche 

dro^fp  ’  P"®  que  la  jambe 

droite  s  affaiblissent;  consécutivement,  crainte  de  ne  plus  pouvoir  ni  maicher 

cir  b  écartéerTraHé 

comme  un  hypertendu  par  le  régime  et  l’iodure  de  potassium,  il  se  remet 
complètement  J  au  bout  de  quelques  mois. 

Le  19  mars  1906,  étant  en  train  de  travailler  à  son  établi,  nouveaux  ver- 
a’^rr  -î*  craintes  de  ne  plus  pouvoir  marcher,  tremblement  généralisé, 
marche  difficile,  oscillante;  il  garde  le  lit  pendant  trois  jours  et,  en  se  levant 

Teme'^t  Al'  Pe«t  marcher,  mais  diffi¬ 

cilement.  Alors,  peu  a  peu,  se  constitue  l’état  actuel  qui  s’est  surtout  accentué 
depuis  SIX  mois.  J  ajoute  que,  de  tout  temps,  ce  malade  a  été  un  émotif,  un  dou- 
Im ‘•aisonè,  je  l’ai  considéré  comme 
n  psychasthénique  staso-baso  phobe.  Sa  guérison,  par  la  persuasion,  aidée  du 
courant  electrique,  montre  que  les  névrosés  de  cet  ordre  guérissent  par  le  même 
mécanisme  que  les  hystériques.  Reste  à  savoir  pour  combien  de  temps!... 

M  J.  Babinski.  -  M.  Raymond  ne  peut  pourtant  pas  faire  dépendre  de  ce 
qu  11  appelle  la  psychasténie  des  troubles  que  j’ai  fait  disparaître  chez  ce  malade 
par  persuasion  et  que  j  ai  reproduit  par  suggestion,  puisqu’il  a  déclaré  lui-même 
dans  ses  Leçons  que  la  suggestion  est  sans  action  sur  la  psychasténie. 

V.  Spondylose  et  Douleurs  Névralgiques  très  atténuées  à  la  suite 
malfdT)  Radiothérapiques,  par  M.  J.  Babinski.  (Présentation  du 

Le  malade  que  je  présente  est  atteint  depuis  sept  ans  de  douleurs  articulaires 
et  de  douleurs  névralgiques.  De  1901  à  1905,  il  a  souffert,  dit-il,  principalement 
d  une  sciatique  gauche  qui  a  disparu  pendant  quelque  temps,  consécutivement  à 
deux  cures  hydro-minérales  à  Bourbon-Lancy. 

Depuis  plus  de  deux  ans,  ces  troubles  se  sont  reproduits  en  devenant  plus 
étendus  et  plus  intenses  qu’autrefois.  Quand  le  malade  est  venu  me  consulter 
pour  la  première  fois  il  se  plaignait  de  souffrir  des  chevilles,  des  genoux,  des 
hanches,  de  la  colonne  vertébrale,  et  d’éprouver  de  très  vives  douleurs  sur  le 
trajet  des  deux  sciaUques.  Son  tronc  était  fléchi  et  sa  colonne  vertébrale  rigide 
les  mouvements  actifs  et  passifs  de  flexion,  d’abduction  et  de  rotation  de  la  cuisse 
sur  le  bassin  s’opéraient  des  deux  côtés  beaucoup  moins  bien  qu’à  l’état  normal 
Les  réflexes  tendineux  étaient  normaux.  Il  y  avait  deux  ans  que  le  malade  ne 
pouvait  plus  marcher  qu’en  s’aidant  de  deux  cannes  ;  ce  n’était  d’ailleurs  qu’à 
grand  peine  et  au  prix  de  vives  souffrances  qu’il  était  en  mesure  de  faire  quel¬ 
ques  pas.  Il  avait  été  soumis  à  l’usage  de  médicaments  divers,  du  salicylate  de 
soude,  en  particulier,  sans  aucun  résultat. 

Sur  ma  demande,  le  docteur  Delherm  soumit  le  malade  à  la  radiothérapie  Le 
traitement  commencé  le  7  octobre  1907  fut  achevé  le  24  février  1908.  Durant 
cette  période  on  effectua  22  séances  d’une  durée  moyenne  de  10  minutes  cha¬ 
cune  sur  la  région  vertébrale,  qui  avait  été  divisée  en  deux  zones. 

L’ampoule  était  réglée  de  telle  sorte  que  chaque  zone  a  reçu  environ  15  uni¬ 
tés  H.  Les  rayons  étaient  très  pénétrants. 
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Dès  la  deuxième  séanceles  douleurs  s’atténuèrent  ;  après  la  huitième  le  malade 
pouvait  marcher  sans  cannes,  et  sa  taille  s’était  redressee.^  »  x  v.  « 

A  partir  de  ce  moment,  les  progrès  ne  cessèrent  pas  de  s  affirmer,  et  à.  chaque 
série  de  séances  correspondait  une  amélioration  nette. 

■  Actuellement ,  la  régidité  de  la  colonne  vertébrale  et  les  troubles  observes  aux 
articulations  coxa-fémorales  subsistent,  mais  ta  flexion  du  tronc  est  beaucoup 
moins  prononcée  ;  les  douleurs  sur  le  trajet  des  nerfs  sciatiques  ont  disparu  le 
malade  marche  sans  se  servir  de  cannes  et  il  est  en  mesure  de  franchir  une  dis¬ 
tance  d’un  kiîomètre  sans  difficulté  et  sans  souffrance. 

Y  a-t-il  entre  la  radiothéraphie  d’une  part,  la  spondylose  et  les  douleurs  névral¬ 
giques  liées  vraisemblablement  à  cette  spondylose,  une  relation  de  cause^  a 
effet?  Je  ne  suis  pas  en  droit  de  l’affirmer,  mais  je  suis  porté  à  le  croire,  et  j  ai 
pensé  que  ce  fait  méritait  d’être  rapporté. 

VI.  Névrite  Radiculaire  Cervicale  à  symptômes  tardifs,  par  M.  Maurice 
Renaud. 

Le  malade  que  j’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  est 
atteint  d’une  paralysie  des  muscles  de  l’épaule.  Son  cas  n’est  banal  qu  en  appa¬ 
rence  et  nous  semble  digne  à  plusieurs  égards  de  retenir  quelques  instants 
l’attention. 

A  l’examen  de  ce  malade  on  doit  immédiatement  noter  la  forme  de  l’épaule  droite  dont 
le  rèuef  et  “e  modèle  sont  singulièrement  modifiés.  -  Le  trapèze  ne  forme  plus  son 
épaisse  saillie  à  la  limite  postérieure  du  creux  sus-claviculaire.  Les  fosses  sus  et  sou  - 
épineuses  sont  décharnées  et  vides,  l’épine  de  l’omoplate  soulevant  la  peau.  Le  bord 
LCne  de  l’omoplate  se  dessine  en  saillie.  L’omoplate  n’est  plus  «obdement  maintenue 
1-  nn  moindre  mouvement  du  membre  supérieur  qui  1  entraîne. 


is  et  sous-epmeux,  que  uuu»  ne  attarderons  pas  à  décrire. 

L’état  de  l’excitabilité  électrique  des  muscles  est  en  rapport  avec  le  tableau  clmic^e 
L’excitabilité  faradique  du  grand  dentelé  est  abolie,  ainsi  que  celle  du  trapèze.  Celle  des 
muscles  sus  et  sous-épineux,  grand  et  petit  rond  est  considérablement  diminuée. 

L’excitabilité  galvanique  est  aussi  très  modifiée  On  ne  peut  obtenir  ^ 

le  trapèze  qu'avec  un  courant  de  12  milliampères.  Les  secousse^s  sont  d  une  lenteui  remar 


contre  le  thorax'et  bascule  au  moindre  mouvement  du  membre  supérieur  qui 
Nous  sommes  en  présence  d’une  paralysie  évidente  j^  m^uscle^Sj^^trapèze,  grand  dentelé, 
•épineux,  que  “ 


n  n’obtient  qu’une  secousse  très  lente  avec  u 

^'Tant^le  sous-épineux,  on  peut  noter  la  diminution  de  l’excitabilité,  la  lenteur  de  la 
secousse,  plus  forte  au  positif  qu’au  négatif.  (D.  R.  classique). 

Dans  le  grand  rond  on  ne  trouve  qu’une  diminution  de  I  excitabilité. 

L’excitabilité  galvanique  du  grand  dentelé  semble  complètement  abolie.  Je  n  ai  pu 
obtenir  de  secousses  de  ce  muscle  avec  des  courants  de  20  milliampères. 

L’examen  électrique  des  muscles  voisins  des  muscles  atrophiés  prouve  que  ni  le  grand 
pectoral,  ni  le  deltoïde,  ni  le  grand  dorsal,  ni  le  rhomboïde,  ni  le  splénius,  ml  angula  re, 
ni  le  sterno-mastoïdien  ne  sont  atteints  de  dégénérescence. 

La  sensibilité  cutanée  est  normale  sous  tous  ses  modes.  Le  malade  accuse  bien  quelques 
douleurs;  mais  il  faut,  semble-t-il,  les  mettre  sur  le  compte  des  tiraillements  et  de  la 
gêne  fonctionnelle.  Elles  ne  sont  pas  du  type  névralgique.  Pourtant  1  électrisation  pro¬ 
voque  assez  facilement,  en  certains  points,  des  sensations  douloureuses. 

Si  nous  ajoutons  que  l’examen  le  plus  minutieux  ne  permet  de  déceler  aucun  signe 
pathologique  d’une  affection  médullaire,  que  la  sensibilité  et  la  motilité  sont  partout  nor¬ 
males,  que  les  réflexes  tendineux  et  pupillaires  sont  normaux,  que  le  fond  d  œil  a  son 
apparence  normale,  qu’il  n’existe  aucune  contracture  des  muscles  périvertébraux,  que  la 
pression  des  vertèbres  n’est  pas  douloureuse,  un  diagnostic  s’imposera,  celui  de  para¬ 
lysie  par  lésion  du  neurone  périphérique  en  dehors  de  la  moelle. 

Si  l’on  veut  bien  ensuite  considérer  que  les  muscles  paralysés  sont  innervés  par  des 
nerfs  différents  mais  empruntant  tous  des  filets  aux  IV»,  V»  et  VI»  cervicales  il  apparaîtra 
qu’il  s’agit  très  vraisemblablement  d’une  lésion  radiculaire  de  ces  racines. 


L’étude  des  antécédents  du  malade  et  l’évolution  de  l’aÊfection  vont  nous  apprendre 
quelle  est  la  nature  de  cette  lésion  radiculaire 
lin  dépit  de  son  aspect  pâlot  et  de  son  apparence  un  peu  chétive  notre  malade  a  tou¬ 
jours  ete  très  vigoureux,  et  on  ne  peut  relever  dans  son  passé  d’accident  pathologique 
de  quelque  importance.  Actuellement  son  état  général  est  très  satisfaisant.  . 

AlajS  le  21  mars  1907,  le  malade  a  été  serré  entre  les  deux  battants  d’une  porte  à  glis- 
sière.et  les  deux  épaules  ont  été  portées  en  avant  et  en  dedans.  L’épaule  gauche  a  été 
fortement  contnse,  la  clavicule  gauche  a  été  fracturée.  La  guérison  est  survenue  sans 
incident,  etaprès  2  mois  le  malade  reprenait  son  travail.  Pendant  cette  longue  période 
rien  n  avait  attire  1  attention  sur  l’épaule  droite. 

Après  la  reprise  du  travail,  tout  alla  bien  pendant  quelques  jours,  mais  au  bout  d’une 
semaine  le  malade  éprouva  dans  l’épaule  droite  une  sensation  de  fatigue  et  de  pesan¬ 
teur  Lo  meme  temps  des  douleurs  nocturnes  irradiées  dans  le  cou  et  l’épaule  venaient 
troubler  le  sommeil.. Le  malade  dut  bientôt  cesser  son  travail.  La  douleur  disparut, 
mais  1  impotence  fonctionnelle  alla  s’accentuant  pendant  que  peu  à  peu,  Tomoplate  se  dé¬ 
tachait  du  tronc. 

malade  dans  les  premiers  jours  d’octobre  pour  la  première  fois.  Son 
état  n  était  pas  à  cette  époque  très  différent  de  ce  qu’il  est  à  l’heure  actuelle  Nous  avons 
suivi  très  régulièrement  le  malade  depuis  cette  époque,  lui  faisant  des  applications  de 
gourant  galvanique  et  il  ne  nous  semble  pas  que  l’atrophie  se  soit  accentuée.  En  tout  cas 
it  est  certain  qu’elle  n’a  gagné  aucun  des  faisceaux  qui  étaient  indemnes  à  celte  époque 
Fent-être  même  les  muscles  atrophiés  réagissent-ils  d’une  façon  un  peu  plus  satisfai¬ 
sante  a  1  excitation  par  les  courants  galvaniques.  Par  exemple  on  peut  obtenir  avec  des 
courants  de  12  milliampères,  des  secousses  dans  certains  faisceaux  du  trapèze  qui,  au 
mois  d  octobre,  étaient  inexcitables.  On  obtient  des  secousses  moins  lentes  avec  des  cou¬ 
rants  moins  forts. 

^  L’affection  a  donc  atteint  son  acmé  eu  quelques  semaines.  Elie  est  ensuite  restée  sta¬ 
tionnaire.  On  peut  même  espérer  une  amélioration. 


Il  faut  maintenant  rechercher  s’il  existe  un  rapport  entre  l’accident  du  21  mai 
et  les  troubles  fonctionnels  apparus  deutt  mois  plus  tard.  L’intérêt  de  cette 
recherche  est  pratique  et  spéculatif  à  la  fois. 

L’intérêt  immédiat  provient  surtout  de  ce  que  le  malade  a  été  blessé  au  cours 
de  son  travail,  et  qu  il  touchera  une  indemnité  si  le  traumatisme  doit  être  rendu 
responsable  des  lésions. 


Il  n’y  jurait  aucune  difficulté  si  les  troubles  fonctionnels  étaient  apparus, 
comme  c’est  la  règle,  aussitôt  après  le  traumatisme.  La  discussion  est  possible 
à  cause  du  long  espace  de  temps  écoulé  entre  la  lésion  radiculaire  et  les  trou¬ 
bles  auxquels  elle  a  donné  lieu.  Les  choses  se  présentent  rarement  ainsi, 
autant  que  j’en  ai  pu  juger  en  parcourant  quelques  publications.  C’est  pourquoi 
le  cas  m’a  paru  digne  d’être  publié. 


,  Pour  nous  il  ne  saurait  y  avoir  de  doute  et  le  traumatisme  est  bien  respon¬ 
sable  de  la  névrite  radiculaire.  Si  les  troubles  fonctionnels  ne  sont  pas  survenus 
immédiatement  après  l’accident  cela  prouve  simplement,  et  c’est  en  cela  que 
réside  1  intérêt  théorique,  qu’il  y  a  une  certaine  indépendance  entre  l’état  ana¬ 
tomique  du  nerf  et  son  pouvoir  de  conduction. 

Des  très  nombreux  travaux  sur  les  névrites  expérimentales,  ne  résulte-t-il 
pas  qu  on  observe  très  souvent  des  lésions  dégénératives  très  marquées  des 
gaines  du  cylindraxe,  sans  qu’à  ces  lésions  réponde  le  moindre  trouble  fonc¬ 
tionnel.  Bethe,  en  particulier,  n’a-t-il  pas  vu  des  dégénérescences  sur  des  fibres 
dont  il  venait  de  vérifier  la  parfaite  conductibilité,  après  des  compressions 
légères  après  l’action  passagère  de  vapeurs  anesthésiques. 

Ne  trouve-t-on  pas  des  lésions  dégénératives  chez  des  individus  morts  cachec¬ 
tiques,  ou  infectés,  sans  qu’elles  aient  entraîné  le  moindre  trouble  fonctionnel? 
G’est  ce  que  nous  avons  vu  tout  dernièrement  encore  avec  M.  Claude  chez  des 
chiens  infectés  avec  le  trypanosome  de  la  dourine  et  dont  le  tissu  nerveux  était 
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entièrement  farci  de  corps  granuleux  sans  qu’aucun  symptôme  fonctionnel  eût 
jamais  été  relevé. 

On  peut  très  bien  concevoir  que,  dans  le  cas  actuel,  le  traumatisme  ait  pro¬ 
voqué  une  lésion  locale  légère  au  point  contus,  vraisemblablement  avec  déchi¬ 
rure  des  gaines  conjonctives.  La  dégénération  frappe  en  ce  point  la  gaine  de 
myéline,  respectant  le  cylindraxe  dont  la  conductibilité  reste  normale.  De 
ce  point  les  lésions  se  sont  étendues,  gagnant  de  proche  en  proche  vers  la  péri¬ 
phérie,  et  l’état  de  souffrance  des  cylindraxes  s’est  traduit  tardivement  par  les 
troubles  fonctionnels.  Leur  dégénérescence  a  été  secondaire  à  l’inflammation  de 
leurs  gaines. 

Cette  conception  du  processus  nous  parait  seule  pouvoir  rendre  compte  de 
l’évolution  si  particulière  de  l’affection  que  présente  notre  malade. 

M.  SicAim.  —  Il  me  paraît  bien  difficile  d’expliquer  l’évolution  de  ce  pro¬ 
cessus  névritique  par  l’bypothèse  de  M.  Renaut  et  de  reconnaître  comme  cause 
à  cette  atrophie  musculaire  le  traumatisme  survenu  plus  de  deux  mois  et  demi 
auparavant. 

Peut-être  sur  ces  troncs  prédisposés  une  toxirinfection  d’origine  exogène  ou 
endogène  a-t-elle  provoqué  la  dégénération  nerveuse  ?  Peut-être  aussi  un  second 
traumatisme  de  date  récente  et  non  avoué,  doit-il  être  incriminé? 

Ainsi,  chez  un  accidenté  du  travail,  atteint  de  névrite  radiculaire  du  plexus 
brachial  gauche,  consécutivement  à  un  traumatisme  de  la  région  dorso-humé- 
rale  gauche,  j’ai  observé  l’apparition  ultérieure  (deux  mois  après  le  trauma) 
d’une  paralysie  radiale  droite.  Or,  malgré  les  affirmations  du  malade,  il  s’agis¬ 
sait  en  l’espèce  d’une  paralysie  radiale  o  frigore,  tout  à  fait  indépendante  de 
l’accident  primitif,  comme  l’enquête  anamnétique,  les  signes  cliniques  et  l’évo¬ 
lution  l’ont  démontré. 

J’ajoute  également  que  M.  Allard  soigne  actuellement  une  névrite  radiculaire 
du  plexus  brachial  supérieur,  développée  en  dehors  de  tout  traumatisme,  à  l’oc¬ 
casion  d’un  état  grippal  de  très  moyenne  intensité. 

Il  me  semble  donc  que  l’interprétation  de  M.  Renaut  ne  saurait  être  acceptée 
sans  discussion,  et  qu’un  certain  nombre  de  réserves  sont  à  faire. 

VII.  Syndrome  de  la  Calotte  Protubérantielle,  par  MM.  F.  Raymond  et 
Félix  Rose. 

Observation.  —  M™*  A...,  37  ans,  comptable,  entrale  5  février  dernier  à  la  Salpêtrière, 
pour  les  suites  éloignées  d’un  ictus  apoplectiforme. 

L’histoire  de  sa  famille  est  grandement  entachée  de  tuberculose,  son  père  et  deux  de 
ses  frères  étant  morts  de  bacillose  pulmonaire.  Sa  mère  et  trois  autres  frères  sont  en 
bonne  santé. 

Elle-même  fut  atteinte  dans  l’enfance  de  scarlatine  et  de  rougeole  et  dans  l’adolescence 
elle  acquit  la  syphilis.  Elle  s’est  mariée  à  30  ans  et  fit  deux  ans  plus  tard  une  fausse 
couche;  depuis  elle  ne  devint  plus  enceinte.  Son  mari  est  un  spécifique  héréditaire 
atteint  de  kératite  interstitielle  double  et  de  surdité  bilatérale. 

En  outre  la  malade  eut,  à  l’âge  de  13  ans,  une  otite  moyenne  purulente  droite,  qui 
coula  pendant  plusieurs  années,  et,  il  y  a  trois  ans,  elle  fut  prise  d’un  écoulement  puru¬ 
lent  de  l’oreille  gauche  qiii  se  taiit  au  bout  de  quelques  mois.  Mais,  somme  toute,  elle 
était  assez  bien  portante,  en  dehors  de  maux  de  tête  assez  fréquents,  jusqu’à  il  y  a 
treize  mois.  Au  cours  du  mois  d’octobre  1906,  son  état  général  se  modfie  ;  elle  perd 
l’appétit,  se  sent  très  faible;  ses  céphalées  se  généralisent  et  deviennent  lancinantes,  des 
vertiges  fréquents  avec  éblouissements  et  brouillards  devant  les  yeux  font  leur  appari¬ 
tion.  La  vue  aurait  baissé  progressivement  et  enfin  elle  avait  quelque  difficulté  à  garder 
son  équilibre  en  marchant;  elle  marchait  comme  une  femme  ivre. 
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Le  27  décembre  1906,  dans  la  soirée;  la  malade  se  sent  mal  à  l’aise,  puis  tombe  brus¬ 
quement  sans  connaissance.  Elle  revient  à  elle  au  bout  de  quelques  heures,  ensuite  nou¬ 
velle  perte  de  connaissance;  ces  phénomènes  se  seraient  reproduits  trois  ou  quatre  fois 
de  suite.  On  constata  alors  une  paralysie  faciale  droite  et  une  parésie  des  membres  du 
côté  gauche  :  les  mouvements  y  restaient  possibles,  mais  maladroits.  Les  membres  sem¬ 
blaient  lourds  et  étaient  agités  de  secousses  et  de  mouvements  involontaires.  Enfin,  la 
malade  voyait  double. 

Elle  fut  successivement  traitée  à  la  Maison  Dubois,  chez  elle  et  à  Laënnec  par  des 
injections  hvdrargyriques.  Les  maux  de  tête  ont  disparu,  les  vertiges 'ont  persisté 
surtout  pendant  la  marche  et  les  changements  d’attitude.  La  diplopie  s’est  corrigée 
quatre  mois  après  l’ictus. 

État  actuel.  —  Face.  —  Il  existe  une  paralysie  faciale  droite  totale  du  type  périphé¬ 
rique.  Les  rides  du  front  sont  effacées,  l’œil  est  largement  ouvert.  L’orbiculaire  des  pau¬ 
pières  est  totalement  paralysé  et  il  existe  de  l’épiphra.  Signe  de  Charles  Bell  très  net. 
La  commissure  labiale  est  tirée  vers  la  gauche  et  la  malade  ne  peut  ni  souffler  ni  siffler. 
La  force  est  flasque.  Le  peaucier  est  paralysé. 

Muscles  masticateurs.  —  L’asymétrie  faciale  est  encore  accentuée  par  une  atrophie 
intense  du  masséter  et  du  temporal  droits.  La  mastication  est  absolument  impossible  de 
ce  côté. 

La  langue  médiane,  au  repos,  est  tirée  un  peu  à  gauche. 

Le  voile  âu  palais  et  le  larynx  ne  présentent  pas  de  parésie  appréciable.  Réflexes  pha¬ 
ryngés  normaux,  massétérien  nul. 

L’examen  électrique  des  muscles  de  la  face  à  droite  fait  constater  l’existence  d’une  D.  R. 
plus  nette  sur  les  muscles  du  menton  et  l’orbiculaire  des  lèvres  que  sur  les  élévateurs 
de  la  lèvre  supérieure,  les  zygomatiques  et  le  frontal.  Sur  les  masséter.  et  le  temporal, 
l’excitation  faradique  est  très  diminuée  sinon  nulle,  l’excitation  galvanique  est  aussi 
très  diminuée;  comme  on  n’obtient  pas  de  contractions  à  5-6  M.  A.  on  ne  peut  dire  s’il 
existe  des  altérations  qualitatives  de  D.  R. 

Membres  :  A  droite  aucune  modification  n’est  à  noter.  Les  membres  du  côté  gauche 
sont  le  siège  d’un  œdème  diffus,  dur,  surtout  marqué  au  membre  supérieur  et  spéciale¬ 
ment  à  la  main,  dont  les  doigts  sont  épaissis,  boudinés. 

La  force  musculaire  est  à  peu  près  conservée  tant  nu  membre  supérieur  qu’au  membre 
inférieur. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  très  diminués  et  égaux  des  deux  côtés.  Les  réflexes  du 
poignet  un  peu  plus  forts  à  gauche.  Il  n’existe  pas  de  clonus  du  pied.  Les  réflexes 
abdominaux  sont  conservés.  Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés. 

Mouvements  anormaux.  —  Au  repos.  —  Les  membres  du  côté  gauche  sont  animés  de 
mouvements  involontaires,  surtout  accusés  aux  extrémités.  Ces  mouvements,  qui  sur¬ 
viennent  d’une  façon  intermittente,  sont  variables  d’intensité  et  d’amplitude,  tantôt  cho- 
réiformes,  tantôt  athétoïdes;  ils  s’exagèrent  lorsqu’on  pince  ou  pique  la  malade. 

Lorsque  l’on  fait  tenir  le  bras  gauche  en  l’air,  vertical,  la  totalité  de  ce  membre  est  le 
siège  de  mouvements  lents  de  circumduction  irrégulière,  l’avant-bras  se  fléchit  un  peu 
pour  s’étendre  à  nouveau,  et  la  main  et  les  doigts  se  ferment  et  s’ouvrent  assez  brus¬ 
quement.  De  même  le  membre  inferieur  présente,  lorsqu’on  le  fait  tenir  en  l’air,  des 
mouvements  involontaires,  assez  lents  à  la  racine  du  membre,  plus  rapides  au  niveau  du 
pied  et  des  orteils. 

Dans  les  mouvements  volontaires  on  note  une  hémiataxie  très  marquée;  les  mouvements 
sont  extrêmement  brusques,  d’amplitude  exagérée,  très  incoordoonés.  Pour  saisir  un 
objet  la  main  hésite  et  plane,  pour  le  saisir  ensuite  d'une  façon  très  maladroite.  Au 
membre  inférieur  l’ataxie  est  un  peu  moindre;  la  démarche  est  ataxo-cérébelleuse;  la 
malade  est  prise  de  vertiges,  est  entraînée  à  gauche,  lance  sa  jambe  gauche  et  talonne 
de  ce  côté.  Rosemberg  très  accusé;  les  yeux  ouverts  la  station  debout  est  déjà  très 
pénible. 

Malgré  la  conservation  de  la  force  musculaire  on  note  des  troubles  de  la  synergie 
musculaire  normale  :  par  exemple,  alors  qu’à  droite,  en  serrant  la  main,  elle  étend  bien 
le  poignet,  ce  mouvement  d’extension  ne  se  produit  pas  à  gauche. 

Gros  trouble  de  la  diadococinésie  à  gauche. 

Sensibilité.  —  La  malade  a  constamment  la  sensation  que  ses  membres  gauches  sont 
lourds  et  engourdis  ;  mais  elle  n’éprouve  aucune  douleur. 

La  sensibilité  du  côté  droit  est  normale  à  tous  les  modes  tant  à  la  face  qu’aux 
membres. 

A  gauche,  dans  tout  le  domaine  cutané  du  trijumeau  il  existe  une  hypoesthésie  assez 
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légère  aux  trois  modes.  La  sensibilité  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  sont  également 
touchées;  les  muqueuses  linguale  et  buccale  au  contraire  perçoivent  aussi  bien  d’un  côté 
que  de  l’autre. 

Sur  toute  la  moitié  gauche  du  cou  et  du  tronc  et  sur  les  membres  correspondants  on 
note  une  hypoesthésie  marquée  au  simple  contact  ;  là  également  piqûre  et  pincement, 
froid  et  chaud  sont  fréquement  mal  reconnus.  Mais  toute  excitation  un  peu  forte,  piqûre, 
chaleur  ou  froid  détermine  une  douleur  très  vive  avec  réaction  de  défense. 

Les  sensibilités  profondes  sont  également  très  troublées.  La  malade  ne  perçoit  guère 
les  vibrations  du  diapason  et  elle  est  incapable  de  se  rendre  compte,  les  yeux  fermés, 
des  positions  du  membre  supérieur  ou  inférieur  et  de  les  imiter  avec  le  membre 
du  côté  droit.  Cette  perte  du  sens  articulaire  atteint  jusqu’aux  grosses  articulations  dé 
la  racine  du  membre. 

Organes  sensoriels.  —  Yeux.  —  En  dehors  de  la  paralysie  de  l’orbiculaire  des  paupières 
droit,  on  constate  une  paralysie  complète  du  droit  externe  et  une  parésie  du  droit  in¬ 
terne  de  l’œil  droit.  A  gauche  il  existe  une  parésie  accusée  du  Droit  Externe  et  une 
légère  parésie  du  droit  interne  et  du  droit  supérieur.  Nystagmus  rythmique  au  repos 
dans  le  sens  vertical;  les  paupières  sont  animées  de  mouvements  d’élévation  et 
d’abaissement  synchrones  aux  mouvements  des  globes  et  de  même  étendue. 

Pupilles  et  fond  d’œil  normaux. 

Pas  d’enophtalmie. 

Oreille.  —  Surdité  très  accusée;  traces  d’ancienne  otorrée  bilatérale;  otite  chronique 
cicatricielle. 

Goût.  —  Normal.  Pas  de  différence  entre  les  deux  côtés  de  la  langue,  dans  le  domaine 
de  la  corde  du  tympan. 

Odorat  —  Normal. 

État  général.  —  Assez  bon.  A  noter  albuminurie  abondante  ancienne. 

Mat  psychique.  —  Normal. 

En  résumé  il  s’agit  d’une  femme  de  37  ans  spécifique  qui,  à  la  suite  d’un 
ictus  apoplectiforme,  fut  atteinte  à  droite  d’une  paralysie  de  la  V”  paire  motrice, 
d’une  paralysie  du  droit  externe  de  l’œil,  et  d’une  paralysie  faciale  sans  trou¬ 
bles  de  la  gustative.  En  outre,  de  ce  côté,  on  note  une  parésie  du  droit  interne. 

A  gauche  elle  présente  des  mouvements  involontaires  des  membres  au  repos 
et  dans  les  attitudes  provoquées,  de  l’hémiataxie,  sans  paralysie  véritable,  des 
troubles  de  la  diadococinésie,  une  hémihypoesthésie  cutanée  douloureuse,  avec 
abolition  des  sensibilités  profondes,  une  parésie  notable  du  droit  externe,  plus 
légère  des  droits  interne  et  supérieur.  Les  réflexes  ne  sont  exagérés  qu’au  poignet. 

La  localisation  de  cette  lésion  est  facile  grosso  modo,  elle  intéresse  avant  tout 
la  calotte  protubérantielle  droite,  ainsi  que  le  prouve  l’existence  d’un  syndrome 
alterne.  Mais  plusieurs  points  méritent  d’être  relevés  dans  ce  syndrome  alterne 
particulier.  D’abord  l’existence  d’une  atrophie  massive  du  temporal  et  du  mas- 
séter,  rarement  signalée  et  ne  s’accompagnant  pas  d’un  trouble  quelconque 
dans  la  sphère  sensitive  du  trijumeau  droit.  Ensuite  l’existence  de  mouvements 
anormaux  involontaires  dans  les  membres  du  côté  gauche.  Parmi  eux,  ceux 
que  l’on  constate  dans  le  bras  ou  la  jambe  maintenus  en  l’air  se  rapportent 
incontestablement  à  l’hémiasynergie  cérébelleuse  de  M.  Babinski  et  sont  à  rap¬ 
procher  du  trouble  manifeste  de  diadococinésie  et  des  troubles  de  la  synergie 
musculaire  tels  que  l’absence  d’extension  du  poignet  dans  l’acte  de  serrer  la 
main.  Quant  aux  mouvements  involontaires  au  repos,  c’est-à-dire  la  main  étant 
couchée  sur  le  lit,  et  qui  étaient  plus  marqués  à  l’entrée  de  la  malade  à 
l’hôpital,  ils  doivent  être  attribués  à  l’hémichorée  ou  à  l’hémiathétose,  dont 
l’interprétation  pathogénique  et  la  localisation,  si  qlles  en  ont  Une  particulière, 
est  encore  obscure  (noyau  rouge?).  L’hémiataxic  résulte  des  troubles  particu¬ 
lièrement  intenses  de  la  sensibilité  musculo-articulaire. 

Les  troubles  d’hypoesthésie  douloureuse  sont  assez  fréquents  dans  les  lésions 
du  tronc  cérébral  pour  que  nous  n’ayons  pas  besoin  d’insister  ;  cependant 
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notons  qu’il  n’éxiste  pas  ici  de  dissociation  syringo-mjélique.  Les  paralysies 
oculaires  enfin  ne  constituent  pas  une  paralysie  des  mouvements  associés,  car 
au  droit  externe  droit  totalement  paralysé  correspond  une  parésie  très  légère 
du  droit  interne  gauche-  La  parésie  concomitante  du  droit  supérieur  gauche 
indique  nettement  que  la  lésion  doit  atteindre  les  étages  supérieurs  du  pont  de 
Varole  et  toucher  les  fibres  de  la  III'  paire  des  deux  côtés. 

La  lésion  est  sans  doute  constituée  par  un  ramollissement  par  artérite  syphi¬ 
litique;  l’hypothèse  d’une  tumeur  doit  être  écartée  par  l’état  stationnaire  et  le 
début  brusque  de  l’affection.  S’il  s’agissait  d’un  abcès  d’origine  otique,  peu  pro¬ 
bable  vu  l’état  cicatriciel  des  otites,  l’affection  aurait  dû  évoluer  depuis 
13  mois.  Faisant  abstraction  des  paralysies  oculaires  gauches,  indiquant  que  la 
lésion  dépasse  légèrement  la  ligne  médiane,  on  peut  dire  qu’il  s’agit  dans  ce 
cas  d’un  syndrome  comparable  à  celui  que  certains  auteurs  (Wallenburg)  ont 
voulu  isoler  au  niveau  du  bulbe  qu’ils  ont  attribué  à  la  thrombose  de  l’artère 
cérébelleuse  postérieure  et  inférieure. 

Dans  ce  syndrome,  on  note  une  paralysie  vélopalatine  du  côté  de  la  lésion, 
une  hémianesthésie  alterne  à  type  de  dissociation  syringomyélique  du  côté  des 
membres  ou  bien  une  hémianesthésie  banale  dissociée.  L’hémiataxie  et  l’hémia- 
synergie  cérébelleuse  siègent  du  même  côté  que  la  lésion,  de  sorte  que  sensi¬ 
bilités  superficielle  et  profonde  se  trouvent  troublées  sur  des  côtés  différents. 

Chez  notre  malade,  au  contraire,  tous  les  troubles  sensitifs,  asynergiques  et 
ataxiques  se  trouvent  localisés  au  même  côté,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à  la 
lésion  ;  c’est-à-dire  que  pour  les  troubles  sensitifs  la  lésion  se  comporte  comme 
une  lésion  thalamique.  Ceci  permet  de  supposer  que  les  fibres  de  la  sensibilité 
musculo-articulaire,  non  encore  entrecroisées  au  niveau  de  la  région  olivaire, 
franchissent  la  ligne  médiane  dans  la  région  bulbo-protubérantielle  intermé¬ 
diaire.  De  même,  tandis  que  dans  le  syndrome  hémibulbaire  l’hémiasynergie 
cérébelleuse  est  homolatérale  par  rapport  à  la  lésion,  ici  elle  est  croisée.  Nous 
ne  croyons  pas  que  la  lésion  ait  pu  s’étendre  jusqu’au  pédoncule  cérébelleux 
moyen  ou  inférieur  du  côté  gauche,  car  dans  ce  cas  le  noyau  masticateur  et  le 
facial  de  ce  côté  auraient  été  atteints.  Nous  nous  contentons  de  signaler  ce 
fait,  dont  l’explication  pourrait  être  encore  cherchée  dans  la  multiplicité  des 
foyers.  Cette  interprétation  a  ceci  contre  elle  qu’elle  nécessiterait  une  oblitéra¬ 
tion  de  branches  vasculaires  issues  de  la  vertébrale,  tandis  que  le  foyer  prin¬ 
cipal  dépend  certainement  de  la  thrombose  de  branches  de  la  basilaire.  La 
lésion  doit  siéger  en  effet  sur  les  artères  centrales  issues  du  tronc  basilaire 
(médio-protubérantielles  et  sus-protubérantielles  de  Duret)  qui  se  rendent  aux 
noyaux  du  Vt',  du  Vil'  et  de  la  branche  motrice  du  V',  du  11!'  et  au  noyau 
rouge.  C’est  ce  qui  permet  d’expliquer  l’absence  de  troubles  sensitifs  du  côté  de 
la  face  à  droite,  la  branche  sensitive  du  trijumeau  étant  irriguée  avant  tout  par 
l’artére  radiculaire  spéciale. 

VIII.  Syringomyélie  à  début  sacro-lombaire  ?  par  MM.  H.  Claude 
et.FÉLix  Rose. 

Observation.  —  Le  nommé  Fr. . . ,  44  ans,  marchand  de  quatre-saisons,  entre  le  30  jan¬ 
vier  1908  dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Raymond,  pour  une  parésie  des 
deux  jambes.  ' 

Son  interrogatoire  nous  apprend  que  son  père  mourut  à  70  ans  après  avoir  eu  trois 
attaques  apoplectiques,  que  sa  mère  est  morte  d’accidents  gravido-cardiaques. 

Il  a  eu  II  frères  et  sœurs,  dont  6  sont  morts  en  bas  âge.  Lui-même  n’a  jamais  été 
malade,  n’est  pas  nerveux  ;  il  n’a  pas  d’habitudes  alcooliques  et  n’a  pas  contracté  la 
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syphilis.  Marié  à  21  ans,  il  a  eu  6  epfants,  dont  3  ont  succombé  à  la  diarrhée  infantile. 
Il  a  été  réformé  du  service  militaire  pour  une  maladie  cardiaque,  dont  on  né  retrouve 
actuellement  aucune  trace.  ■ 

La  maladie  actuelle  a  débuté,  il  y  a  5  ans,  par  des  douleurs  survenues  progressive¬ 
ment  dans  les  membres  inférieurs.  Elles  étaient  extrêmement  vives  (le  malade  les  com¬ 
pare  à  une  sensation  de  broiement,  d’un  arrachement  de  chairs),  survenaient  par  crises 
très  courtes  et  souvent  répétées.  Il  n’est  jamais  resté  plus  de  3  semaines  sans  s’en 
ressentir.  Il  a  pu  continuer  son  métier  sans  grande  gêne  et  ses  jambes  n’étaient  pas  fai¬ 
bles,  lorsqu’en  octobre  1907,  en  même  temps  que  des  douleurs  analogues  faisaient  leur 
apparition  au  niveau  dos  reins,  ses  jambes  devinrent  lourdes,  dilïïciles  à  soulever  et  il 
les  traînait  pendant  la  marche.  Ces  troubles  augmentèrent  peu  à  peu,  et  en  novembre, 
les  sphincters  se  prennent  à  leur  tour.  Il  était  obligé  de  pousser  pour  uriner  et  avait  de 
la  peine  à  retenir  ses  matières  qu’il  perdait  souvent  sans  s’en  apercevoir.  Du  côté  de  la 


vessie,  à  côté  de  -la  rétention  il  présentait  parfois  des  phénomènes  d’incontinence.  En 
même  temps  la  marche  devint  tout  à  fait  impossible,  les  jambes  étant  incapables  de 
soutenir  le  malade.  Il  resta  au  lit  du  commencement  de  novembre  à  la  fin  de'  décembre; 
à  ce  moment  il  recommence  à  pouvoir  marcher  un  peu  ;  la  marche  s’améliore  assez  vite, 
mais  elle  est  encore  difficile  actuellement;  les  douleurs,  au  contraire,  se  sont  notable¬ 
ment  espacées.  Enfin,  depuis  la  fin  d’octobre  le  malade  est  tout  à  fait  impuissant. 

Examen  du  31  janvier  1908  :  Force  musculaire;  —  Membre  inférieur  gauche.  —  La 
flexion  dorsale  est  faible,  seul  le  jambier  antérieur  résiste  un  peu.  L’adduction  est  faible, 
la  flexion  plantaire  et  fabduction  sont  nulles.  L’extension  de  la  jambe  est  bonne,  la 
flexion  nettement  affaiblie.  A.  la  cuisse  la  flexion  et  l’adduction  sont  bien  conservées, 
l’extension,  l’abduction,  les  rotations  interne  et  externe  sont  affaiblies. 

Membre  inférieur  droit.  —  Flexion  dorsale  faible  et  la  corde  du  jambier  antérieur  est 
moins  visible.  Les  autres  mouvements  n’ont  aucune  force. 
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Pour  la  jambe  et  la  cuisse,  mêmes  constatations  qu’à  gauche,  sauf  en  ce  qui  concerne 
la  rotation  interne  de  la  cuisse  qui  est  conservée  ici. 

Réflexes  rotuliens,  conservés  et  même  un  peu  forts;  achilléens  nuis;  crémastériens 
plantaires  normaux. 

Marcne  dilTicile;  le  malade  traîne  les  pieds.  Ébauche  de  Romberg. 

Les  muscles  abdominaux  ont  leur  force  c’bnservée  ;  les  droits  se  contractent  très  bien  ; 
mais  il  semble  que  les  2/3  supérieurs  des  muscles  obliques  se  contractent  moins  bien  que 
leur  d/3  inférieur.  Les  réflexes  abdominaux  sont  normaux,  à  l’exception  du  réflexe  abdo¬ 
minal  supérieur  gauche  qui  est  moins  vif  qu’à  droite. 

Sphinctéres.  —  Vésical.  Rétention  et  par  moments  incontinence.  Celle-ci  tend  à  pré¬ 
dominer  de  plus  en  plus.  Incontinence  des  matières;  le  malade  ne  sent  pas  leur  passage. 
Erections  nulles. 

Sensibilité.  —  Il  existe  une  forte  hypoesthésie  cutanée  dans  le  domaine  des  IV»  et  V* 
lombaires  et  des  V»  sacrées.  En  outre,  sur  le  thorax  et  l’abdomen  le  domaine  des 
IV*  à  X*  racines  dorsales  à  droite,  des  II*  à  VIII*  racines  dorsales  à  gauche  est  égale¬ 
ment  hypoesthésique.  Dans  tous  ces  territoires  la  sensibilité  à  la  chaleur  et  à  la  douleur 
sont  bien  plus  troublées  que  la  sensibilité  tactile;  mais  celle-ci  est  également  atteinte,  en 
particulier  au  niveau  des  pieds.  La  sensibilité  articulaire  n’est  troublée  qu’aux  orteils. 

L’examen  électrique  des  membres  inférieurs  révèle  à  gauche  :  une  D.  R.  dans  les  péro- 
niens,  les  extenseurs  des  orteils,  très  accentuée  dans  les  jumeaux  ;  pas  de  D.  R.  dans  le 
jambier  intérieur  et  le  quadriceps  crural;  à  droite:  D. R.  douteuse  dans  le  jambier;  nette 
dans  l’extenseur  des  orteils  et  les  péroniers  et  dans  les  jumeaux.  Pas  de  D.  R.  dans  le 
quadriceps  crural.  D.  R.  dans  les  fessiers  et  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse. 

Examen  des  yeux.  —  Pas  do  lésions  du  fond  de  l’œil.  Pupilles  inégales  g<dr.  Ébauche 
du  signe  d’Argyll  surtout  à  droite. 

Aucun  symptôme  dans  les  membres  supérieurs,  les  muscles  du  dos,  du  cou  et  de  la 
tête. 

Ponction  lombaire.  —  Liquide  clair  sans  éléments  cellulaires. 

Actuellement  la  force  musculaire  s’est  améliorée  un  peu  dans  les  muscles  postérieurs 
des  cuisses  et  pour  les  rotateurs  de  la  cuisse  gauche.  En  dehors  de  cela  aucun  change¬ 
ment  n’est  survenu. 

En  résumé,  chez  un  homme  de  ii  ans,  souffrant  depuis  5  ans  de  douleurs  à 
caractère  fulgurant  dans  les  jambes,  des  douleurs  analogues  apparaissent  en 
octobre  dernier  dans  les  reins,  en  même  temps  que  la  marche  devient  diffleile, 
puis  impossible,  et  que  des  troubles  sphinctériens  s’installent.  Après  7  semaines 
la  marche  redevient  possible,  quoique  difficile.  A  l’examen  on  constate  l’exis¬ 
tence  d’une  parésie  dans  tout  le  domaine  du  sciatique,  sauf  le  jambier  antérieur 
gauche,  et  plus  accentuée  au  pied  qu’à  la  jambe  et  la  cuisse,  une  hypoesthésie 
marquée  dans  le  territoire  des  IV*  et  V«  lombaires  et  des  V*  sacrées,  ainsi  qu’au 
niveau  des  IV*  à  X*  dorsales  droites,  I1*-V1I1»  dorsales  gauches. 

Rétention  et  incontinence  d’urine,  incontinence  des  matières,  impotence 
sexuelle.  Signe  d’Argyll  ébauché.  Ponction  lombaire  négative. 

Le  diagnostic  de  l’alfection  causale  nous  semble  particulièrement  difficile 
dans  ce  cas.  S’aglt-il  d’une  affection  radiculaire,  spécifique  en  l’occurrence  puis¬ 
qu’il  y  a  ébauche  du  signe  d’Argyll  ? 

Le  caractère  intermittent  des  douleurs  est  en  faveur  de  cette  hypothèse;  de 
même  les  aggravations  et  améliorations  spontanées.  Mais  d’un  autre  côté  la 
lenteur  première  de  l’évolution,  l’absence  de  lymphocytose  rachidienne,  la  ten¬ 
dance  à  la  dissociation  syringomyélique  des  troubles  sensitifs  s’opposent  à  son 
acceptation.  11  serait  bien  étonnant  qu’en  présence  d’une  méningo-radiculite  en 
pleine  évolution  on  ne  trouvât  pas  de  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Tous  ces  symptômes,  au  contraire,  s’accorderaient  parfaitement  avec 
l'hypothèse  d’une  syringomyélie  à  début  inférieur,  avec  deux  foyers,  l’un  au 
niveau  de  la  moelle  sacro-lombaire,  l’autre  dans  la  moelle  dorsale  moyenne.  Le 
seul  signe  d’Argyll-Robertson,  en  dehors  de  tout  autre  signe  imputable  à  une 
cavité  cervicale,  s’opposerait  à  ce  diagnostic. 
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En  présentant  ce  malade  nous  n’avons  pas  l’intention  de  conclure  d’une 
manière  ferme  dans  un  sens  ou  dans  l’autre,  quoique  nous  penchions  davan¬ 
tage  du  côté  de  la  syringomjélie;  nous  continuerons  à  suivre  l’évolution  de  la 
maladie,  et  nous  espérons  pouvoir,  dans  quelque  temps,  le  montrer  à  nouveau 
à  la  Société,, avec  un  diagnostic  précis. 

IX.  Dissociation  cutanéo-musculaire  de  la  Sensibilité  et  Astéréo- 

agnosie  à  propos  d’un  cas  de  Lésion  bilatérale  du  Bulbe,  par 

M.  A.  Souques. 

Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revue  Neurologique. 

X.  Sur  une  forme  particulière  de  Maladie  Nerveuse  Familiale,  par 

MM.  Klippel  et  Monier-Vinard., 

Nous  présentons  à  la  Société  un  malade  chez  lequel  on  observe  un  syndrome 
particulièrement  complexe,  caractérisé  surtout  par  des  troubles  de  la  coordination 
et  du  tonus  musculaire,  syndrome  qui,  en  outre,  est  familial,  car  une  de  ses  sœurs 
et  deux  de  ses  cousines  sont  semblablement  atteintes. 

Les  éléments  principaux  du  tableau  clinique  sont  : 

1»  De  1  hypertonie  musculaire  avec  état  myoclonique  et  crampes,  des  troubles 
de  l’équilibre  statique  ; 

2”  Des  phénomènes  d’infatigabilité  et  des  aptitudes  cataleptoïdes  ; 

3»  De  l’incoordination  initiale  de  la  parole  et  des  mouvements  avec  ensuite 
exécution  correcte  de  l’acte.  Des  troubles  de  l’équilibre  cinétique. 

Observation  clinique.  -  Léon  E...,  âgé  de  27  ans,  entre  à  l’hôpital  Tenon  en  raison  de 
troubles  de  la  marche  et  de  la  parole  datant  de  l’enfance,  dont  1  aggravation  se  fait  d  une 
façon  lentement  progressive. 

Antécédents  héréditaires  et  collatéraux.  —  Son  père,  âgé  de  57  ans,  est  ouvrier  verrier, 
il  ne  présente  pas  d’affection  nerveuse,  mais  s’est  livré  de  tout  temps  à  de  grands  excès 
alcooliques.  Sa  mère  est  âgée  de  43  ans  et  jouit  d’une  bonne  santé. 

Il  a  un  frère  de  5  ans  bien  portant,  une  sœur  de  29  ans  atteinte  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  Enfin,  une  sœur  d"  31  ans,  qui  est  depuis  deux  jours  seulement  soumise  à  notre 
observation,  est  atteinte  d’une  affection  semblable  à  la  sienne,  mais  elle  est  plus  accusée 
et  depuis  deux  ans  elle  est  dans  l’impossibilité  absolue  de  marcber. 

Antécédents  personnels.  —  En  dehors  de  l’affection  nerveuse  dont  il  est  atteint,  E...  na 
jamais  eu  d’autres  maladies.  Il  est  né  à  terme,  mais  au  dire  de  sa  mère,  aurait  été  pro¬ 
créé,  ainsi  d’ailleurs  que  celle  de  ses  sœurs  qui  présente  le  même  syndrome  que  lui,  au 
cours  d’une  crise  d’alcoolisme  du  père. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  -  Son  début  remonte,  semble-t-il,  à  l’enfance,  car  il  ne 
marcha  que  très  tard,  vers  l’âge  de  4  ans,  et  à  5  ans  seulement  il  commença  à  articuler 
quelques  mots,  ce  ne  fut  que  très  lentement  qu’il  arriva  à  parler  comme  il  le  fait  aujour¬ 
d’hui.  De  7  à  13  ans,  il  fréquenta  assez  régulièrement  l’école,  il  avait,  paraît-il,  assez  de 
facilité  pour  apprendre  et  sait  lire  et  écrire.  Vers  l’âge  de  16  ans,  il  entra  comme  côtier  à 
la  Compagnie  des  Omnibus,  et  remplissait  exactement  ses  fonctions  qui  consistaient  écon¬ 
duire  les  chevaux  des  écuries  aux  voitures.  A  plusieurs  reprises  il  lui'  est  arrivé  de  se 
laisser  tomber,  mais  il  ne  s’est  jamais  fait  que  de  légères  blessures.  Il  abandonna  ce  métier 
à  21  ans  en  raison  des  troubles  de  la  marche  qui  s’étaient  progressivement  accentues. 

Etat  actuel.  -  Dès  l’abord,  même  lorsque  il  reste  au  repos,  E...  frappe  par  un  faciès  et 
un  habitus  particuliers.  La  physionomie,  sans  être  absolument  figée,  garde  tout  de  même 
un  certain  degré  d’immobilité  qui  ne  disparait  à  aucun  moment,  même  si  autour  de  lui 
il  se  passe  quoi  que  ce  soit  qui  puisse  l’intéresser.  Seul,  un  éclat  plus  où  moins  marqué 
du  regard  exprime  la  part  qu’il  prend  aux  événements  et  aux  conversations.  Il  reste  au 
repos  gardant  pendant  de  longs  moments  la  même  position,  il  ne  déplace  ses  mains  ou 
ses  bras  qu’avec  une  très  grande  lenteur.  11  accompagne  sa  conversation  de  gestes  peu 
nombreux,  très  courts  et  toujours  très  lentement  exécutés. 

Si  on  l’invite  à  se  mettre  debout,  il  fait  effort  pour  quitter  sa  chaise  sur  laquelle  il 
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retombe  deux  ou  trois  fois,  une  fois  levé  il  prend  une  attitude  qui  est  toujours  la  même 
et  qu’il  peut  conserver  très  longtemps.  Ses  jambes  sont  écartées,  les  pieds  placés  à 
cinquante  centimètres  l’un  de  l’autre,  la  pointe  légèrement  tournée  en  dedans.  Le  tronc 
est  légèrement  fléchi  en  avant  et  ses  mains  croisées  derrière  le  dos.  11  peut  rester  ainsi 
très  longtemps,  gardant  une  immobilité  à  peu  près  complète.  L’occlusion  des  yeux,  même 
si  les  pieds  sont  rapprochés  l’un  de  l’autre,  ne  provoque  pas  la  moindre  oscillation. 

Il  avance  avec  une  lenteur  extrême  et  s’il  peut  le  faire  sans  aucun  soutien,  à  l’ordinaire, 
il  avance  en  s’appuyant  sur  une  canne.  Il  conserve  pendant  la  marche  la  large  base  de 
sustentation  qu’il  a  au  repos,  ses  jambes  restant  écartées  et  il  se  déplace  sans  fléchir  les 
genoux  reportant  alternativement  le  poids  du  corps  sur  le  membre  droit  et  sur  le  mem¬ 
bre  gauche.  Le  tronc  est  encore  légèrement  incliné  en  avant,  et  il  garde  les  mains  derrière 
le  dos,  ce  qui,  dit-il,  l’aide  beaucoup  à  conserver  son  équilibre.  D’ailleurs,  il  ne  lui  est 
arrivé  que  rarement  de  se  laisser  tomber  et  chaque  fois  que  cela  se  produisit  ce  ne  fut  pas 
qu’il  ressentait  la  moindre  fatigue.  Il  nous  fait  remarquer  en  ellet  que  cette  sensation  lui 
est  inconnue,  il  peut  se  tenir  debout,  marcher  pendant  plusieurs  heures,  porter  sur  les 
épaules  de  gros  poids  sans  éprouver  la  moindre  défaillance  musculaire.  Si,  étant  debout 
on  l’invite  à  s’étendre  sur  le  sol,  il  exécute  ce  mouvement  avec  une  très  grande  lenteur, 
en  le  décomposant  très  minutieusement  :  pour  se  relever  il  en  est  exactement  de  même, 
■  les  mouvements  se  succèdent  très  lents  et  très  prudents.  Les  mouvements  des  membres 
supérieurs  présentent  les  mêmes  caractères  généraux  que  ceux  des  membres  inférieurs. 
Quand  il  étend  la  main  pour  saisir  un  objet,  il  hésite  en  commençant  son  geste  et  après 
quelques  hésitations  il  l’exécute  correctement.  Il  n’a  donc  qu’un  tremblement  intentionnel 
au  début  de  tout  mouvement  volontaire,  c’est  ainsi  que  pour  porter  un  verre  à  sa  bou¬ 
che,  sa  main  le  saisit  et  le  soulève  avec  hésitation  et  en  exécutant  quelques  oscillations 
irrégulières.  Puis  il  le  porte  à  ses  lèvres  sans  en  laisser  tomber  une  goutte.  La  recherche 
de  la  diadococinésie  montre  que  les  premiers  mouvements  successifs  de  pronation  et  de 
supination  sont  incorrectement  exécutés  et  qu’ils  deviennent  bientôt  rapidement  de  plus 
en  plus  incoordonnés.  Il  existe  donc  un  trouble  notable  dans  l’exécution  des  mouvements. 
Tous  sont  remarquablement  lents  et  de  plus,  ils  sont  troublés  par  une  incoordination 
accusée  surtout  au  début  de  l’action.  Son  écriture  présente  quelques  particularités,  les 
boucles  des  lettres  sont  irrégulièrement  tracées  et  les  lettres  séparées  les  unes  des  autres. 
La  parole  est  profondément  troublée  et  cela  d’une  façon  assez  spéciale.  Quand  on  lui 
pose  une  question,  il  reste  pendant  4  à  5  secondes  semblant  faire  un  effort  intérieur  d’arti¬ 
culation,  puis  il  remue  les  lèvres,  contracte  fortement  les  muscles  de  la  face,  émet 
d’abord  un  bredouillement  inintelligible  et  alors  brusquement  presque  précipitamment 
articule  sa  phrase.  Son  incoordination  est  donc  accentuée  comme  pour  le  mouvement  des 
membres  au  début  de  l’acte. 

Au  point  de  vue  mental,  E...  ne  présente  pas  au  premier  abord  de  troubles  bien  nota¬ 
bles.  Il  répond  avec  assez  de  clarté  aux  questions  qu’on  lui  pose,  il  s’intéresse  à  ce  qui 
se  passe  autour  de  lui,  cause  avec  ses  voisins,  mais,  à  un  plus  ample  examen,  on  cons¬ 
tate  que  son  intelligence  est  assez  faiblement  développée,  et  qu’il  a  un  notable  degré  de 
débilité  mentale. 

Il  n’accuse  aucun  trouble  subjectif  sensoriel,  sensitif  ou  viscéral. 

L’examen  direct  montre  que  les  réflexes  tendineux  du  poignet,  du  coude,  du  genou, 
du  tendon  d’Achille  sont  des  deux  côtés  amples  et  brusques.  Il  n’y  a  pas  de  trépidation 
épileptoïde  du  pied.  Cette  exaltation  diffuse  de  la  réflectivité  tendineuse  paraît  liée  à  une 
exaltation  des  tonus  musculaires.  En  effet,  quand  on  essaye  de  ployer  à  l’improviste 
l’avant-bras  sur  le  bras,  la  jambe  sur  la  cuisse  ou  la  cuisse  sur  le  bassin,  on  sent 
qu’une  résistance  musculaire  permanente  fixe  le  membre  dans  la  position  qu’il  occupe 
et  la  volonté  du  malade  n’est  pas  toujours  capable  de  la  faire  cesser  complètement.  Par 
moments  il  ressent  des  crampes  d’ailleurs  passagères  et  un  peu  douloureuses  et  on  voit 
fréquemment  en  l’examinant  avec  attention  des  cointractions  fasciculaires  passagères  de 
produire  au  niveau  du  quadriceps  crural.  On  peut  constater  que  chez  E...  la  résistance  à 
la  fatigue  musculaire  est  très  accrue  par  diverses  épreuves  ;  ainsi,  il  peut  maintenir  son 
bras  horizontalement  tendu  dans  l’attitude  du  serment  pendant  7  à  8  minutes  ou  encore 
étant  couché  sur  le  dos  rester  pendant  longtemps  les  jambes  à  detni-ployées  en  l’air,. 
Les  reflexes  cutanés  abdominal  et  crémastérien  sont  normaux  à  droite  et  à  gauche.  Mais 
le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  des  deux  côtés  en  extension. 

La  sensibilité  cutanée  au  contact,  à  la  douleur,  aux  impressions  thermiques  est  normale. 

Le  sens  musculaire,  le  sens  stéréognostique  de  même.. 

Les  organes  des  sens  ne  présentent  aucun  trouble  subjectif  ni  objectif.  En  particulier, 
nous  notons  l’absence  de  nystagmus. 
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Pas  de  troubles  sphinctériens.  ,  ,  ,  , 

Les  divers  appareils  sont  dans  un  état  de  parfaite  intégrité  et  la  santé  générale  du 
malade  est  excellente 

Il  est  plus  facile  de  concevoir  le  système  physiologique  altéré  chez  ce  malade 
que  de  préciser  le  siège  exact  de  la  lésion. 

Outre  une  double  atteinte  pyramidale  légère  que  décèle  l’extension  bilatérale 
de  l’orteil,  E...  qui,  nous  le  rappelons,  a  conservé  intactes  sa  sensibilité  profonde, 
la  notion  de  position  et  la  puissance  musculaire  de  ses  membres,  présente  des 
troubles  du  tonus  et  de  la  coordination  musculaires,  en  sorte  que  l’on  observe 
chez  lui  une  forme  du  syndrome  cérébelleux.  Celui-ci  sans  doute  n’est  pas  com¬ 
plet,  il  manque  certains  troubles  qu’il  est  dans  d’autres  cas  assez  commun 
d’observer,  tels,  le  nystagmus,  les  tremblements  intentionnels  à  grandes  oscilla¬ 
tions,  les  vertiges,  etc.  11  y  a  toutefois  encore  chez  lui  une  importante  réunion 
de  symptômes.  Ceux-ci  pourraient  être  groupés  en  deux  catégories  suivant  qu’ils 
s’observent,  le  malade  étant  au  repos  ou  en  mouvement. 

.Vu  repos,  nous  remarquons  des  attitudes  cataleptoides,  avec  absence  de  la 
sensation  de  fatigue,  de  l’inertie  se  traduisant  par  l’immobilité  du  masque  facial, 
l’attitude  fixe  du  corps  et  la  lenteur  des  mouvements  spontanés,  l’élargissement 
de  la  base  de  sustentation  dans  la  position  debout,  1  hypertonie  musculaire  par¬ 
fois  accompagnée  de  crampes. 

A  ces  anomalies  de  l’équilibre  statique  s’ajoutent  des  perturbations  importantes 
de  l’équilibre  cinétique. 

La  démarche  très  spéciale  avec  encore  élargissement  de  la  base  de  sustenta¬ 
tion,  l’incoordination  des  muscles  du  langage  qui  se  manifeste  au  début  de  cha¬ 
cune  des  phrases  qu’il  profère,  les  troubles  de  la  diadococinésie  réalisent  un 
tableau  d’incoordination  motrice  très  accusée. 

Si  l’étude  des  symptômes  permet  assez  facilement  de  les  rattacher  à  la  per¬ 
turbation  de  la  fonction  de  coordination  et  d’équilibration,  il  est  plus  malaisé  de 
localiser  la  lésion  vraisemblablement  unique  qui  les  provoque  tous.  On  peut 
imaginer  qu’elle  siège  au  niveau  de  la  moelle  atteignant  les  faisceaux  deGowers 
et  cérébelleux  direct,  au  niveau  du  cervelet  lui-même,  ou  enfin  dans  le  bulbe. 
Nous  pensons  que  celte  dernière  localisation  est  celle  qui  permet  d  expliquer  les 
troubles  de  la  façon  la  plus  satisfaisante.  L’olive  bulbaire  est  le  point  de  départ 
de  fibres  olivo-cérébelleuses  faisant  partie  du  système  des  fibres  arciformes  ;  si  on 
retient  qu’à  ce  niveau  passent  les  fibres  radiculaires  de  l’hypoglosse  et  que  sur  la 
partie  interne  de  l’olive  s’élève  la  voie  pyramidale,  il  nous  paraît  que  l’on  peut 
supposer  que  c’est  là  que  siège  la  lésion.  Elle  se  trouverait  ainsi  située  à  un  véri¬ 
table  carrefour  dont  l’atteinte  expliquerait  la  double  lésion  pyramidale,  les  trou¬ 
bles  de  coordination  du  langage  et  des  mouvements,  et  les  phénomènes  d’inertie 
et  d’hypertonie  musculaires. 

XL  Écoulement  de  Liquide  Céphalo-rachidien  Hydrocéphalie.  Papil- 
lome  des  plexus  choroïdes  du  IV“  Ventricule,  par  M  A.  Vigouroux. 
(Présentation  de  pièces.) 

Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  le  prochain  numéro  de  la 
Revue  Neurologique . 

Xll.  Myopathie  ancienne  avec  disparition  de  la  plupart  des  cellules 
radiculaires  antérieures,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  Laignel-Lavastine. 
Nous  désirons  montrer  à  la  Société  des  coupes  du  névraxe  des  muscles  et  des 
glandes  à  sécrétion  interne  provenant  de  l’autopsie  d’un  myopathique,  mort  de 
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3  et  présenté  deux  fois  ici-même  par  l  u 


pneumonie,  étudié  pendant  12  a 
de  nous  (1). 

Cliniquement  il  s’agissait  d'un  homme  de  37  ans,  atteint  de  myopathie  pro¬ 
gressive  très  caractérisée,  évoluant  depuis  l’àge  de  17  ans,  ét  de  débilité  men¬ 
tale  avec  rêvasseries  mystiques  touchant  au  délire,  aune  sorte  de  théomanie  rai¬ 
sonnante.  La  myopathie  prédominait  aux  racines  des  membres,  laissait  indemnes 
la  face  et  la  langue,  s’accompagnant  de  pseudo-hjpertpophie  par  adipose  sous- 
cutanée  et  transformation  graisseuse  de  certains  muscles,  avec,  en  quelques 
points,  contractions  fibrillaires  et  réaction  de  dégénérescence,  avec  abolition 
des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs. 

Anatomiquement  on  constate,  au  maximum  dans  les  muscles  des  racines  des 
membres,  les  lésions  de  l’atrophie  musculaire  simple,  prenant  individuellement 
chaque ^  fibre  :  hypertrophie  préatrophique  sans  transformation  granuleuse 
régression  sarcoplasmique  du  myoplasma  avec  prolifération  nucléaire,  exfo- 
hation,  métarmophose  scléreuse  et  adipeuse  des  cellules  exfoliées. 

11  s’agit  de  myopathie  progressive. 

Le  début  par  la-  racine  des  membres,  l’attitude,  le  faciès  de  sphinx  l’ensel- 
lure  lombaire,  la  pseudo-hypertrophie  d’une  part  et  les  lésions  musculaires 
d’atrophie  simple  frappant  individuellement  chaque  fibre  et  évoluant  séparé¬ 
ment  d’autre  part  permettent  de  soutenir  ce  diagnostic. 

Mais  çe  myopathique  présente  certaines  particularités  sur  lesquelles  il  con¬ 
vient  d’insister  ;  les  lésions  médullaires  et  cérébrales. 

Dans  la  moelle,  les  méthodes  de  Nissl,  I>al,  Cajal,  Van  Giéson,  hémato- 
cyline-eosine,  ont  mis  en  évidence  la  disparition  presque  complète  des  cellules 
radiculaires  antérieures  dans  les  renflements  cervicaux  et  lombaires 

Dans  le  renflement  cervical  on  est  immédiatement  frappé  par  l’absence 
presque  totale  des  cellules  radiculaires  antérieures  sans  trace  d’inflammation. 

Au  Nissl  les  cornes  antérieures  présentent  chacune,  par  coupe,  de  une  à 
deux  cellules  au  maximum. 

Les  rares  cellules  persistantes  ne  sont  pas  déformées,  mais  atrophiées  11 
’agit  d’atrophie  simple,  sans  chromatolyse,  avec  conservation  des  prolonge¬ 
ments,  sans  figure  de  neurophagie  sans  prolifération  appréciable  de  la 
nevroghe.  L’aspect  diffère  donc  beaucoup  de  ce  que  l’on  voit  dans  une  moelle 
anciennement  atteinte  de  poliomyélite  antérieure.  11  n’y  a  pas  de  lésions 
vasculaires. 

En  cherchant  bien,  à  un  fort  grossissement,  on  trouve  surtout  dans  la  partie 
antero-externe  des  cornes  antérieures,  les  dernières  traces  de  cellules  nerveuses 
atrophiées,  cellules-fantômes  réduites  à  un  peu  de  protoplasma  encore  muni  de 
grains  chromatiques  et  entouré  à  quelque  distance  de  noyaux  névrogliques 
pâles  et  ovales  assez  nombreux,  mais  nulle  part  on  ne  voit  ni  noyaux  petits 
ronds  et  opaques,  indices  d’un  processus  actif,  ni  figures  de  neurophagie.  Au 
Cajal,  les  rares  cellules  nerveuses  persistantes  ont  peu  de  neurofibrilles.  Le  Pal  ne 
montre  pas  de  lésions.  Tout  au  plus  remarque-t-on  plus  de  fibres  à  myéline 
dans  les  racines  postérieures  que  dans  les  antérieures,  dont  les  travées  conjonc¬ 
tives  sont  un  peu  épaissies. 

Dans  la  moelle  dorsale  l’aspect  général  est  normal,  le  nombre  des  cellules 

5411,^1902,”  ^5^33'”  J^acies  de  sphinx  dans  les  myopathies.  Revue  Neurolo- 

Gilbert  Ballet  et  Delherm,  Myopathie  progressive  avec  troubles  mentaux  et  scléo- 
dermie  (myodermopathie  progressive),  Revue  Neurologique,  1903,  p.  441. 
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radiculaires  antérieures  paraît  cependant  un  peu  diminué.  On  en  compte 
cinq  à  dix  par  corne  antérieure. 

Dans  le  renflement  lombaire  la  raréfaction  des  cellules  radiculaires  anté¬ 
rieures  est  considérable.  Surun  grand  nombre  de  coupes  elles  ont  complètement 
disparu.  Voici,  pour  dix  coupes,  la  totalité  des  cellules  nerveuses  comptées  dans 
les  groupes  antèro-interne,  antéro-externe  et  latéral  de  la  corne  antérieure  : 

7,  7  et  22.  La  destruction  des  cellules  radiculaires  antérieures  est  donc  à  peu 
près  totale.  Les  rares  cellules  persistantes  sont  très  petites,  mais  sans  déforma¬ 
tion,  sans  pigmentation,  sans  chromatolyse,  sans  neurophagie,  sans  aucun 
signe  de  réaction  à  distance. 

Dans  le  cône  terminal  le  nombre  des  cellules  radiculaires  antérieures  est  un 
peu  plus  considérable.  On  en  compte,  par  coupe,  2  à  4  par  corne  antérieure.  Le 
bulbe  est  tout  à  fait  intact.  Sur  les  coupes  passant  par  la  partie  moyenne  des 
olives,  les  noyaux  du  grand  hypoglosse  contiennent  chacun  de  26  à  36  cellules 
absolument  normales. 

Comme  il  n’existait  aucun  symptôme  bulbaire,  aucune  atrophie  de  la  langue 
en  particulier,  nous  pouvons  conclure  à  la  proportionnalité  des  lésions  muscu¬ 
laires  et  de  l’atrophie  cellulaire  radiculaire  antérieure. 

Dans  le  cerveau  il  n’y  a  aucune  inflammation  conjonctivo-vasculaire.  Dans 
F"  et  F"‘  il  n’y  a  pas  d’imflammation  active,  mais  une  grosse  sclérose  pie- 
mérienne  adulte  au  niveau  des  sillons  et  un  épaississement  manifeste  de  la 
couche  névroglique  sous-méningée.  Le  Pal  montre  une  raréfaction  certaine  des 
fibres  de  la  couronne  rayonnante,  des  fibres  tangentielles  et  surtout  du  plexus 
d’Exner  complètement  disparu  par  places. 

Parmi  les  viscères,  les  reins  ont  une  légère  inflammation  interstitielle  du 
labyrinthe,  le /‘oie  une  grosse  dégénérescence  granule- graisseuse  diffuse,  la.  thy¬ 
roïde  une  prolifération  manifeste  des  cellules  vésiculaires  avec  tendance  au 
retour  embryonnaire,  les  surrénales  un  peu  d’épaississement  de  leur  capsule 
fibreuse,  et  l'hypophyse  une  augmentation  des  cellules  éosinophiles  dans  les  tubes 
glandulaires,  dout  beaucoup  sont  devenus  des  acini,  avec  une  goutte  de  colloïde 
dans  leur  lumière,  et  même  des  kystes. 

L’interprétation  de  ces  lésions  nous  paraît  la  suivante. 

Les  lésions  médullaires,  consistant  exclusivement  dans  une  raréfaction  et  une 
atrophie  simple  des  cellules  radiculaires  antérieures  sans  trace  de  méningite, 
d’inflammation,  de  lésion  vasculaire  ou  de  réaction  scléreuse,  semblent  devoir 
être  considérées  comme  secondaires  aux  altérations  des  muscles.  Ce  cas,  à  cause 
de  la  longue  durée  de  la  myopathie  et  de  l’absence  de  longues  infections  inter¬ 
currentes,  nous  paraît  démontrer  que  l’atrophie  et  la  disparition,  par  défaut  de 
fonctionnement,  des  cellules  radiculaires  antérieures,  sont  secondaires  à  l’atro¬ 
phie  des  masses  musculaires,  dont  elles  règlent  ta  motilité. 

On  pourrait  nous  objecter  qu’il  s’agit  d’une  rareté  originelle  des  cellules  ner¬ 
veuses  et  non  d’une  raréfaction  secondaire,  mais  la  constatation  des  cellules  en 
voie  d’atrophie,  comme  la  relative  proportionnalité  entre  l’atrophie  musculaire 
et  la  rareté  cellulaire  dans  les  noyaux  médullaires  correspondants  nous  sem¬ 
blent  une  réponse  suffisante. 

La  débilité  mentale  de  notre  malade  doit  être  rapprochée  de  la  constatation, 
que  nous  avons  faite,  de  la  rareté  des  fibres  à  myéline  tangentielles  dans  son 
écorce  cérébrale. 

Comme  pour  la  moelle  on  peut  se  demander  s’il  s’agit  d’une  disposition  con¬ 
génitale  ou  d’une  raréfaction  en  rapport  avec  la  maladie,  mais  ici  la  réponse 
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nous  paraît  beaucoup  plus  délicate.  De  même  qu’en  clinique  il  semble  bien  qu’il 
y  ait  un  affaiblissement  démentiel  d’une  intelligence  déjà  débile,  de  même  en 
anatomie  nous  aurions  tendance  à  admettre  une  raréfaction  acquise  de  libres 
déjà  peu  nombreuses  du  fait  d’un  vice  de  développement. 

C’est,  en  effet,  à  cette  conclusion,  admise  par  beaucoup  d’auteurs  comme  la 
plus  vraisemblable,  que  la  clinique  et  l’anatomie  conduisent  en  dernier  recours. 
La  myopathie  et  la  débilité  mentale  ne  seraient  que  des  manifestations  con¬ 
nexes  d’une  même  débilité  originelle. 

Reste  à  se  demander  si,  dans  le  déterminisme  des  manifestations  musculaires 
et  mentales  de  cette  débilité,  les  glandes  à  sécrétion  interne,  dont  nous  avons 
noté  les  troubles,  n’ont  pas  Joué  un  rôle  (1). 

XIII.  Encéphalomyélite  aiguë  hémorragique,  hyperplastique  et  dia- 
pédétique(2),  par  M.  Laignel-Lavastine. 

Je  désire  présenter  à  la  Société  les  préparations  du  névraxe  d’un  homme  de 
66  ans  que  j’ai  eu  l’occasion  d’ohserver,  en  1901 ,  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  dans 
le  service  de  M.  Béclère,  dont  j’avais  l’honneur  d’être  l’interne. 

Il  s’agit,  au  point  de  vue  clinique,  d’urte  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry 
et  au  point  de  vue  anatomique  d’une  encéphalomyélite  diffuse  aiguë. 

Ce  syndrome  de  Landry  fut  essentiellement  caractérisé  par  une  paralysie 
flasquer  survenue  brusquement  avec  troubles  sensitifs,  vaso-moteurs,  trophiques 
et  sphinctériens,  aboutissant  en  13  jours  à  une  quadriplégie,  terminée  3  jours 
plus  tard  par  la  mort. 

A  l’autopsie,  on  constatait  dans  l’encéphale  un  assez  volumineux  ramollisse¬ 
ment  sous-cortical  de  la  partie  inférieure  du  lohe  temporal  droit  au  niveau  de 
l’opercule  spléno-temporal.  Sur  la  coupe  de  Flechsig  on  remarquait,  en  plus 
de  ce  ramollissement,  une  dilatation  marquée  des  vaisseaux  des  noyaux  cor¬ 
ticaux. 

Sur  des  sections  de  la  moelle,  faites  sur  toute  la  hauteur,  on  voyait  de  mul¬ 
tiples  foyers  de  ramollissement  rouges,  jaunes  et  blancs,  et  un  énorme  ramol¬ 
lissement  blanc,  massif,  à  la  région  dorsale  inférieure. 

Au  point  de  vue  histologique,  cette  encéphalo-myélite  diffuse  aiguë  peut  être 
ramenée  à  des  lésions  élémentaires,  parenchymateuses,  vasculaires  et  inters¬ 
titielles. 

Je  ne  comprends  dans  les  lésions  parenchymateuses  que  les  troubles  des  cellules 
«t  des  fibres  nerveuses,  faisant  rentrer  les  lésions  de  la  névroglie,  quoiqu’elle 
soit  d’origine  ectodermique,  dans  les  lésions  interstitielles.  Les  lésions  des 
cellules  nerveuses  vont  de  la  nécrose  à  la  simple  chromatolyse.  Quelques  seg¬ 
ments  des  cornes  antérieures,  nécrosés,  ne  prenant  plus  les  colorants  et  sans 
détails  de  structure,  indiquent  la  brutalité  du  mal.  Les  lésions  des  cellules  ner¬ 
veuses  sont  diffuses,  mais  présentent  tous  les  degrés  :  achromatose  totale  ou 
partielle.,  déformation  globuleuse,  migration  périphérique  du  noyau,  chroma¬ 
tolyse  totale  ou  partielle,  vacuolisation,  pyenose  ou  caryolyse.  'l'andis  que  les 
lésions  chromatolytiques  sont  très  fréquentes,  les  figures  de  neurophagie  sont, 
au  contraire,  assez  rares.  Les  lésions  des  fibres  nerveuses  paraissent  moins 
marquées  que  celle  des  cellules.  Elles  consistent  en  dégénérescence  hyper- 

(1)  Voir,  pour  plus  de  détails  :  Gilbert  Ballet  et  Laignel-Lavasti.ne.  Myopathie  an- 
■cienne  avec  disparition  des  cellules  radiculaires  antérieures.  L’Encéphale.  Mars  1908. 

(2)  Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Gilbert  Ballet,  à  l’Hôtel-Dieu. 
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plasmique  des  cylindres-axes  et  transformation  en  boules  des  gaines  myéli- 
niques. 

Les  lésions  vasculaires  attirent  immédiatement  l’attention  par  l’importance 
des  hémorrhagies.  Ces  hémorrhagies  sont  récentes,  car  on  y  reconnaît  la  forme 
des  hématies.  Les  unes  forment  des  foyers  destructifs,  d’autres  seulement  des 
infiltrations,  qui  dissocient  un  peu  les  éléments  anatomiques,  ou  de  simples 
points  cotigestifs  avec  effraction  minime.  Des  altérations  vasculaires  anciennes 
ne  suffisent  pas  à  rendre  compte  de  ces  hémorrhagies.  Les  artères  ont  souvent 
de  l’endartérite  et  un  peu  d’épaississement  de  leur  tunique  moyenne.  Mais  les 
lésions  capitales  sont  phébitiques,  capillaires  et  périvasculaires.  La  phébite  des 
petits  vaisseaux  est  très  fréquente  et  cause  des  thromboses  suivies  d’hémor¬ 
rhagies. 

Les  lésions  capillaires  consistent  en  une  néoformation  considérable  de  eoisscaiia; 
qui  remplissent  certains  territoires  médullaires  au  point  qu’il  est  impossible  de 
nier  leur  prolifération  et  de  vouloir  l’expliquer  par  la  raréfaction  du  tissu 
médullaire. 

Les  lésions  périvasculaires  sont  capitales.  Les  manchons  cellulaires,  qui  les 
constituent,  sont  différents  selon  les  points.  Certains  ont  les  caractères  habituels 
aux  périvascularites  inflammatoires  banales. 

Les  éléments,  qui  y  dominent,  sont  des  leucocytes  polynucléaires  amenés  par 
diapédése  et  des  cellules  rondes  à  petit  noyau  rond  fortement  coloré  que  nous 
nommerons  morphologiquement  lymphocytes,  qu’ils  soient  de  vrais  lymphocytes, 
amenés  comme  les  polynucléaires  par  diapédése,  ou  qu’ils  dérivent  des  cellules 
fixes.  Il  s’agit  là  évidemment  de  tei’ritoires  d'inflammation  diapédétique . 

Mais  toutes  les  périvascularites  n’ont  pas  ce  caractère.  Le  plus  souvent,  aussi 
bien  dans  le  cerveau  que  dans  la  moelle,  on  rencontre  des  nodules  assez  pâles, 
cachés  ou  non  par  un  vaisseau  selon  l’orientation  de  la  coupe,  et  formés  de 
grosses  cellules  claires,  rondes,  ovales,  ou  polygonales,  à  noyau  assez  pâle, 
tassées  les  unes  contre  les  autres  comme  les  pierres  d’une  mosaïque,  et  qui 
donnent  tout  de  suite  l’impression  de  cellules  épithéliales.  Ce  sont  les  cellules 
épithélioïdes,  absolument  conàparables  à  celles  décrites  et  figurées  par  .àchard  et 
Guinon  (1),  Weill  et  Gallavardin  (2),  et  vues  aussi  par  Leyden  (3),  fiibhert(4), 
Küssner  et  Brosin  (5),  Westphal  (6),  Barlow  (7),  Dévie  (8),  etc. 

Les  lésions  interstitielles,  abstration  faite  des  altérations  vasculaires,  consistent 
en  épaississement  de  quelques  travées  conjonctives  et  infiltration  du  tissu 
nerveux  par  3  variétés  d’éléments,  les  leucocytes  venus  par  diapédése,  les 
ceUalos  épithélioïdes  et  les  cellules  névrogliques .  Les  leucocytes,  en  certains  points 
forment  des  amas  puriformes  de  polynucléaires;  les  cellules  épithélioïdes 
infiltrent  des  territoires  entiers  au  point  que  leur  disposition  primitive  périvas- 

(t)  Achard  et  Guinon.  Sur  un  cas  de  myélite  aiguë  diffuse  avec  double  névrite  optique. 
Archives  de  médecine  expérimentale,  1889,  p.  696. 

(2)  Weill  et  Gallavardin.  Note  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  myélite  aiguë  diffuse 
(myélite  à  cellules  épithéloïdes).  Revue  Neurologique,  19ii3,  p.  999-1003. 

(3)  Leyden  et  Goldscheider.  Die  Erkrankungen  der  Rückenmarches  und  der  medulla 
oblongata.  Encyclopédie  de  Nothnagel,  p.  418,  flg.  20,  elp.  82. 

(4)  Ribbeht.  Virchoœ’s  Archiv,  1882.  Bd.  90,  p.  243,  Taf.  4,  fig.  8  et  10. 

(6)  Kussner  et  Brosin.  Myélites  acuta  dissiminata.  Archiv  fur  Psych.  und  Nervenkrank., 
Bd.  XVII,  p.  23. 

(6)  Westphal.  Archiv  fur  Psych.  und  Nervenkrank.,  Bd.  IV,  p.  325. 

(7)  Barlow.  Brilish  med.  Journ.,  1886,  II,  p.  923. 

(8)  Devic.  In  Thèse  de  Gault.  Lyon,  1894,  5. 
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culaire  disparaît,  Les  noyaux  névrogliques  semblent  dans  ce  processus  relative¬ 
ment  peu  actifs. 

Ainsi  cette  encéphalomyélite  présente  des  lésions  multiples  et  variées  dans 
toute  la  hauteur  du  névraxe,  et  selon  la  prédominance  des  variétés  lésionnelles, 
hémorrhagies,  cellules  épithéloïdes,  infiltration  diapétique  périvasculaire  ou 
interstitielle  puriforme,  on  peut  la  dire  hémorrhagique,  hyper  plastique,  diapédé- 
tique  et  purulente . 

L’interprétation  de  cette  observation. est  susceptible  de  soulever  plusieurs 
questions  importantes,  anatomo-cliniques,  histologiques,  pathogéniques  et  noso¬ 
graphiques,  que  j’ai  discutées  ailleurs  (1). 

En  conclusion,  le  cas  actuel  : 

l"  Par  la  diffusion  des  lésions  à  tout  le  névraxe,  affirme,  une  fois  de  plus, 
l’identité  des  réactions  du  tissu  nerveux  sur  un  point  quelconque  de  son 
étendue; 

2°  Par  la  coexistence  de  lésions  multiples  et  variées,  parenchymateuses,  vas¬ 
culaires,  interstitielles,  met  en  évidence  leurs  étroites  relations  et  explique  qu’il 
y  ait  entre  les  formes  anatomiques  de  l’encéphale  infectieux,  qui  ne  sont  que 
des  abstractions,  tous  les  intermédiaires; 

3“  Montre  enfin  qu’en  raison  de  la  haute  différenciation  de  l’encéphale,  on 
peut,  pour  la  clarté  dans  la  nomenclature  des  réactions  toxi-infectieuses,  dis¬ 
tinguer  les  réactions  inflammatoires  (encéphalites)  des  lésions  dégénératives 
sans  inflammation,  c’est-à-dire  sans  réaction  conjonctive- vasculaire,  proliféra¬ 
tion  des  éléments  des  gaines  mésodermiques  péri-vasculaires  ou  infiltration  de 
leucocytes  amenés  dans  le  tissu  nerveux  par  diapédèse. 

XIV.  Sur  les  caractères  paradoxaux  de  la  Démarche  chez  les  Hysté¬ 
riques.  Y  a-t-il  une  démarche  hystérique  ?  par  M,  Vincenzo  Neri. 

(Présentation  de  photographies)  (2). 

Tandis  que  toute  une  série  de  maladies  organiques  impriment  à  la  marche  de 
sujets  qui  en  sont  atteints  des  modifications  telles  que  leur  simple  constatation 
suffit  pour  établir  le  diagnostic,  les  affections  hystériques,  au  contraire,  n’im¬ 
priment  aux  sujets  qui  en  sont  atteints  aucune  démarche  spéciale. 

11  n’y  a  pas  une  démarche  hystérique  simulant  plus  ou  moins  une  démarche 
d’une  maladie  organique.  Le  malade  organique  compense  d’une  manière  ration¬ 
nelle  et  presque  constante  son  trouble,  soit  sensitif,  soit  paralytique  :  chaque 
hystérique,  au  contraire,  marche  d’une  manière  propre  à  lui,  d’une  manière  non 
seulement  différente  de  celle  des  malades  organiques,  mais  encore  plus  ou 
moins  paradoxale. 

Le  caractère  vrai  de  la  démarche  hystérique  est  sa  paradoxalité. 

Encore  une  fois,  on  constate  la  justesse  de  ce  qu’a  dit  M.  Babinski,  à  savoir 
qu’il  n’y  a  pas  une  seule  manifestation  hystérique  qu’on  puisse  confondre,  si 
l’on  observe  bien,  avec  une  manifestation  organique. 

XV.  Mal  de  Pott  sarcomateux,  par  MM.  F.  Raymond  et  L.  Alquier. 

11  s’agit  d’un  sarcome  vertébral  consécutif  à  un  sarcome  rénal.  Les  signes 
étaient  ceux  de  la  compression  médullaire,  qu’on  avait  attribué  à  un  mal  de 

(1)  Laignel-Lavastine,  Encéphalomyélite  aiguë  hémorragique,  hyperplastique  et  diapé- 
détique.  (Archives  de  médecine  expérimentale,  mars  19ü8). 

(2)  Cette  communication  paraîtra  in  extenso  avec  photographies  dans  la  Nouvelle  Icono¬ 
graphie  de  la  Salpétrière. 
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Pott  tuberculeux  ;  en  effet,  le  malade  était  tuberculeux,  et  le  sarcome  rénal 
avait  été  méconnu.  L’autopsie  révéla  un  sarcome  détruisant  les  lames  et  apo¬ 
physes  épineuses  des  IV®  et  V"  vertèbres  dorsales;  les  corps  de  ces  vertèbres 
étaient  également  atteints,  le  IV'  presque  complètement  détruit.  La  moelle, 
très  étranglée,  offrait  les  lésions  d’une  myélite  par  compression,  ne  différant 
histologiquement  en  rien  de  celle  du  mal  de  Pott  tuberculeux  (1). 

XVI  Troubles  de  la  Sensibilité  objective  dans  les  cas  de  Sclérose  en 

Plaques,  par  M.  Noïca.  (Travail  du  service  du  professeur  Dejerine,  à  la  Sal¬ 
pêtrière.) 

La  question  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  de  la  sclérose  en  plaques 
est  à  réétudier. 

On  est  habitué  à  considérer  que  ces  troubles  n’existent  pas  dans  cette  maladie, 
quoique  Oppenheim  (2)  et  Freund  (3)  ont  attiré  l’attention  qu’il  n’est  pas  impos¬ 
sible  de  les  trouver.  Dernièrement  Rose  et  François  (4)  ont  publié  une  observa¬ 
tion  de  sclérose  en  plaques  avec  astéréognosie  absolue,  mais  sans  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle.  Les  mêmes  auteurs  citent  les  travaux  de  Jellinck, 
Oppenheim,  Freund,  Müller  et  Gassirer  qui  ont  trouvé  aussi  ce  trouble  d’un  côté 
ou  des  deux  côtés,  associé  ou  non  à  des  troubles  du  sens  articulaire. 

Notre  communication  est  basée  sur  deux  cas  de  sclérose  en  plaques,  apparte¬ 
nant  au  service  de  M.  le  professeur  Dejerine,  à  l’hospice  de  la  Salpêtrière. 

Je  publierai  peut-être  ailleurs  les  observations  complètes;  pour  aujourd’hui,  je 
me  contente  de  dire  seulement  en  quelques  mots  leur  état  actuel,  en  insistant 
sur  les  troubles  de  sensibilité  objective.  Ces  troubles  existent  seulement  chez  la 
première  malade,  dont  l’état  de  la  maladie  est  très  avancé,  tandis  que  chez  la 
seconde  ils  n’existent  presque  pas,  ce  qui  coïncide  avec  l’état  de  la  maladie  qui 
est  relativement  beaucoup  moins  avancé. 

J...  M...,  âgée  de  27  ans,  lit  n»  5,  salle  Pinel,  hospice  de  la  Salpêtrière,  marchande  de 
vin.  Sa  maladie  a  débuté  par  des  phénomènes  de  paraplégie  spasmodique  il  y  a  7  ans  ; 
mais  depuis  5  ans,  sa  paraplégie  s’est  aggravée  à  tel  point  que  la  malade  n’a  plus  quitté 
le  lit.  Aujourd’hui,  sa  paraplégie  est  toujours  spasmodique,  avec  impossibilité  presque 
absolue  de  pouvoir  faire  aucun  mouvement  avec  ses  membres  inférieurs.  En  plus,  elle 
perd  presque  continuellement  ses  urines  et  ses  matières.  Les  membres  supérieurs  ont 
gardé  toute  leur  motilité,  quoique  le  membre  droit  est  très  affaibli  comme  force.  Trem¬ 
blement  intentionnel  très  classique.  Nystagmus.  Parole  très  dilflcile,  caractéristique. 

La  sensibilité  vibratoire  est  presque  complètement  abolie  sur  tous  les  os  des  membres 
inférieurs,  du  bassin,  des  vertèbres  lombaires  et  sur  les  six  dernières  côtes  do  chaque 
côté,  avec  leurs  vertèbres  dorsales  correspondantes.  Sur  tout  le  reste  du  squelette  cette 
sensibilité  est  conservée,  excepté  sur  les  os  de  la  main  gauche  et  sur  les  os  des  doigts  de 
la  main  droite  où  elle  est  encore  très  diminuée. 

La  sensibilité  à  la  pression  est  diminuée  aussi  sur  les  mêmes  parties  que  la  sensibilité 
volontaire,  mais  beaui'oup  moins,  c’est-à-dire  que  la  malade  apprécie  la  pression  seule¬ 
ment  à  partir  de  1,200-1,300  grammes,  tandis  que  sur  le  reste  du  corps  elle  sent  les 
pressions  de  4  à  500  grammes. 

Le  sens  des  mouvements  articulaires  très  troublé  aux  doigts  des  mains,  et  dans  tous 
les  segments  des  membres  inférieurs.  Plus  on  descend  vers  les  extrémités  des  membres, 
plus  ces  troubles  sont  accentués. 


(1)  Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  des  prochains  numéros  de  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière. 

(2)  Oppenheim.  Lehrbuch  der  Nervenkrankheüen,  p.  352. 

(3)  Freünd  trouve  la  dissociation  syringorayéliquedans  10  observations  de  cette  maladie. 
Arch.  f.  Psych  ,  1891,  t.  XXil,  p.  317  et  .388. 

(4)  Rose  et  François.  Revue  d’Encéphale,  n“  1,  1908. 
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Les  champs  de  Weher  sont  augmentés  ;  sur  la  pulpe  des  doigts  il  faut  un  écartenient 
des  branches  du  compas  de  2  centimètres,  et  de  S  centimètres  sur  les  jambes  pour  que 
la  malade  sente  qu’on  la  pique  en  deux  endroits. 

Le  sens  stéréogoostique  aboli. 

Les  sensibilités  superficielles  (toucher,  douleur,  froid)  sont  bien  conservées.  Le  chaud 
est  moins  bien  apprécié  sur  les  pieds,  sur  la  face  externe  des  jambes  et  sur  les  fesses  : 
quelquefois  il  est  senti  comme  froid. 

J...,  âgée  de  29  ans,  ménagère,  début  à  l’âge  de  15  ans,  et  ne  quitte  le  lit  depuis  2  ans. 
Salle  Parrot,  lit  n«  25. 

Aujourd’hui  elle  présente  les  phénomènes  d’une  paraplégie  spasmodique;  quelques 
troubles  sphinctériens,  qui  consistent  dans  la  difficulté  de  garder  ses  urines,  après  avoir 
senti  le  besoin  d’uriner.  Séjour  continuel  au  lit  à  cause  de  sa  paralysie,  quoiqu’elle  garde 
tous  ses  mouvements  avec  ses  membres  inférieurs,  et  même  de  faire  quelques  pas  en 
s’appuyant.  Pas  de  tremblement  intentionnel.  Rien  d’anormal  dans  les  membres  supé¬ 
rieurs,  qu’une  grande  diminution  de  la  force  musculaire  dans  son  membre  supérieur 
droit.  Léger  nystagmus.  Parole  normale.  Vertiges.  Intelligence  bien  conservée. 

Pas  d’autre  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde,  qu’une  diminution  très 
grande  de  la  sensibilité  vibratoire  des  os  des  pieds  et  celle  du  sacrum  (anesthésie  corres¬ 
pondant  au  territoire  des  premières  racines  du  plexus  sacré). 

Pas  de  trouble  du  sens  stéréognostique. 


La  prochaine  séance  aura -lieu  le  Jeudi  2  avril,  à  9  heures  et  demie  du  matin. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunira  en  une  séance  supplémentaire  le 
Jeudi  9  avril  1908,  à  9  heures  et  demie  très  précises  du  matin,  pour  discuter  la 
question  de  l’Hystérie. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


i.  —  TYPOGR.VPHIE  PLON-NOUHBIT 


LNCIÊBE.  —  11184. 


N”  7.  —  1908. 
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ÉCOULEMENT  DE  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN.  HYDROCÉPHALIE 
PAPILLOME  DES  PLEXUS  CHOROÏDES  DU  IV»  VENTRICULE  (I). 


A.  Vigoureux 

J’ai  eu  l’honneur  de  vous  présenter,  à  la  séance  du  i»'  décembre  1904,  un 
malade  qui  avait  un  écoulement  permanent  du  liquide  céphalo-rachidien  par  les 
fosses  nasales. 

Ce  malade  a  succombé  le  8  février  dernier.  Je  voudrais  vous  présenter  les 
pièces  provenant  de  son  autopsie  et  vous  donner  la  fin  de  son  observation. 

Il  s’agissait  d’un  homme  de  28  ans,  dégénéré,  porteur  de  nombreux  stig¬ 
mates  physiques  et  débile  intellectuel,  qui,  depuis  un  an,  souffrait  d’un  écoule¬ 
ment  de  liquide  par  le  nez,  sans  avoir  jamais  subi  aucun  traumatisme  du  crâne 
ni  des  fosses  nasales. 

Depuis  cet  écoulement,  de  violents  maux  de  tète  dont  il  souffrait  avaient 
disparu. 

L’écoulement  était  constant,  variant  seulement  d’intensité,  et  nous  avions  pu 
évaluer  approximativement  la  quantité  émise  en  24  heures  à  800  centimètres 
cubes. 

Après  avoir  discuté  la  lésion  osseuse  qui  pouvait  permettre  l’issue  du  liquide 
hors  de  la  cavité  crânienne,  je  m’étais  arrêté,  malgré  les  dénégations  du  père 
et  l’inefficacité  du  traitement  mercuriel,  à  l’hypothèse  d’une  lésion  spécifique. 

Je  faisais  en  outre  remarquer  que  cet  écoulement  permanent  constituait  poul¬ 
ie  malade  une  simple  infirmité  l’empêchant  de  se  livrer  à  un  travail  suivi,  mais 
ne  provoquait  a.ucun  symptôme  pathologique  grave. 

Le  17  janvier  1905,  un  an  environ  après  le  début  des  accidents,  l’écoulement  se  tarit 
et  le  malade  eut  cinq  attaques  épileptiformes  se  produisant  en  série,  se  succédant  les 
premières  à  une  demi-heure,  les  dernières  à  cinq  minutes  d’intervalle.  Les  attaques 
étaiènt  classiques  :  il  perdait  connaissance,  les  convulsions  commençaient  par  les  yeux, 
clignotement  des  orbiculaires,  puis  par  les  muscles  du  cou  du  côté  droit  et  se  générali¬ 
saient  tout  en  prédominant  toujours  à  droite,  il  urinait  au  lit,  etc.  Un  symptôme  frap¬ 
pant  fut  l’exophtalmie  double  énorme  qui  se  produisit  pendant  l’attaque. 

Après  les  crises,  il  était  extrêmement  confus,  il  ne  reconnaissait  plus  les  personnes  ni 
les  lieux,  il  ne  pouvait  plus  parler. 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  mars  1908. 
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Quelques  gouttes  de  liquide  s’écoulèrent  par  le  nez,  quand  la  série  d’attaque  eut  pris 
fin. 

Le  lendemain,  18  janvier,  l’écoulement  cesse  de  nouveau  :  nouvelle  crise  ;  l’écoulement 
se  rétablit,  les  convulsions  disparaissent  et  la  confusion  très  intense  s’efface  progressi¬ 
vement. 

Le  jour  suivant,  il  se  produit  un  v^itable  accès  d’agitation  pendant  lequel  le  malade 
parle  beaucoup,  dit  des  choses  incohérentes,  parle  de  se  tuer,  dit  que  son  père  ne  l’aime 
pas,  etc.  L’écoulement  est  très  fort  pendant  cette  agitation  qui  dura  quelques  heures. 

A  ce  moment,  nous  constatons  que  la  sensibilité  de  l’odorat  a  disparu  (l’iodoforme  et 
autres  mauvaises  odeurs  le  laissent  indifférent),  l’ammoniaque  au  contraire  est  perçue  et 
provoque  le  larmoiement.  Le  goût  parait  conservé. 


De  janvier  1905  à  avril  1906,  l’écoulement  nasal  fut  régulier  :  le  malade  n’eut  pas 
de  crises  convulsives  ni  de  trouble  spécial  de  l’intelligence.  Il  vivait  d’une  vie  à  peu  près 
normale,  travaillait  un  peu  dans  les  jardins,  se  promenait  le  dimanche,  son  caractère 
était  toujours  un  peu  difficile  et  instable  comme  auparavant  et  son  humeur  triste  à  cause 
de  son  infirmité  qu’il  déplorait. 

Le  29  avril  1906.  —  Cessation  de  l’écoulement,  confusion  mentale,  faiblesse  généra¬ 
lisée,  pas  d’attaque  constatée. 

18  mai.  —  Cessation  de  l’écoulement,  attaque  épileptiforme,  confusion  mentale,  fai¬ 
blesse  musculaire,  gâtisme  durant  trois  jours,  puis  l’écoulement  reparaît.  Une  ponction 
lombaire  abondante  (40  centimètres  cubes)  faite  pendant  cette  période  confusionnelle,  ne 
modifie  en  rien  l’état  mental. 


Le  28  mai,  il  reprend  ses  occupations,  travaillant  au  jardin  et  même  à  la  buanderie 
jusqu’en  mars  1907. 

A  cette  époque,  un  examen  physique,  fait  pendant  une  période  de  confusion  du  ma¬ 
lade,  révèle  les  particularités  suivantes  :  faiblesse  musculaire  plus  marquée  du  côté 
gauche,  de  ce  côté,  réflexe  patellaire  plus  fort,  bien  qu’il  soit  exagéré  des  deux  côtés.  La 
pupille  gauche  est  plus  dilatée  que  la  droite,  les  deux  réagissent  à  la  lumière.  La  vision 
paraît  un  peu  affaiblie,  mais  normale.  Le  globe  oculaire  gauche  est  en  exophtalmie. 

Pas  de  troubles  du  cœur  ;  les  pulsations  sont  régulières  et  au  nombre  de  68  à  la  mi¬ 
nute  (le  malade  alité);  la  pression  artérielle  est  de  13. 

Du  côté  de  l’appareil  digestif,  on  trouve  de  la  constipation,  mais  jamais  il  n’y  a  eu  de 
vomissement. 

De  mai  1906  à  mars  1907,  il  est  signalé  comme  se  masturbant  beaucoup.  Il  a  parfois 
de  courtes  périodes  d’obnubilation,  pendant  lesqueiles  il  ne  paraît  pas  avoir  conscience 
de  sa  situation  et  du  lieu,  il  urine  dans  son  pantalon,  ne  retrouve  pas  son  lit,  et  toujours 
on  constate  qu’à  ces  moments  le  nez  ne  coule  pas. 


De  mars  à  juillet  1 907,  il  n’a  pas  d’attaques,  mais  les  phases  de  confusion  sont  plus 
fréquentes  et  la  dépression  physique  est  assez  intense  pour  qu’on  soit  obligé  de  le  main¬ 
tenir  souvent  couché.  li  s’affaiblit  physiquement. 

Le  26  novembre  1907,  nouvel  ictus  ;épileptiforme  suivi  d’un  état  comateux  qui  se 
dissipe  lentement  à  mesure  que  réapparaît  l’écoulement  nasal  qui  parait  moins  abon- 


Le  1  janvier  1908,  il  est  affaibli,  mais  il  se  lève  et  s’occupe  un  peu  à  l’infirmerie.  Le 

7  janvier.  —  Deux  ictus  successifs,  toujours  avec  convulsions  prédominant  à  droite; 
l’écoulement  a  cessé  pour  ne  plus  reparaître;  l’état  comateux  apparaît  de  plus  en  plus 
marqué.  Il  se  nourrit  difficilement,  les  jambes  sont  enflées,  des  escharres  se  produisent 
au  sacrum  et  aux  talons. 

Le  malade  succombe  le  8  février  après  s’être  affaibli  progressivement. 
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Autopsie  (le  9  février  1 908).  —  Les  os  du  crâne  semblent  normaux  ;  la  forme  générale 
est  légèrement  asymétrique,  après  l’enlèvement  de  la  voûte;  les  sinus  frontaux  appa¬ 
raissent  très  développés,  surtout  du  côté  droit. 

La  dure-mère  congestionnée,  non  adhérente  à  l’os  ni  à  la  pie-mère,  est  distendue;  sa 
face  interne  et  postérieure  du  côté  gauche  est  recouverte  d’une  néo-membrane  flbri- 

^'^a  pie-mère  est  épaissie  et  lactescente;  les  circonvolutions  sont  aplaties. 

Les  lobes  frontaux  sont  adhérents  à  la  fosse  cérébrale  antérieure  des  deux  côtés,  l’ex¬ 
traction  oblige  à  abandonner  quelques  fragments  de  substance  cérébrale  adhérente  à  la 
pie-mère  et  à  la  dure-mère  au  niveau  de  la  lame  criblée.  Après  cette  déchirure,  le  liquide 
s’écoule  des  ventricules  latéraux  par  cette  ouverture  traumatique.  En  soulevant  les  lobes 
frontaux,  on  constate  la  présence  d’une  grande  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien 
contenue  dans  des  mailles  de  l’arachnoïde.  Au  niveau  de  la  selle  turcique,  on  trouve  un 
énorme  kyste  transparent,  mais  on  ne  voit  pas  la  pituitaire  et  la  cavité  qui  la  contient 
apparaît  très  agrandie  ;  la  tige  de  l’hypophyse  est  étirée  et  allongée. 


Tumeur  du  plancher  du  IV»  ventricule  (demi-schématique). 


Sortis  de  la  boîte  crânienne,  les  hémisphères  cérébraux  s’étalent,  comparables  à  deux 
ballons  pleins  de  liquide  ;  de  l’extrémité  antérieure  de  chacun  des  lobes,  au  niveau  de 
l’adhérence  signalée,  s’est  produite  une  déchirure  par  oû  s’échappe  en  abondance  le 
liquide  céphalo-racliidien. 

En  séparant  la  protubérance  du  cerveau,  on  voit  l’aqueduc  de  Sylvius  agrandi  pouvant 
laisser  passer  une  grosse  plume  d’oie. 

Les  hémisphères,  séparés  l’un  de  l’autre,  montrent  une  énorme  dilatation  des  ventricules 
latéraux  dont  la  surface  est  couverte  de  granulations.  Les  plexus  choroïdes  ne  sont  pas 
hypertrophiés. 

Le  septum  lucidum  est  épaissi. 

Le  corps  calleux  est  atrophié. 

La  pie-mère  n’est  pas  adhérente  à  la  substance  corticale,  sauf  au  niveau  de  la  face 
inférieure  des  lobes  frontaux  où,  comme  nous  l’avons  déjà  signalé,  elle  adhère  aussi  à  la 
dure-mère  sous-jacente. 

La  cavité  du  IV”  ventricule  est  remplie  par  une  tumeur,  peu  consistante,  du 
volume  d’une  noix,  et  donnant  l’aspect  de  plexus  choroïdes  hypertrophiés.  Elle  a 
refoulé  la  face  inférieure  du  cervelet,  a  détruit  le  vermis. 

La  moelle  ne  présente  pas  do  lésion  macroscopique.  La  cavité  épendymaire  n’est  pas 
dilatée. 

La  base  du  crâne  présente  des  particularités  intéressantes.  De  chaque  côté  de  l’apo¬ 
physe  crista-galli,  les  gouttières  olfactives  ou  les  lames  criblées  sont  remplacées  par 
deux  entonnoirs  aplatis  latéralement  d’environ  un  centimètre  de  profondeur.  Leur 
paroi  est  tapissée  par  la  dure-mère,  à  laquelle  est  encore  adhérente  de  la  substance 
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Cérébrale  qui  les  obstrue.  Cette  substance  cérébrale  enlevée,  en  respectant  la  dure- 
mère,  si  1  on  verse  de  l’eau  dans  ces  fosses,  on  la  voit  ressortir  par  le  nez  ;  en  outre,  au 
fond  de  l’entonnoir  on  voit  plusieurs  trous  qui  communiquent  les  plus  internes  avec  les 
fosses  nasales,  les  plus  externes  avec  les  labyrinthes. 

De  plus  la  fosse  pituitaire  a  des  dimensions  anormales,  elle  est  arrondie  et  pourrait 
contenir  une  grosse  noisette.  Elle  est  tapissée  par  la  dure-mère,  la  tente  a  été  refoulée 
et  entre  les  deux  fuillets  de  la  dure-mère  se  trouve  l’hypophyse. aplatie. 

Les  autres  organes  ne  présentent  pas  d’altération  intéressante,  l’examen  histologique 
a  montré  que  la  tumeur  était  un  papillome  développé  aux  dépens  du  plexus  choroïde 
du  IV  «ventricule  ;  il  a  montré  également  l’existence  d’une  méningite  subaiguë  au  niveau 
de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal,  alors  que  la  pie-mère  de  la  convexité  est  épaissie 
et  fibreuse. 


Les  cas  de  ce  genre  sont  rares,  cependant  des  lésions  analogues  à  celles 
que  nous  avons  trouvées  ont  été  déjà  décrites.  VoUemberg  {Arch.  Gén.  Psy¬ 
chiatrie,  1898)  a,  dans  une  observation  très  comparable,  rencontré  à  la  fois  un 
agrandissement  des  trous  de  la  lame  criblée,  et  des  adhérences  de  l’extrémité  des 
lobes  frontaux.  D’autre  part,  Nôthnagel  et  Leber,  cités  par  VoUemberg,  ont 
noté  l’agrandissement  énorme  de  la  cavité  de  l’hypophyse. 

L’autopsie,  nous  le  voyons,  ne  confirme  pas  l’hypothèse  de  lésion  spécifique, 
elle  nous  montre  trois  lésions  différentes  :  une  tumeur,  de  l’hydrocéphalie,  et 
l’existence  de  trous  agrandis  faisant  communiquer  le  crâne  et  les  fosses 
nasales. 

La  tumeur  est  un  papillome  développé  aux  dépens  du  plexus  choroïde. 

11  est  permis  d’admettre,  étant  données  la  nature  bénigne  de  la  tumeur  et 
les  fonctions  sécrétrices  du  plexus,  que  l’hydrocéphalie  est  secondaire. 

Cette  hydrocéphalie  était  à  la  fois  ventriculaire  et  externe.  Le  liquide  circu¬ 
lait  librement  des  ventricules  latéraux  dans  la  1V«  ventricule  et  de  là  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens.  La  dilatation  de  l’aqueduc  de  Sylvius  'montre 
l’intensité  de  la  pression  exercée  dans  les  ventricules,  et  le  refoulement  de  la 
tente  de  l’hypophyse  ainsi  que  l’agrandissement  des  trous  de  la  lame  criblée 
témoignent  de  la  force  de  la  pression  du  liquide  en  dehors  des  ventricules. 

Comment  s’écoulait  le  liquide  de  la  fosse  crânienne  dans  les  fosses 
nasales  ? 

Les  trous  agrandis  de  la  lame  criblée  de  l’ethmoïde  sont  les  voies  toutes  dési¬ 
gnées  par  lesquelles  s’est  effectué  l’écoulement. 

Mais  l’adhérence  des  extrémités  des  lobes  frontaux  à  ce  niveau  et  l’écoulement 
du  liquide  à  travers  ces  extrémités  au  moment  de  l’extraction  obligent  à  discuter 
les  deux  hypothèses  émises  par  VoUemberg  dans  le  mémoire  auquel  j’ai  déjà 
fait  allusion. 

Ces  hypothèses  sont  les  suivantes  ; 

1»  La  communication  s’est  établie  accidentellement  par  l’effet  de  la  pression 
toujours  croissante  du  liquide  céphalo-rachidien,  augmentant  progressivement 
le  diamètre  des  trous  de  la  lame  criblée  et  arrivant  à  rompre  la  dure-mère  qui 
les  tapisse.  Dans  ce  cas,  le  liquide  vient  des  espaces  sous-arachnoïdiens  ; 

2»  11  s’agit  d’une  malformation  congénitale  de  la  lame  criblée  avec  encépha- 
locèle  frontale;  alors,  le  liquide  se  serait  écoulé  à  travers  les  cornes  antérieures 
des  ventricules  latéraux. 

La  première  hypothèse  est  plus  en  rapport  avec  les  lésions  que  nous  avons 
trouvées. 
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La  pression  intérieure  au  cerveau  a  été  extrêmement  forte,  plus  intense  que 
la  pression  intra-ventriculaire.  La  dilatation  de  la  fosse  pituitaire,  l’aplatisse¬ 
ment  de  la  tente  de  l’hypophyse  en  sont  la  preuve;  tandis  que  la  dilatation  des 
ventricules  latéraux  est  relativement  moins  importante.  D’autre  part,  des  coupes 
faites  au  niveau  des  extrémités  des  lohes  frontaux  ne  nous  ont  point  montré 
l’existence  de  conduits  congénitaux. 

Enfin,  cette  première  hypothèse  permet  de  donner  une  explication  simple  des 
faits  cliniques  observés  : 

Sous  l’influence  de  l’hypertension,  le  malade  a  de  grands  maux  de  tête  ; 
l’écoulement  établi,  les  maux  de  tête  disparaissent.  Pendant  un  an  il  a  une 
simple  infirmité.  Mais,  pendant  ce  temps  la  communication  des  fosses  nasales 
et  de  ta  boîte  crânienne  n’a  pas  été  sans  danger,  il  s’est  fait  un  peu  d’inflam¬ 
mation  de  la  pie-mère  de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal,  d’où  :  méningite 
adhésive,  obturation  des  trous,  suppression  d’écoulement,  ictus  épileptiforme, 
confusion  mentale,  etc.  L’inflammation  se  localise  ou  s’atténue  ;  la  pression 
intracrânienne  rompt  les  adhérences  déjà  formées  ou  trouve  une  autre  issue, 
l’écoulement  reparaît  et  ramène  avec  lui  la  santé,  jusqu’à  ce  qu’une  nouvelle 
poussée  inflammatoire,  forhaant  obstacle  à  l’écoulement,  soit  la  cause  des  mêmes 
phénomènes  convulsifs  et  confusionnés,  et  cela,  jusqu’à  ce  que  des  adhérences 
définitives  obturent  complètement  les  orifices  et  amènent  les  convulsions,  le 
coma  et  la  mort. 
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II 

TRAUMATISME  ORBITAIRE  ET  HÉMIPLÉGIE  ALTERNE  CONSÉCUTIVE 


MM.  Péchin  et  Bescomps. 

(Service  de  M.  le  Professeur  Brissaud) 


OBSERVATION 

L...  (Edmond),  âgé  de  43  ans,  a  été  atteint  de  traumatisme  orbitaire  du  côté  gauche  le- 
29  avril  1907  (1).  Il  reçut  un  coup  de  parapluie,  dit  aiguille,  dans  l’œil  gauche.  Il  perdit 
aussitôt  connaissance  et  fut  transporté  à  l’hôpital  Beaujon.  Le  lendemain  la  tête  fut  rasée 
et  pendant  huit  jours  resta  recouverte  d’un  sac  de  glace.  On  ne  remarqua  aucune  lésion 
crânienne.  Les  symptômes  cérébraux  étaient  ceux  d’une  commotion  cérébrale,  mais  on 
ne  constata  aucun  signe  physique  de  fracture  de  la  voûte  ;  il  n’y  avait  pas  de’  plaie  ni. 
bosse  sanguine,  ni  œdème  diffus.  Il  n’y  eut  ni  épistaxis,  ni  hémorragie  buccale  ni  otor- 
ragie.  L’œil  droit  était  intact  ;  la  paupière  gauche  en  ptose  complète  et  à  ce  moment  les 
mouvements  oculaires  ne  furent  pas  étudiés;  on  ne  fit  pas  non  plus  d’examen  ophtal¬ 
moscopique.  La  ponction  lombaire  fut  négative  au  point  de  vue  de  la  présence  du  sang 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’état  de  prostration  complète  fut  de  courte  durée,  car 
dès  le  soir  même  de  l’accident  le  blessé  en  arrivant  à  l’hôpital  se  préoccupait  de  l’argent 
qu’il  avait  sur  lui  et  entendait  qu’on  parlait  de  l’opportunité  de  faire  une  application  de 
trépan.  A  la  visite  du  lendemain  matin  cette  opération  ne  fut  pas  jugée  opportune 

Deux  jours  après  le  malade  était  revenu  à  lui  et  s’apercevait  que  pour  manger  il  ne 
pouvait  se  servir  de  son  membre  supérieur  droit.  Au  bout  de  huit  jours  son  état  étant 
très  satisfaisant,  on  lui  permit  de  se  lever  et  c’est  alors  qu’on  constata  une  paralysie  du 
membre  inférieur  droit.  Une  hémiplégie  droite  complète  avec  paralysie  du  facial  infé¬ 
rieur  s’était  constituée  en  quelques  jours  ;  et,  fait  essentiel,  on  observait  en  outre  un 
certain  degré  d’aphasie  motrice. 

Le  ptosis  dura  deux  mois. 

A  cette  époque  le  malade  part  à  Vincennes.  C’est  là  qu’il  constate  que  la  paupière  se 
relève  progressivement  et,  dès  que  la  pupille  fut  dégagée,  une  diplopie  horizontale 
apparut. 

De  retour  à  Paris  il  fît  un  séjour  à  la  Salpêtrière  où  on  lui  fit  un  traitement  électro- 
thérapique.  L’état  restant  stationnaire,  il  vint  à  l’Hôtel-Dieu  dans  le  service  de  M  le 
professeur  Brissaud  où  nous  l’examinons. 

Hémiplégie  complète  à  droite  avec  parésie  du  facial  inférieur.  Cette  hémiplégie  pré¬ 
sente  tous  les  caractères  de  l’hémiplégie  organique.  i-  s  p 

Ptosis  gauche  partiel  ;  légère  inégalité  pupillaire,  la  pupille  gauche  est  plus  ouverte 
que  la  pupille  droite  ;  les  réactions  lumineuse,  accommodative,  consensuelle  existent 
mais  elles  sont  diminuées  ;  ces  réactions  sont  paresseuses.  A  l’ophtalmoscope  on  cons¬ 
tate  en  haut  et  en  has  de  la  papille  une  déchirure  choroïdienne.  En  haut  la  rupture  est 
séparée  de  la  papille  d’un  diamètre  papillaire  et  en  conservant  cette  distance  de  la 
papille  elle  en  fait  le  tour  du  côté  nasal  et  du  côté  inférieur  ;  le  côté  temporal  est 
Indemne.  En  haut  la  rupture  choroïdienne  est  large  et  va  en  s’amincissant  vers  les  extré¬ 
mités  ;  c’est  une  large  traînée  blanchâtre  à  forme  d’arc  dont  la  concavité  est  tournée  vers 
la  papille  ;  les  hords  sont  irrégulièrement  colorés  en  noir  par  du  pigment  ;  en  bas  la 
lésion  choroïdienne  présente  le  même  aspect,  mais  elle  est  plus  étroite.  La  région  macu¬ 
laire  est  intacte  et  c’est  à  cela  que  le  hlessé  doit  d’avoir  conservé  sa  vision  Papille  nor¬ 
male.  '  ^ 


à  la  Société  d’ophtalmologie  de  Paris  le 
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En  face  de  ce  syndrome  oculaire  :  paralysie  partielle  du  releveur,  dilatation 
avec  diminution  des  réactions  de  l’iris,  déchirure  de  la  choroïde  dans  le  seg¬ 
ment  postérieur  de  la  coque  oculaire,  le  diagnostic  étiologique  n’est  pas  dou¬ 
teux  •  il  est  dû  au  traumatisme.  La  pointe  du  parapluie  a  filé  le  long  de  la  paroi 
interne  de  l’orbite  en  suivant  la  voie  qui  mène  directement  à  l’apophyse  cli- 
noïde  postérieure  en  passant  par  le  sinus  caverneux  et  la  carotide,  aussi  est-il 
surprenant  que  dans  ces  conditions  un  anévrysme  artérioveineux  ne  se  soit  pas 
produit.  La  pénétration  de  la  pointe  de  parapluie  a  été  la  cause  des  accidents 
oculo-orbitaires.  Un  examen  concernant  la  motilité  et  l’état  des  membranes 
profondes  de  l’œil  n’a  pas  été  fait  au  début  ainsi  que  cela  peut  arriver  dans  un 
service  de  médecine  où  l’état  général  grave  préoccupe  trop  pour  que  dans  cer¬ 
tains  cas  l’on  puisse  toujours  penser  à  des  lésions  du  fond  de  l’œil  et  1  on 
manque  ainsi  de  renseignements  précieux,  mais  il  est  infiniment  probable  que 
les  troubles  paralytiques  ont  été  complexes.  11  reste  actuellement  un  ptosis  par¬ 
tiel  et  une  légère  dilatation  pupillaire,  ce  qui  ne  signifie  pas  que  la  IIP  paii^ 
seule  a  été  atteinte.  La  pupille  est  dilatée,  mais  ce  n’est  pas  là  le  type  de  la  my- 
driase  paralytique  proprement  dite,  puisque  la  dilatation  de  la  pupille  ne  s  ac¬ 
compagne  pas  d’une  immobilité  persistante  de  l’iris  ;  c’est  la  forme  de  dilatation 
qu’on  rencontre  habituellement  dans  les  contusions  ou  traumatismes  du  globe 
oculaire  ;  aussi  peut-on  admettre  qu’il  s’est  agi  primitivement  d’une  véritable 
mydriase  qui  s’est  amendée  depuis  comme  se  sont  amendées  également  les 
autres  paralysies  oculaires.  Le  ptosis  partiel  et  la  dilatation  sont  des  reliquats 
de  phénomènes  paralytiques,  qui  ont  été  au  début  plus  complexes  et  plus  accen¬ 
tués.  Il  persiste  même  un  certain  degré  d’anesthésie  dans  le  territoire  de  la 
branche  de  Willis.  . 

Ces  troubles  paralytiques  sont-ils  dus  à  des  épanchements  sanguins  dans  la 
gaine  des  muscles,  au  traumatisme  direct  des  fibres  musculaires  ou  des  branches 
nerveuses,  peu  importe  et  en  tous  cas  il  ne  semble  pas  qu’il  se  soit  agi  d’épan¬ 
chement  sanguin,  car  il  n’y  a  pas  eu  d’exophtalmie  et  par  conséquent  pas  d’he- 
matome  orbitaire.  La  lésion  des  branches  nerveuses  au  niveau  de  la  fente  sphé¬ 
noïdale  paraît  la  plus  probable,  d’autant  plus  probable  pour  ne  pas  dire  certaine 
que  les  accidents  oculaires  se  sont  compliqués  aussitôt  d’hémiplégie  avec  para¬ 
lysie  du  facial  inférieur  du  côté  opposé  et  d’aphasie  motrice  et  que  cette  com¬ 
plication  s’explique  par  la  lésion  de  l’artère  cérébrale  moyenne.  La  pointe  du 
parapluie  a  donc  franchi  la  fente  sphénoïdale  dans  sa  partie  interne,  nasale, 
pour  traumatiser  la  sylvienne  directement  ou  indirectement  par  une  esquille 
osseuse  de  l’apophyse  clinoïde  antérieure.  Toutefois  l’intégrité  du  nerf  optique 
et  par  conséquent  du  canal  optique  rend  plus  probable  le  traumatisme  direct 
de  l’artère.  Il  y  a  eu  seulement  contusion  avec  élongation  ou  blessure  de  1  ar¬ 
tère,  mais  il  n’y  a  pas  eu  de  rupture  avec  épanchement  sanguin,  car  dans  ce 
dernier  cas  il  y  aurait  eu  des  symptômes  persistants  de  compression  cérébrale. 
Et  d’ailleurs  la  ponction  lombaire  a  été  négative,  par  conséquent  il  n’y  a  pas  eu 
de  rupture  avec  épanchement  d’une  artère  de  gros  calibre. 

Le  calibre  normal  des  veines  rétiniennes  et  des  veines  orbitaires,  joint  à  l’ab¬ 
sence  de  bruits  subjectifs  ou  objectifs,  démontre  que  le  sinus  caverneux  et  la 
carotide  sont  indemnes. 

On  pourrait  objecter  que  le  malade  en  tombant  a  pu  se  contusionner  la  voûte 
du  crâne  et  qu’un  hématome  a  par  compression  déterminé  les  phénomènes 
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k  bïnlh!  r  produire.  En  outre  la  paralysie  de 

la  branche  de  Willis  ne  serait  pas  expliquée.  Et  d’ailleurs  les  lésions  ehoroï- 
dtennes  a  elles  seules  commandent  à  la  fois  les  diagnostics  étiologique  et  pathogé- 
mque  des  accxdents  oculo-orbttaires,  de  l’hémiplégie  et  des  troubles  de  là  parole 
Une  contusion  du  crâne  pourrait  déterminer  une  rupture  vasculaire  au  niveau 
du  système  médian  des  artères  pédonculaires  ou  des  artères  pédonculo-externes 
et  donner  lieu  au  syndrome  de  Weber.  Mais  dans  notre  cas,  sileptosis  seul  pér¬ 
il.  olTr  de  là 

plexerEt  pLo  T  "  r  «-el^quat  d’autres  phénomènes  paralytiques  plus  com¬ 
plexes.  Et  encore  la  rupture  choroidienne  resterait  inexpliquée 
piP«trfpV"““"-®  d’insister  sur  la  remarque  qu’on  pourrait  faire  de  l’absence  de 
cicatrice  au  niveau  de  la  région  orbitaire  interne.  Ce  défaut  de  cicatrice  ne  sau- 
rait  un  instant  mettre  en  doute  l’origine  orbitaire  des  accidents.  On  remarque 
plutôt  que  dans  ces  cas,  grâce  à  l’élasticité  de  la  peau,  la  boutonnière  qui  a 
laisse  passer  le  corps  etranger  se  referme  et  les  lèvres  de  la  plaie  se  réunissent 
par  première  intention.  C’est  ainsi  que  les  choses  se  passent  quand  il  n’y  Tp^s 
de  véritables  délabrements  ou  des  lésions  osseuses  qui  entraînent  des  adhé- 
.rences  et  des  dépréssions  alors  bien  visibles.  Ne  voyons-nous  pas  tous  les  jours  de 
gros  chalazions  etre  enleves  ou  d’autres  opérations  sur  les  paupières  pra¬ 
tiquées  sans  laisser  plus  tard  la  moindre  trace  de  leur  extraction?  Et  au  niveau 
de  la  caroncule  une  plaie  de  la  conjonctive  peut  ne  laisser  aucune  cicatrice  appa- 


Cette  observation  est  intéressante  au  double  point  de  vue  clinique  et  médico- 
légal.  Voila,  en  effet,  un  traumatisme  grave  de  l’orbite  qui  a  déterminé  des 
phénomènes  paralytiques  oculaires  qui  ont  disparu  presque  complètement,  une 
diplopie  qui  n  a  duré  que  trois  mois  et  à  présent  il  ne  reste  qu’un  ptosis  partiel 
nullement  gênant  et  une  légpre  dilatation  pupillaire.  La  vision  est  parfaite  mai¬ 
gre  une  déchirure  choroidienne.  On  pourrait  dire  que  le  blessé  s’en  est  tiré  à 
bon  compte  si  ce  traumatisme  oculaire  ne  s’était  malheureusement  compliqué 
ne  hémiplégie  droite  complété  avec  paralysie  du  facial  inférieur  et  troubles 
aphasiques  moteurs.  Cette  hémiplégie  a  tous  les  caractères  d’une  hémiplégie 
organique  et  il  ne  saurait  être  question  d’une  hémiplégie  par  névrose  trauma¬ 
tique.  L  accident  remonte  a  dix  mois  et  le  déficit  cérébral  qui  s’est  fait  au 
niveau  de  la  zone  motrice  est  définitif.  Ce  blessé  est  devenu  un  infirme.  Et  si  au 
leu  d  etre,  comme  c’est  le  cas  ici,  un  accident  de  ménage  (sa  femme  est  l’au¬ 
teur  de  1  accident),  c  était  un  accident  de  travail,  ou  s’il  s’agissait  d’un  procès  au 
civil  on  comprend  1  importance  qu’il  y  aurait  à  admettre  ou  à  nier  une  rela¬ 
tion  de  cause  a  effet  entre  le  traumatisme  oculaire  et  l’hémiplégie 

Dans  le  premier  cas  l’indemnité  serait  nulle  ou  à  peu  près  puisque  la  vision 
est  redevenue  excellente;  dans  le  second  au  contraire,  il  s’agirait  de  dommages 
et  interets  en  rapport  avec  une  infirmité  très  grande  et  définitive. 
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515)  Traitement  et  prophylaxie  des  Névroses  en  se  rapportant  à 

leur  origine,  par  Silvio  Gatazzeni  (de  Bergame).  Un  volume  in-S»  de  120  p. 

Bergame,  tip.  Alessandro,  1908. 

Travail  important  au  point  de  vue  pratique.  L’auteur  considère  l’hystérie  et 
les  névroses  au  point  de  vue  de  leur  origine  et  il  s’étend  sur  le  traitement 
approprié  à  leurs  manifestations.  Toute  la  thérapeutique  a  pour  base  la  psycho¬ 
thérapie  bien  faite,  aidée,  lorsqu’il  convient,  de  l’isolement,  du  repos,  de  la 
suralimentation  et  des  autres  moyens  physiques  et  hygiéniques. 

F.  Deleni. 

51 6)  La  Responsabilité  des  Criminels,  par  J.  Grasset  (de  Montpellier).  Un 

volume  in-d2  de  276  pages.  Bibliothèque  internationale  de  Science  et  de  Droit. 

Bernard  Grasset,  Paris,  1908. 

Jamais  la  question  de  culpabilité  des  criminels  n’a  retenu  davantage  les 
esprits  ;  elle  paraît  devenir  de  plus  en  plus  inextricable  et  tous  les  jours  on 
voit  surgir  les  solutions  les  plus  contradictoires  et  les  assertions  les  plus  inat¬ 
tendues. 

Dernièrement  encore,  dans  un  Congrès  de  Spécialistes,  à  l’instigation  d’un 
des  plus  éminents  d  entre  eux,  on  a  entendu  formuler  cette  surprenante  doctrine 
que  les  médecins  n’ont  pas  à  s’occuper  de  la  responsabilité  des  criminels,  et  que 
ce  n’est  pas  de  leur  compétence. 

M.  Grasset  a  écrit  le  présent  volume  pour  réfuter  cette  opinion  qui,  pour  le 
Professeur  de  Montpellier,  ne  répond  pas  à  la  réalité  des  choses  ;  tous  les  pro¬ 
grès  faits  par  la  neurobiologie  depuis  un  siècle,  loin  d’établir  l’incompétence 
des  médecins  en  matière  de  responsabilité  des  criminels,  arment  au  contraire  de 
plus  en  plus  solidement  les  experts,  et  leur  permettent  de  plus  en  plus  de 
répondre  scientifiquement  aux  questions  posées  par  les  magistrats. 

En  matière  d’expertises  psychiques,  le  rôle  des  médecins  prend  une  impor¬ 
tance  croissante  ;  il  ne  s’agit  pas  de  l’administration  de  la  justice,  et  cela  ne  les 
regarde  pas,  mais  l’appréciation  de  la  responsabilité  des  criminels  est  absolu¬ 
ment  de  leur  ressort. 

Cependant  tout  n’est  pas  au  mieux  dans  la  législation  au  point  de  vue  de  la 
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responsabilité  des  criminels  ;  des  réformes  nécessaires  sont  sur  le  point  d’être 
réalisées  ;  il  serait  temps  que  la  responsabilité  des  criminels  ne  soit  pas  réglée 
au  XX*  siècle  par  des  lois  promulguées  en  1838  et  en  1810.  E.  Feindel. 

517)  L’Écorce  Cérébrale.  Première  partie  :  développement,  morpho¬ 
logie  et  connexions  des  cellules  nerveuses,  par  Ch.  Bonne.  293  pages, 
71  figures.  A.  Storck,  édit.,  1907. 

Cette  importante  monographie  constitue  le  fascicule  6  du  tome  II  de  la  Revue 
générale  d’hystologie,  publiée  sous  la  direction  de  Renant  et  Regaud.  Sous  une 
forme  claire  et  concise  l’auteur  expose  l’ensemble  des  connaissances  acquises, 
jusqu’en  octobre  1906,  sur  le  développement  et  la  morphologie  des  cellules  du 
pallium  ;  un  prochain  fascicule  sera  consacré  à  la  cytologie  proprement  dite, 
aux  variations  régionales  et  aux  fibres  à  myéline. 

Tous  les  travaux  parus  sont  méthodiquement  analysés  et  sur  chaque  point  les 
faits  acquis  ou  discutés,  les  hypothèses,  les  théories  anatomiques,  embryolo¬ 
giques  ou  physiologiques  sont  coordonnés  et  critiqués  de  façon  à  donner  la 
substance  d’une  science  dont  les  éléments  sont  épars  dans  une  littérature  im¬ 
mense.  Les  figures,  empruntéesaux  auteurs,  sont  schématisées,  ou  groupées  en 
dessins  d’ensemble  pour  faciliter  la  compréhension  des  descriptions  et  la  compa¬ 
raison  des  opinions  exposées  ;  quelques  dessins  originaux  attirent  l’attention  sur 
quelques  points  spéciaux.  Un  index  bibliographique  très  bien  compris  et  accom¬ 
pagné  de  notes  critiques  termine  cet  ouvrage,  qui  constitue  une  mise  au  point 
excellente  de  questions  ardues,  actuellement  en  pleine  évolution,  faite  par  une 
plume  aussi  érudite  qu’autorisée.  Par  lui-même  ce  fascicule  peut  largement  suf¬ 
fire  à  documenter  les  travailleurs  qui  trouveront  en  outre,  dans  sa  riche  biblio¬ 
graphie,  toutes  les  indications  nécessaires  pour  se  reporter  aux  mémoires  origi¬ 
naux. 

Le  chapitre  I  est  consacré  au  développement  ;  il  se  subdivise  en  deux  articles 
traitant  l’un  des  «  données  encore  incertaines  de  la  neurhistogénèse  générale  », 
l’autre  des  données  «  incomplètes,  il  est  vrai,  mais  mieux  assises  que  les  précé¬ 
dentes,  qui  concernent  spécialement  l’édification  du  cortex  au  moyen  des  maté¬ 
riaux  primaires  communs  à  toutes  les  portions  du  système  nerveux  central.  » 
Dans  le  premier  article  l’auteur  passe  en  revue  les  deux  opinions  principales 
qui  dominent  aujourd’hui  la  neurhistogénèse,  celle  de  His,  Cajal,  Seuhonèk, 
Kôlliker,  etc.,  d’après  laquelle  chaque  cellule  nerveuse,  avec  fous  ses  prolonger 
ments,  dérive  d’un  neuroblaste;  celle  de  Balfora,  Apathy,  Bethe,  Nissl,  etc.,  qui, 
avec  de  très  nombreuses  variantes,  fait  dériver  la  cellule  nerveuse  d’éléments 
multiples  et  divers.  C’est,  bien  entendu,  la  première  opinion  qui  sert  à  l’auteur 
de  base  principale  ;  il  étudie  successivement  ;  A)  le  stade  épithéliale  ;  B)  le  stade 
neuro-épithélial  ;  C)  la  filiation  ontogénique  et  phylogénique  des  diverses  espèces  cel¬ 
lulaires  ;  D)  les  théories  récentes  qui  supposent  la  participation  d’éléments  de 
nature  diverse  à  la  formation  d’une  seule  cellule  nerveuse.  A  propos  de  la  filia¬ 
tion  ontogénique  des  cellules  la  question  des  généses  tardives  et  de  la  régénéra¬ 
tion  cellulaire  dans  le  cerveau  est  complètement  exposée. 

L’article  2  traite  du  développement  du  cortex  chez  l’homme  et  chez  les  ani¬ 
maux,  par  migration  des  neuroblastes,  et  de  la  formation  des  différentes  cou¬ 
ches  qui  la  constituent  à  l’âge  adulte. 

Dans  le  chapitre  II  les  cellules  nerveuses  du  pallium  sont  considérées  au  point 
de  vue  de  la  stratification,  de  la  classification  et  de  la  nomenclature  (article  1), 
puis  au  point  de  vue  de  leurs  connexions  entre  elles  par  l’intermédiaire  des 


ANALYSES 


291 


fibres  à  myéline  de  l’écorce  (article  2).  Enfin  une  étude  d’histologie  comparée 
(article  3)  termine  cette  première  partie  d’un  ouyrage  infiniment  précieux  pour 
tous  les  neurologistes  qui  s’intéressent  à  l’histologie  du  cerveau. 

J.  Nageotte. 

318)  Travaux  publiés  à  l’occasion  du  25“  anniversaire  de  l’Institut 
neurologique  de  l’Université  de  Vienne.  2"  partie,  1907. 

Ce  volume  renferme  les  travaux  suivants  :  I.  Diagnostic  différentiel  des 
troubles  vésicaux  chez  les  jeunes  gens,  par  Frankl-Hochwart.  —  II.  De  la  spon¬ 
dylite  infectieuse,  par  H.  Schlesinger.  —  III.  Dans  la  station  debout,  les  chutes 
sont-elles  évitées  par  la  notion  de  position  des  membres,  par  Erfeen.  —  IV. 
Étude  graphique  du  clonus  du  pied,  par  Levi  Ettore.  —  V.  Le  tubercule  céré¬ 
bral  chez  l’enfant,  par  J.  Zappert.  —  VI.  La  pression  sanguine  et  le  travail  du 
cœur  dans  l’artériosclérose,  par  M.  Grossmann.  —  VII.  Un  mélancolique  homi¬ 
cide,  par  E.  Raimann.  —  VIII.  Malformations  cardiaques  et  maladies  orga¬ 
niques  du  cerveau,  par  R.  Neurath.  —  IX.  Glandes  génitales  et  système  ner¬ 
veux,  par  A.  Schüller.  —  X.  Absence  des  organes  de  l’ouïe  chez  les  anencé- 
phales,  par  F.  Hugo.  —  XL  Paralysie  faciale  périphérique,  par  A.  Fuchs.  — 
XII.  Sur  l’asile  des  aliénés  de  ïokio,  par  Eure  Shuzo.  —  XIII.  Démence  juvénile, 
par  Miyaké  Koichi.  —  XIV.  Sur  les  symptômes  vaso-moteurs  dans  les  tumeurs 
du  cerveau,  par  W.  Mager.  —  XV.  Lésions  expérimentales  de  la  base  du  cer¬ 
veau,  par  Spitzer  etKarplus.  —  XVI.  Du  traitement  de  la  tétanie,  par  F.  Pineles. 
—  XVll.  Système  nerveux  central  de  trois  embryons-cobayes  de  même  âge,  par 
V.  Widakowieh.  —  XVIII.  Anatomie  comparée  de  la  racine  cérébrale  du  triju¬ 
meau,  par  E.  Halles.  —  XIX.  La  moelle  des  Ungulès,  par  P.  Riach.  —  XX.  Sur 
la  cécité  verbale,  par  Ronvicini  et  Pôtzl.  —  XXL  Anatomie  pathologique  et  patho¬ 
génie  de  la  chorée  mineure,  par  K.  Orzechowski.  —  XXII.  Sur  l’écorce  cérébrale 
du  singe,  par  O.  Marburg.  A.  Bader. 

ANATOMIE 

519)  Note  sur  l’Apparition  Précoce  d’ Arborisations  Périgloméru- 
laires  Formées  aux  Dépens  de  Collatérales  des  Glomérules  dans 
les  Ganglions  Rachidiens  Greffés,  par  J.  Nageotte.  ('fravail  du  labora¬ 
toire  de  M.  Babinski,  à  la  Pitié,  et  du  laboratoire  d’histologie  du  collège  de 
France.)  Soc.  de  Riologie,  séance  du  13  avril  1907. 

Au  bout  de  24  heures,  il  existe,  dans  les  ganglions  du  lapin  greffés,  de  nom¬ 
breuses  arborisations  périglomérulaires,  formées  de  fibres  extrêmement  fines 
qui  s’enroulent  autour  des  anses  des  glomérules  des  cellules  survivantes.  Ces 
formations  offrent  des  analogies  frappantes  avec  celles  que  Cajal  a  découvertes 
chez  le  lapin  à  l’état  normal,  en  se  servant  de  la  méthode  d’Ehrlich  et  qu’il  a 
appelées  arborisations  périglomérulaires.  11  les  considère  comme  terminales 
tandis  que  M.  Nageotte  a  pu  se  convaincre  qu’elles  proviennent  de  collatérales 
et  non  des  glomérules.  Elles  constituent  la  première  ébauche  des  pelotons  péricel- 
lulaires  et  des  arborisations  des  nodules  résiduels  signalées  dans  les  notes  précé¬ 
dentes.  Félix  Patby. 

320)  Troisième  note  sur  la  Greffe  des  Ganglions  Rachidiens  ;  mode  de 
Destruction  des  Cellules  Nerveuses  mortes,  par  J.  Nageotte.  Soc.  de 
Riologie,  séance  du  9  mars  1907. 

La  greffe  des  ganglions  rachidiens  constitue  une  excellente  méthode  pour 
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l’étude  de  la  neurophagie  ;  car  dans  ce  cas  les  cellules  nerveuses  meurent  rapi¬ 
dement  par  suite  d’anémie,  sans  intervention  d’agents  extérieurs  toxiques  ou 
infectieux.  C’est  l’étude  détaillée  de  la  destruction  des  éléments  nobles,  leur 
remplacement  par  les  cellules  sous-capsulaires  dont  l’auteur  présente  l’étude 
dans  la  note  de  ce  jour.  Félix  Patry. 

521)  Greffe  de  Ganglions  Rachidiens,  survie  des  Éléments  Nobles  et 
Transformation  des  Cellules  Unipolaires  en  Cellules  Multipo¬ 
laires,  par  J.  Nageotte,  (Travail  du  laboratoire  d’histologie  du  collège  de 
France  et  du  laboratoire  de  M.  le  docteur  Babinski  à  l’hôpital  de  la  Pitié.)  Soc. 
de  Biologie,  séance  du  19  janvier  1907. 

L’auteur  extirpe  les  ganglions  sacrés  d’un  jeune  lapin,  et  les  insère  sous  la 
peau  de  l’oreille  d’un  lapin  plus  âgé.  Il  a  ainsi  obtenu  la  survie  d’un  certain 
nombre  de  cellules  des  ganglions  greffés,  cellules  unipolaires  et  leur  transfor¬ 
mation  en  cellules  multipolaires  de  forme  extrêmement  compliquée  et  d’aspect 
monstrueux.  Comparant  les  cellules  monstrueuses  ainsi  obtenues  aux  cellules 
pourvues  d’appendices  terminés  en  boule  de  Ramon  y  Cajal,  qui  existent  à  l’état 
normal  dans  les  ganglions  et  qui  sont  extrêmement  abondantes  chez  les  tabé¬ 
tiques,  l’auteur  constate  qu’il  n’y  a  entre  elles  aucune  différence  essentielle. 

Félix  Patry. 

522)  Greffe  des  Ganglions  Rachidiens;  types  divers  des  prolonge¬ 
ments  nerveux  néoformés,  comparaison  avec  certaines  disposi¬ 
tions  normales  ou  considérées  comme  telles  ;  persistance  des  élé¬ 
ments  péricellulaires  dans  les  capsules  vides  après  phagoc3rtose 
des  Cellules  nerveuses  mortes,  par  J.  Nageotte.  (Travail  du  laboratoire 
d’histologie  du  collège  de  France  et  du  laboratoire  de  M.  le  docteur  Babinski,  à 
la  Pitié.)  Soc.  de  Biologie,  séance  du  23  février  i907. 

Les  prolongements  qui  transforment,  dans  les  ganglions  rachidiens  greffés, 
les  cellules  unipolaires  ou  multipolaires  appartiennent  à  des  types  variés. 

Il  y  a  des  prolongements  nés  du  cylindraxe,  riche  arborisation  de  fibres  en 
corymbe  qui  se  ramifient  à  leur  tour  et  s’échappent  dans  toutes  les  directions. 

Il  y  a  des  cellules  lobées,  reproduisant  une  disposition  décrite  par  Giuseppe 
Lévi  dans  les  ganglions  rachidiens  de  la  tortue  grecque.  Ces  cellules  sont 
vivantes,  elles  sont  divisées  en  plusieurs  lobes. 

Il  y  a  des  prolongements  ramifiés  nés  du  corps  cellulaire,  les  uns  sont  très  volu¬ 
mineux  et  abondamment  ramifiés,  les  autres  sont  très  fins,  dès  leur  origine  peu 
ramifiés,  et  répondent  aux  prolongements  terminés  en  boule,  décrits  par  Cajal, 
à  l’état  normal. 

II  y  a  des  pelotons  péricellulaires,  formations  très  compliquées  dès  le  huitième 
jour  ;  la  plupart  des  cellules  en  sont  munies,  toutes  les  fibres  qui  les  composent 
sont  très  fines  ;  elles  proviennent  à  la  fois  du  cylindraxe  et  des  prolongements 
du  corps  cellulaire  lui-même . 

Au  quatrième  jour  les  cellules  mortes  de  la  périphérie  subissent  en  plein  la 
phagocytose  qui  ne  s’exerce  pas  encore  sur  les  cellules  mortes  du  centre  du 
ganglion.  Ce  sont  les  éléments  péricellulaires  qui  effectuent  ce  travail. 

Félix  Patry. 
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523)  Les  rapports  entre  les  Conditions  Physiologiques  et  les  modifi¬ 
cations  Histologiques  des  Cellules  Cérébrales  dans  l’Insomnie 
Expérimentale,  par  René  Legendre  et  Henri  Piéron.  Soc.  de  Biologie, 
séance  du  23  février  1907. 

De  l’examen  histologique  pratiqué  sur  les  grandes  cellules  pyramidales  de 
deux  chiens,  que  les  auteurs  ont  empêchés  de  dormir  pendant  six  jours,  et  qui 
tombaient  de  sommeil  au  moment  où  ils  furent  sacrifiés,  il  semble  résulter  qu’il 
y  a  bien  un  rapport  normal  entre  les  degrés  du  besoin  impératif  de  sommeil  et 
les  modifications  décrites  des  cellules  de  l’écorce  cérébrale.  Félix  Patry. 

324)  L’étude  expérimentale  des  facteurs  du  Sommeil  normal.  La  mé¬ 
thode,  par  Henri  Piéron.  (Travail  des  laboratoires  de  physiologie  de  la  Sor¬ 
bonne  et  de  psychologie  expérimentale  des  Hautes  Études,  à  Villejuif.)  Soc.  de 
Biologie,  séance  du  23  février  1907. 

Après  une  critique  générale  et  particulière  des  diverses  méthodes  employées 
jusqu’à  ce  jour  dans  l’étude  de  ta  physiologie  du  sommeil,  l’auteur  croit  être 
arrivé  à  la  méthode  oplima  en  attendant  l’apparition  du  besoin  impératif  de 
sommeil  chez  des  chiens  qu’il  confie  la  nuit  à  des  veilleurs  qui,  sans  fatiguer  les 
animaux,  les  promènent  dans  l’asile  de  Villejuif  et  pendant  le  jour  les  attachent 
trop  court  pour  leur  permettre  de  s'étendre.  Félix  Patry. 

523)  La  Fonction  du  Sommeil,  par  Edouard  Claparède  (de  Genève).  Rivista 
di  Scienza,  Bologne,  an  I,  vol.  H,  n»  3,  1907. 

L’auteur  se  demande  ce  que  c’est  que  le  sommeil  ;  il  fait  la  critique  des 
théories  jusqu’ici  proposées  pour  l’expliquer  et  il  expose  sa  propre  doctrine.  On 
sait  que  pour  lui  la  fonction  du  sommeil  est  une  fonction  active  :  on  ne  dort  pas 
parce  que  l’on  est  intoxiqué,  mais  on  dort  pour  ne  pas  l’être. 

L’auteur  termine  son  article  par  l’analyse  des  travaux  récents  de  Brunelll,  de 
Gorter  et  de  Bonservizi,  et  il  fait  observer  que  si  sa  théorie  biologique  du  som¬ 
meil  a  rencontré  de  chauds  partisans  (Gemelli,  Pictet,  Camp),  elle  n’a,  par  contre, 
pas  encore  été  sérieusement  critiquée.  E.  Feindel. 

326)  Comment  se  pose  expérimentalement  le  problème  des  facteurs 
du  Sommeil,  par  Henri  Piéron.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  2  mars  1907. 

Après  avoir,  dans  ses  notes  précédentes,  établi  que  parallèlement  à  l’accrois¬ 
sement  du  besoin  de  sommeil,  dans  l’insomnie  expérimentale,  il  existe  des  mo¬ 
difications  d’intensité  croissante  des  cellules  cérébrales,  l’auteur  se  demande  si, 
comme  on  l’a  prétendu,  il  existe  des  facteurs  hypnoloxiques  capables  de  provo¬ 
quer  le  sommeil  et  les  modifications  cellulaires  concomitantes. 

Si  ces  hypnotoxiques  existent,  M.  Piéron  croit  devoir  les  rencontrer  soit  dans 
la  circulation  générale,  soit  au  lieu  même  où  s’exerçait  leur  action.  D’où  l’idée 
de  prélever  sur  un  animal  insomnique  du  sang  qui  fournira  le  sérum,  du  liquide 
céphalo-rachidien,  et  de  la  substance  cérébrale  pour  les  introduire  par  voie  vei¬ 
neuse,  artérielle,  rachidienne,  ventriculaife,  cérébrale  ou  péritonéale  à  un  animal 
normal.  Félix  Patry. 
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527)  L’état  actuel  du  problème  des  Facteurs  du  Sommeil  périodique. 
I.  Insuffisance  des  voies  d’introduction  Péritonéale,  Rachidienne 
et  Ventriculaire,  par  H.  Piéhon.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  9  mars  1907. 

Par  voie  ventriculaire  l’auteur  a  obtenu  des  phénomènes  de  somnolence  dus  à 

la  simple  compression,  puisqu’ils  ont  été  obtenus  aussi  bien  avec  du  sérum  nor¬ 
mal  qu’avec  du  sérum  insomnique.  Par  voie  rachidienne  l’introduction  du 
liquide  céphalo-rachidien,  du  sérum  sanguin  et  d’émulsion  cérébrale  est  restée 
sans  action.  Par  voie  péritonéale  la  trop  grande  lenteur  d’absorption  qui  peut 
favoriser  une  élimination, rapide  s’oppose  à  un  résultat. 

Telles  sont  les  conclusions  auxquelles  arrive  l’auteur  après  plusieurs,  prélève¬ 
ments  et  injections.  Félix  Patry. 

528)  Influence  des  Centres  Corticaux  sur  les  phénomènes  de  la  Géné¬ 
ration  et  sur  la  perpétuation  de  l’espèce,  par  Carlo  Ceni  (de  Reggio- 
Emilia).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXlll,  fasc.  2-3,  p.  351-363, 
1907. 

Expériences  sur  les  poulets:  Devenus  poules  et  coqs,  les  animaux  décortiqués 
étaient  accouplés  entre  eux  avec  des  animaux  normaux.  Dans  toutes  les  condi¬ 
tions  les  animaux  opérés  se  sont  montrés  fort  inférieurs  à  leurs  congénères 
normaux. 

Ces  expériences  démontrent  que  les  centres  corticaux  exercent  une  influence 
directe  sur  le  pouvoir  procréateur;  et  même  la  perte  de  l’instinct  sexuel  semble 
proportionnelle  à  l’étendue  de  la  lésion  corticale. 

Les  troubles  fonctionnels  des  organes  de  la  reproduction  prennent  chez  le 
mâle  un  caractère  progressif.  En  effet  le  coq,  même  partiellement  décortiqué, 
après  une  période  d’activité  sexuelle  relative,  qui  varie  d’un  à  deux  ans,  présente 
des  phénomènes  graves  d’épuisement  général  et  meurt  dans  quelques  semaines 
dans  un  état  de  cachexie  profonde,  qui  s’accompagne  d’une  atrophie  considé¬ 
rable  des  testicules.  F.  Deleni. 

529)  L’influence  des  Centres  Corticaux  sur  les  phénomènes  de  la 
génération  et  de  la  perpétuation  de  l’espèce,  par  Carlo  Ceni.  Archives 
italiennes  de  Biologie,  vol.  XLVlll,  fasc.  1,  p.  49-66,  31  octobre  1907. 

L’auteur  a  pratiqué  sur  des  poulets  la  décortication  cérébrale  ;  coqs  et  poules 
se  sont  montrés  très  médiocres  reproducteurs  tant  au  point  de  vue  de  la  qualité 
que  de  la  quantité  des  produits. 

Les  centres  corticaux  exercent  donc  une  influence  remarquable  sur  la  faculté 
d’engendrer. 

Dans  la  décortication  du  cerveau  des  poulets,  la  stérilité  paraît  proportionnelle 
à  la  lésion  expérimentale  ;  de  plus  les  troubles  fonctionnels  affectent  la  progres¬ 
sivité,  surtout  chez  le  mâle.  Feindel. 

530)  Les  glandes  Parathyroïdes,  par  A.  Pepere.  Archives  italiennes  de 

Biologie,  vol.  XLVlll,  fasc.  1,  p.  67-93,  31  octobre  1907. 

Rappel  des  conclusions  d’un  volumineux  ouvrage  dans  lequel  l’auteur  a  étudié 
les  parathjroïdes  aux  points  de  vue  anatomique  et  pathologique.  Les  recherches 
personnelles  de  l’auteur,  très  étendues,  ont  porté  principalement  sur  l’insuffi¬ 
sance  parathyroïdienne  expérimentale,  sur  les  rapports  de  celles-ci  avec  la 
grossesse,  et  sur  les  résultats  de  la  transplantation  des  glandules. 

E.  Feindel. 
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531)  Toxicité  placentaire  et  Parathyroïdes,  par  A.  Zampagnini.  Soeieta 

medico-chirurgica  di  Modena,  6  décembre  1907. 

Le  placenta  humain  normal  est  peu  toxique,  mais  le  placenta  des  femmes 
albuminuriques  et  éclamptiques  est  très  toxique. 

L’extrait  de  parathyroïde  injecté  avec  l’extrait  de  placenta  dans  le  péritoine 
des  animaux  active  considérablement  cette  toxicité;  l’extrait  parathyroïdien 
agit  ainsi  parce  qu’il  favorise  l’absorption  en  augmentant  la  perméabilité  du 
péritoine. 

Ces  résultats  expérimentaux  ne  constituent  aucune  contre-indication  au  trai¬ 
tement  parathyroïdien  des  albuminuries  gravidiques  ;  en  effet  les  injections  de 
parathyroïde  faites  à  distance  n’exercent  aucune  action  activante  sur  la  toxicité 
placentaire.  F.  Deleny. 

532)  Observations  sur  la  structure  et  sur  la  fonction  de  la  glande 
interstitielle  de  l’Ovaire,  par  Domenico  Cesa-Bianchi.  Archivio  di  Ftsio- 
logia,  vol.  IV,  fasc.  6,  p.  523-360,  septembi’e  1907. 

D’après  les  présentes  recherches,  la  glande  interstitielle  de  l’ovaire  est  d’une 
existence  constante  chez  les  mammifères  ;  le  tissu  interstitiel  se  présente  en 
quantité  variable  et  sous  des  aspects  divers  suivant  les  espèces,  et  même  diffé¬ 
remment  chez  le  même  animal  à  différentes  époques  :  ainsi  chez  les  hibernants, 
la  glande  interstitielle  de  l’ovaire  est  réduite  à  rien  pendant  le  sommeil,  elle 
commence  à  se  développer  au  réveil  et  devient  très  importante  en  été,  époque 
de  la  grande  activité  vitale  et  sexuelle  de  ces  animaux. 

La  cellule  interstitielle  de  l’ovaire,  la  cellule  lutéinique,  a  tous  les  caractères 
d’un  élément  de  nature  glandulaire. 

La  signification  fonctionnelle  de  la  glande  interstitielle  de  l’ovaire  n’est  pas 
encore  établie,  mais  selon  toute  vraisemblance  elle  a  la  plus  grande  analogie  de 
fonction  avec  celle  de  la  glande  interstitielle  du  testicule.  Deleni. 

533)  Études  sur  la  Physiologie  de  la  glande  Thyroïde  et  des  glan- 
dules  Parathyroïdes,  par  Giusto  Cohonedi.  Studi  Sassaresi,  an  V,  sez.  II, 
fasc.  1-2  (133  p.,  4  pL).  Sassari,  1906-1907. 

Ce  travail  présente  au  lecteur  d’une  part  une  vue  d’ensemble  de  la  physiologie 
de  l’appareil  thyro-parathyroïdien,  et  d’autre  part  la  contribution  personnelle 
de  l’auteur  ;  comme  on  le  sait,  elle  est  fort  importante. 

G.  Coronedi  a  consacré  plusieurs  années  d’études  expérimentales  à  la  ques¬ 
tion  ;  il  a  le  mérite  d’avoir  attiré  l’attention  sur  les  altérations  rénales  qui 
apparaissent  à  la  suite  de  l’extirpation  de  la  thyroïde  et  d’en  avoir  fourni  l’in¬ 
terprétation. 

Une  autre  découverte  originale  de  l’auteur  concerne  l’action  des  graisses, 
bromées  et  iodées  ;  elles  peuvent  remplacer  les  produits  d’élaboration  de  la 
glande  thyroïde  ;  leur  présence  dans  l’organisme  s’oppose  au  développement  du 
syndrome  clinique  caractéristique  consécutif  à  la  thyroïdectomie. 

Ces  deux  ordres  de  constatations  éclairent  les  principaux  points  de  la  physio¬ 
logie  du  corps  thyroïde  et  sont  nécessaires  à  toute  théorie  thyroïdienne.  C’est  à 
la  consolidation  de  la  doctrine  par  lés  faits  qu’est  consacré  le  dernier  chapitre 
de  l’ouvrage  qui  en  est  comme  la  synthèse.  Deleni. 
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S34)  Deux  cas  de  Tumeurs  de  l’Hypophyse  et  de  la  région  hypophy¬ 
saire,  par  L.  Bhegman  et  J.  Stkinhaus.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  n"'  16 

et  17,  1907. 

Les  tumeurs  de  l’hypophyse  intéressent  à  la  fois  le  clinicien  et  l’anatomiste 
en  raison  de  la  multiplicité  des  symptômes  auxquels  elles  donnent  lieu  et  de  la 
diversité  de  leurs  aspects  histologiques. 

Les  cas  de  tumeurs  hypophysaires  observés  par  MM.  Bregman  et  Steinhaus 
présentent  une  atypie  de  structure  remarquable  et  une  symptomatologie  anor¬ 
male  à  plusieurs  égards. 

Dans  la  première  observation,  il  s’agissait  d’une  malade  âgée  de  48  ans, 
obèse,  sans  antécédents  pathologiques.  La  maladie  débuta  chez  elle  par  une  tor¬ 
peur  intellectuelle  accompagnée  de  douleurs  violentes  de  l'œil  gauche. 

Bientôt  se  développa  une  hémiparésie  droite  avec  participation  de  la  face  et 
ataxie  marquée  du  membre  supérieur  droit.  Trois  semaines  après  le  début  de 
l’affection,  l’apathie  avait  encore  augmenté,  la  faiblesse  générale  était  marquée 
à  tel  point  que  la  malade  ne  pouvait  marcher  sans  être  soutenue;  lia  démarche 
était  ataxique;  la  pupille  droite  était  dilatée  et  immobile;  les  mouvements  de 
l’œil  gauche  étaient  limités  et  il  existait  du  ptosis  ;  le  facial  inférieur  gauche 
était  paralysé.  Cliniquement,  il  s’agissait  donc  surtout  d’une  hémiplégie  alterne 
du  type  de  Weber.  La  malade  succomba  à  une  broncho-pneumonie  et  l’autopsie 
montra  l’existence  d’une  tumeur  de  deux  centimètres  de  diamètre,  au  niveau  de 
l’hypophyse.  Cette  tumeur,  incrustée  de  sels  calcaires,  comprimait  le  pédoncule 
et  la  bandelette  optique  gauches  ainsi  que  la  partie  gauche  de  la  protubérance. 
Quant  à  la  structure,  elle  répondait  assez  exactement  à  celte  d’un  épithéliome  à 
type  épidermique,  dont  les  cellules  dentelées  formaient  des  amas  concen¬ 
triques.  L’origine  des  tumeurs  de  cette  nature  est  assez  difhcile  à  élucider; 
cependant  les  auteurs  pensent  que,  comme  il  résulte  des  travaux  de  M.  Erdheim, 
les  épithéliomes  épidermoides  de  la  glande  pituitaire  proviennent  d’îlots  épithé¬ 
liaux  péricentraux,  derniers  vestiges  du  conduit  hypophysaire,  et  méritent 
d’être  désignés  sous  la  dénomination  de  tumeurs  du  conduit  hypophysaire  ou 
mieux,  —  puisque  ce  conduit  n’existe  pas  chez  l’adulte,  —  d’épithéliomes  pavi- 
menteux  de  l’hypophyse. 

La  seconde  observation  a  trait  à  une  fillette  de  7  ans,  de  petite  taille, 
intelligente,  présentant  un  développement  excessif  du  tissu  adipeux.  La  vision 
était  très  compromise.  L’œil  droit  était  aveugle  et  l’œil  gauche  ne  percevait  que 
vaguement  les  objets.  Il  existait  une  légère  hémiparésie  gauche  et  un  tremble¬ 
ment  des  mains,  surtout  accusé  à  droite.  Les  maux  de  tête  survenaient  par 
accès,  dont  la  durée  était  de  plusieurs  heures.  La  ponction  lombaire  montre 
qu’il  existait  une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  très  prononcée. 

A  l’autopsie,  on  constata  l’existence  d’une  tumeur  volumineuse  étendue 
dépuis  le  chiasma  jusqu’au  pont  de  Varole,  s’insinuant  en  arrière  entre  les 
pédoncules  cérébraux  et,  en  avant,  comprimant  les  bandelettes  optiques  et  le 
chiasma.  L’hypophyse  et  sa  tige  étaient  respectées. 

A  la  coupe,  la  tumeur  paraissait  constituée  par  une  série  de  kystes  remplis 
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d’une  matière  jaune'  verdâtre  adhérente  aux  parois  et  infiltrée  de  chaux  au 
point  de  vue  histologique;  il  s’agissait  encore  ici  d’unépithéliomapavimenteux, 
sans  kératinisation.  Ces  deux  observations,  si  elles  ne  peuvent  fixer  rigoureu¬ 
sement  la  symptomatologie  des  tumeurs  de  la  région  hypophysaire,  permettent 
cependant  d’en  préciser  certains  points. 

Et  d’ahord,  en  ce  qui  regarde  le  système  nerveux,  ces  tumeurs  occasionnent 
presque  toujours  des  troubles  visuels  :  hémianopsie  bitemporale,  puis  cécité 
complète  et  des  troubles  paralytiques  par  compression  des  pédoncules  cérébraux 
et  des  nerfs  de  la  base,  principalement  de  la  IIl'  paire.  Le  retentissement  de 
ces  néoplasies  sur  l’état  général  est  plus  variable.  Sans  parler  de  l’acromégalie, 
dont  les  auteurs  conservent  la  patbogénie  édifiée  par  M.  Pierre  Marie,  il  existe 
souvent  des  troubles  portant  sur  la  peau  et  le  tissu  adipeux.  Chez  les  deux  ma¬ 
lades  observéespar  M.  Bregman  et  Steinhaus,  il  existait  une  adipose  excessive  et 
frappante.  L’obésité  dans  les  cas  de  tumeur  hypophysaire  est- elle  une  manifes¬ 
tation  d’une  insufflsance  glandulaire,  ou  se  trouve-t-elle,  au  contraire,  en  rap¬ 
port  avec  des  lésions  secondaires  de  la  base  du  cerveau  ainsi  que  le  soutient 
M.  Erdheimî  On  ne  saurait  encore  se  prononcer  d’une  façon  définitive;  toute¬ 
fois  il  semble  plus  juste,  d’après  les  auteurs,  d’attribuer  ce  trouble  trophique 
aux  altérations  de  l’hypophyse  elle-même,  car  de  pareilles  —  ou  d’autres  —  ont 
été  constatées  dans  la  majorité  des  cas  où  ces  phénomènes  pathologiques  se  sont 
développés.  Paul  Masoin. 

635)  Les  Aphasies,  par  Emilio  Riva  (de  Reggio-Emilia).  Rivista  sperimentale  di 
Freniatria,  vol.  XXXIII,  fasc.  2-3,  p.  710,  1907. 

Revue  des  travaux  parus  depuis  la  question  de  la  révision  soulevée  par 
P.  Marie. 

L’auteur  est  d’avis  que  l’ancienne  théorie  de  l’aphasie  a  résisté  à  toutes  les 
attaques.  F-  üeleni. 

536)  Aphasie  motrice  et  sensorielle  par  Ramollissement  frontal  et 

temporal,  par  Laignel-Lavastine  et  Jean  Troisikr.  La  Tribune  médicale, 

p,  791,  14  décembre  1907. 

Ce  cas  concerne  une  femme  de  64  ans,  demeurée  hémiplégique  et  aphasique 
après  un  ictus. 

Au  point  de  vue  clinique,  c’est  une  aphasie  totale  légère,  c’est-à-dire  une 
aphasie  motrice  ou  anarthrie  de  Pierre  Marie,  avec  aphasie  sensorielle,  aphasie 
de  Wernicke,  aphasie  de  compréhension  ou  aphasie  vraie  de  Pierre  Marie  avec 
déficit  intellectuel  incontestable. 

Au  point  de  vue  anatomique,  un  ramollissement  de  la  frontale  ascendante, 
prolongé  dans  le  centre  de  Broca,  explique  l’aphasie  motrice  selon  les  classiques, 
le  ramollissement  de  la  partie  moyenne  de  T  explique  la  surdité  verbale. 

Pour  les  partisans  de  la  nouvelle  doctrine,  le  ramollissement  antérieur,  situé 
dans  la  zone  lenticulaire  ou  quadrilatère  de  Pierre  Marie  expliquerait  l’anarthrie, 
et  le  ramollissement  postérieur,  situé  dans  la  zone  de  Wernicke,  expliquerait 
l’aphasie  vraie. 

Ce  cas  qui  rentre  dans  le  schéma  classique  rentre  donc  aussi  dans  la  formule 
de  Pierre  Marie  ;  Aphasie  de  Broca  =  Aphasie  de  Wernicke  -j-  anarthrie. 

Les  faits  de  ce  genre  montrent  qu’il  n’y  a  pas  antagonisme  entre  les  deux 
théories  ;  toutefois,  si  l’on  se  rapporte  aux  détails  des  faits,  on  doit  reconnaître 
qu’il  faut  un  peu  élargir  la  doctrine  classique  pour  la  faire  cadrer  avec  les  obser- 
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valions  ;  il  paraît  nécessaire  de  ne  pas  restreindre  à  la  région  de  Broca  le  siège 
des  lésions  qui  causent  l’aphasie  motrice.  E.  Feindel. 

537)  Écriture  en  Miroir  et  écriture  renversée  de  la  main  gauche,  par 

Pauly.  Soc.  nat.  de  Méd.  de  Lyon,  séance  du  24  juin  1907,  Lyon  médical,  p.  877, 

1"  décembre  1907. 

Dans  cet  article,  l’auteur  fait  une  étude  très  complète  et  très  documentée  de  la 
question  de  l’écriture  en  miroir.  Voici  les  conclusions  de  ce  travail  : 

L’écriture  en  miroir,  observée  d’abord  dans  des  cas  pathologiques,  est  l’écri¬ 
ture  normale  de  la  main  gauche. 

C’est  un  phénomène  d’ordre  purement  moteur,  lié  à  la  disposition  .symétrique 
de  nos  muscles  par  rapport  à  l’axe  du  corps. 

On  peut  l’utiliser  si  l’on  a  soin  de  la  lire  dans  un  miroir  ou  par  transparence  ; 
on  peut  aussi  employer  l’écriture  renversée  de  la  main  gauche,  plus  facile  à 
apprendre  que  l’écriture  droite  de  cette  main  et  lisible  d’emblée  pour  tout  le 
monde.  Cannois. 

538)  Paralysie  d’une  Corde  Vocale  d’origine  cérébraie,  par  G.  Roque  et 

F.  Ghalier.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon,  10  décembre  1907. 

Homme  de  58  ans,  grand  alcoolique,  sans  antécédents  héréditaires  ni  per¬ 
sonnels.  En  particulier,  pas  de  syphilis. 

Hospitalisé  pour  des  phénomènes  asystoliques. 

11  présente  en  outre  des  crises  dyspnéiques  à  localisation  laryngée,  de  l’œdéme 
unilatéral  du  membre  supérieur  droit  et  de  l’inégalité  pupillaire  avec  myosis 
très  serré  à  droite. 

L’examen  laryngoscopiquemontre  la  corde  vocale  droite  en  position  médiane. 

La  radioscopie  permit  d’affirmer  qu’il  n’existait  aucune  cause  de  compression 
médiastinale.  On  pensa  donc  à  une  lésion  cérébrale  ou  bulbaire  commandant  les 
troubles  laryngés  et  pupillaires  et  l’œdème  unilatéral  du  bras.  A  aucun  moment 
cependant,  le  malade  n’avait  eu  d’ictus,  de  parésie  d’un  côté  du  corps,  ni  de 
troubles  de  la  parole. 

Mort  dans  l’asystolie. 

A  l’autopsie  :  aucune  tumeur  médiastinale.  En  aucun  point,  il  n’existe  de 
compression  du  récurrent. 

A  l’examen  du  cerveau  :  foyer  de  ramollissement  pouvant  remonter  à  2  ou 
3  mois,  au  niveau  du  lobule  pariétal  inférieur  gauche,  au-dessus  de  la  terminai¬ 
son  de  la  scissure  de  Sylvius. 

En  profondeur,  il  s’enfonce  dans  la  substance  blanche  environ  de  2  centi¬ 
mètres,  s’étend  en  avant  jusqu’à  la  partie  tout  antérieure  du  lobule  pariétal 
inférieur,  en'  arrière  jusqu’à  la  partie  antérieure  du  pli  courbe. 

Cette  observation  est  la  sixième  en  réalité  d’hémiplégie  laryngée  d’origine 
cérébrale.  Mais  elle  n’est  pas  en  accord  avec  la  localisation  corticale  assignée 
par  Garel,  puis  par  Dejerine  au  centre  laryngien  :  il  est  vrai  que  ce  dernier  est 
le  centre  phonateur  et  les  auteurs,  en  raison  de  la  position  médiane  de  la  corde, 
pensent  que  dans  leur  cas  il  faut  plutôt  rechercher  une  lésion  du  centre  respi¬ 
ratoire  du  larynx.  Ce  centre  n’est  pas  établi  sans  contestation  par  les  physiolo¬ 
gistes  ;  Semon  et  Horsley  ont  pu  le  localiser  au  voisinage  du  sillon  frontal 
ascendant.  Dans  le  cas  présent,  il  n’y  a  pas  de  lésion  du  centre  respiratoire, 
mais  en  profondeur  cependant  le  ramollissement  s’en  rapproche  d’assez  près 
•pour  qu’on  puisse  admettre  des  phénomènes  d’inhibition. 
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Roque  et  Chalier  expliquent  de  même  les  troubles  pupillaires  par  l’extension  de 
la  lésion  du  côté  du  pli  courbe.  Lannois. 

«39)  Du  Centre  Cortical  et  des  Paralysies  Corticales  du  Pouce,  par 

Lkmonon.  Thèse  de  Lyon,  1906-1907. 

Après  une  rapide  étude  de  l’anatomie  et  de  la  physiologie  du  pouce  et  après 
un  exposé  succinct  de  la  théorie  des  localisations  cérébrales  et  des  paralysies 
corticales  en  général,  l’auteur  étudie  d’après  les  données  expérimentales  et 
anatomo-cliniques  le  centre  cortical  de  ce  doigt,  dont  il  a  été  dit  qu’«  au  point  de 
vue  fonctionnel,  il  représentait  la  moitié  de  la  main  » .  Ce  centre  du  pouce  se 
trouverait  à  la  partie  tout  inférieure  de  la  zone  motrice  du  membre  supérieur, 
confinant  au  centre  de  la  face  :  cette  localisation  a  été  indiquée  chez  le  singe 
par  Beevor  et  Horsley  ;  on  a  pu  le  constater  chez  l’homme  par  des  excitations 
de  ce  point  au  cours  des  trépanations. 

Il  peut  donc  exister  des  paralysies  corticales  du  pouce  :  l’auteur  rapporte 
dans  son  travail  14  observations  (Lépine,  Porot,  Clavey,etc.).  Elles  démontrent 
qu’on  peut  rencontrer  des  paralysies  isolées  du  pouce  à  l’exclusion  des  autres 
doigts  —  inversement  le  pouce  peut  conserver  ses  mouvements  alors  que  les 
autres  doigts  sont  paralysés,  La  paralysie  peut  même  n’intéresser  qu’une  des 
fonctions  du  pouce  :  on  a  alors  affaire  à  une  paralysie  parcellaire.  La  paralysie 
du  pouce  peut  s’associer  cliniquement  à  d’autres  symptômes  qui  soulignent’  sa 
nature  corticale  et  sa  spécialisation  fonctionnelle.  Lannois. 


ORGANES  DES  SENS 

«40)  Deux  cas  de  décollement  de  la  Rétine  et  de  la  Choroïde,  l’un 
d’origine  sympathique,  l’autre  d’origine  myopique  ayant  néces¬ 
sité  l’énucléation  et  l’éviscération,  par  Bret.  Archives  d’Ophtalmologie, 
p.  «44,  1907. 

Le  décollement  de  la  rétine  peut  se  compliquer  de  décollement  choro'idien. 
€ette  complication  est  d’un  pronostic  très  grave,  car  les  exsudais  qui  se  trou¬ 
vent  dans  l’intérieur  de  l’œil  exercent  une  traction  centripète  dans  tous  les 
sens,  traction  qui  détermine  des  tiraillements  des  nerfs  ciliaires  et  finalement 
peut  provoquer  l’ophtalmie  sympathique.  Les  douleurs  oculaires  et  la  réduction 
extrême  du  volume  de  l’œil  sont  les  signes  du  décollement  choro’idien.  En  pré¬ 
sence  de  ces  signes  on  doit  énucléer  ou  pratiquer  l’éviscération. 

Péchin. 

«41)  Gliome  Rétinien  avec  propagations  crâniennes.  Contribution  à 
l’étude  du  diagnostic  histologique  du  Gliome,  par  Monthds.  Soc.  fran¬ 
çaise  d’Ophtalmologie,  Bull.,  p.  605,  1906. 

L’examen  histologique  de  la  tumeur  vient  confirmer  une  fois  de  plus  que  le 
gliome  rétinien  est  une  tumeur  d’origine  névroglique  et  par  conséquent  ectoder- 
mique,  et  non  pas  un  sarcome  à  petites  cellules  et  par  conséquent  tumeur 
mésodermique.  Il  s’agissait  d’un  gliome  de  la  rétine  de  l’œil  droit  chez  un 
enfant  de  24  mois.  L’énucléation  et  l’exentération  de  l’orhite  avaient  été  suivis 
de  deux  récidives.  L’enfant  mourut  un  an  et  demi  après  le  début  de  l’affection. 

Péchin. 
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542)  Des  relations  de  la  Rétinite  pigmentaire  fruste  avec  la  Névrite 
Optique  rétro-bulbaire  héréditaire,  par  Cabannes.  Archives  d’Ophtalmo- 
logie,  p.  642,  1907. 

La  rétinite  pigmentaire  congénitale  ne  présente  pas  toujours  le  même  aspect 
ophtalmoscopique;  à  côté  des  cas  avec  image  ophtalmoscopique  classique,  il  en 
est  d’autres  qu’on  peut  considérer  comme  des  cas  incomplets  ou  frustes. 

Ces  formes  anormales  de  rétinites  pigmentaires  ont  des  relations  avec  d’autres 
affections  congénitales  et  héréditaires  du  nerf  optique  (névrite  optique  rétro- 
hulbaire  héréditaire  de  Leber,  atrophie  essentielle  du  nerf  optique,  névrite 
optique  héréditaire  syphilitique,  etc.);  elles  sont  des  formes  de  transition. 

Observations  de  trois  frères  atteints  à  peu  près  au  même  âge  d’affections 
rétino-optiques  dont  l’évolution  est  restée  dans  les  trois  cas  à  peu  près  superpo¬ 
sable.  Péchin. 

543)  Hémorragies  prérétiniennes,  par  Galkzowski.  Recueil  d’ Ophtalmologie, 

p.  513,  septembre  1907. 

-  Galezowshi  rapporte  3  observations  d’hémorragies  prérétiniennes.  Dans  la 
première  observation,  il  s’agit  d’une  large  hémorragie  du  pôle  postérieur  de 
l’oeil  due  à  une  rupture  artérielle.  En  15  jours,  résorption  de  l’hémorragie  et 
restitution  intégrale  de  la  vision.  L’auteur  admet  chez  son  malade,  âgé  de 
25.  ans,  jouissant  d’une  excellente  santé,  l’hémorragie  essentielle  des  ado¬ 
lescents. 

Chez  la  deuxième  malade,  une  femme  de  60  ans,  glycosurique,  l’hémorragie 
est  périphérique  dans  un  œil,  l’autre  œil  étant  atteint  d’hémorragies  diffuses 
rétiniennes  et  vitréennes.  Dans  la  troisième  observation,  il  s’agit  d’une  hémor¬ 
ragie  prérétinienne  dans  la  région  maculaire,  chez  une  femme  de  30  ans.  L’au¬ 
teur  attribue  l’hémorragie  rétinienne  aux  efforts  violents  dus  aux  vomissement» 
incoercibles  de  la  grossesse.  Péchin. 

544)  Trois  cas  de  Rétinite  ponctuée  albescente  typique  et  familiale, 

par  Van  Duysb.  Archives  d’Ophtalmologie,  p.  497,  1907. 

La  rétinite  ponctuée  albescente  n’a  pas  un  aspect  uniforme;  parfois,  l’aspect 
Varie  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille  et  la  présence  notamment  de 
taches  pigmentaires  a  fait  penser  à  une  relation  entre  la  rétinite  pigmentaire  et 
la  rétinite  albescente.  Van  Duyse  rapporte  3  observations  en  faveur  de  cette 
relation,  mais  cette  fois  ce  n’est  plus  en  raison  de  taches  pigmentaires;  il  n’y 
avait  pas  trace  de  pigment  sur  la  rétine  de  ses  malades  ;  on  notait  des  caractères- 
cliniques  qu’on  retrouve  dans  la  rétinite  pigmentaire  :  cécité  crépusculaire,  ré¬ 
trécissement  du  champ  visuel,  faiblesse  de  la  vision  directe  et  chromatique.  Ces 
trois  observations  sont  prises  dans  une  famille  de  six  enfants.  Trois  sont 
atteints,  les  trois  autres  sont  indemnes;  ils  sont  robustes  et  bien  portants.  Les 
parents  sont  indemnes  également  du  côté  des  yeux.  Pas  de  syphilis.  Quatre 
enfants  sont  morts  en  bas  âge.  Péchin. 


MOELLE 


545)  Poliomyélite  antérieure  aiguë,  par  T.  R.  Bradshaw.  Liverpool  medical 
Institution,  5  décembre  1907,  in  British  medical  Journal,  p.  1828,  28  décembre 
1907. 

Relation  de  trois  cas  concernant  des  adultes. 


Thoma. 
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546)  Poliomyélite  antérieure,  maladie  épidémique,  par  W.  Berg.  Medical 
Association  of  the  Greater  City  of  New-York,  16  décembre  1907,  in  New-York  me¬ 
dical  Journal,  p.  42,  4  janvier  1908. 

Dans  cette  communication  l’auteur  s’attache  à  démontrer  que  les  descriptions 
des  auteurs  ont  été  faites  d’après  la  paralysie  infantile  sporadique. 

Il  s’efforce  d’en  distinguer  une  paralysie  infantile  épidémique  dont  il  a 
observé  25  cas  et  qui  se  présente  le  plus  souvent  comme  réunissant  les  symp¬ 
tômes  de  la  poliomyélite  antérieure  et  ceux  de  la  paralysie  bulbaire  aiguë  ;  cette 
forme  épidémique  est  à  proprement  parler  une  poliomyélo-encéphalite  et  elle 
est  beaucoup  plus  grave  que  la  poliomyélite  antérieure  sporadique. 

Thoma. 

547)  Contribution  à  l’Idée  «  Poliomyélite  ».  I.  Poliomyélite  aiguë 
antérieure  avec  Lymphocytose  rachidienne  et  Paralysie  des  Mus¬ 
cles  abdominaux  (Bydrage  tôt  het  Denkbeeld  Poliomyelitis  I,  par  August 
Starcke  (Amsterdam).  Ned.  tydschr.  v.  Geneesk,  t.  I,  p.  121-141  (2  phot.),  1906. 

Les  controverses  classiques  sur  l’origine  interstitielle  ou  parenchymateuse  de 
la  poliomyélite  sont  surtout  de  nature  grammaticale,  les  deux  parties  se  servant 
du  même  terme  pour  indiquer  des  maladies  parfaitement  différentes. 

Ce  qu’on  appelle  «  Poliomyélite  aiguë  »  n’est  rien  moins  qu’une  entité  cli¬ 
nique.  On  peut  distinguer  :  1”  Une  forme  à  virus  fort,  à  grande  extension,  de 
nature  plus  ou  moins  épidémique,  se  combinant  avec  les  névrites,  la  ménin¬ 
gite,  le  zona,  etc.,  elle  est  à  considérer  comme  maladie  générale  à  séquelles  mo¬ 
trices;  2“  une  forme  où  le  facteur  endogène  joue  le  principal  rôle  ;  dans  celle-ci 
les  paralysies  sont  souvent  limitées  aux  extrémités  inférieures  ;  on  trouve  des 
traces  d’hérédité  homonyme  ;  cette  forme  appartient  à  la  grande  famille  des 
dystrophies  musculaires,  dont  elle  représente  en  quelque  sorte  le  type  le  plus 
aigu. 

Sur  865  cas  (dont  180  de  Wertheim  Salomonson,  le  reste  dans  la  littérature) 
les  paralysies  étaient  ainsi  distribuées  :  moelle  cervicale  241  cas,  moelle  dor¬ 
sale  30  cas,  moelle  lombo-sacrée  735  cas. 

En  séparant  les  cas  légers  des  cas  graves,  on  trouve  : 


Cas  légers  Cas  graves 

Moelle  cervicale .  81  cas  160  cas 

—  lombo-sacrée .  367  —  368  — 


La  prépondérance  de  la  moelle  lombo-sacrée  est  donc  surtout  manifeste  dans 
les  cas  légers.  L’auteur  polémise  contre  Batten,  dont  l’hypothèse  est  inadmis¬ 
sible. 

C’est  au  contraire  dans  l’évolution  des  fonctions  qu’il  faut  chercher  la  cause  de 
la  localisation.  Deux  facteurs  sont  d’importance  ;  1“  le  nombre  de  mutations 
qu’a  subies  la  fonction  segmentaire  ;  2»  le  laps  de  temps,  écoulé  depuis  la  dernière 
mutation. 

Ces  deux  facteurs,  que  l’on  peut  déduire  de  la  loi  biogénétique  et  de  la  con¬ 
ception  du  «  Survivel  of  the  fillest  »,  forment  ensemble  une  loi  générale,  qu’on 
peut  formuler  ainsi  :  Les  influences  inadéquates  tendant  à  ramener  le  bien 
(espèce,  individu,  etc.)  vers  un  stade  antérieur  de  l’évolution.  Cette  loi  est  d  im¬ 
portance  pour  la  théorie  des  atavismes,  des  tumeurs  malignes,  etc.  Ainsi,  dans 
plusieurs  maladies  chroniques  de  la  moelle,  dans  l’atrophie  sénile  du  cerveau, 
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dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale  dont  Stârck  donne  la  photographie,  ce  sont  les 
parties  le  plus  récemment  variés  qui  subissent  l’atrophie. 

Les  fonctions  motrices  des  extrémités  postérieures  étant  celles  qui  ont  subi  le 
plus  récemment  des  mutations  nombreuses,  en  rapport  avec  la  station  debout, 
ce  sont  celles  qui  présentent  un  locus  minoris  resistentiæ  dans  ce  stade  d’évo¬ 
lution  individuelle  qui  reproduit  l’évolution  phylogénétique  du  quadrumane  au 
bipède,  c’est-à-dire  à  l’âge  d’environ  un  an. 

En  effet,  sur  51  cas  de  paralysie  de  la  jambe  droite,  on  constate  : 


De  1  à  5  mois .  6  cas  de  31  à  35  mois  . .  3  cas 

—  6àl0—  .  9—  —  36  à  40  —  .  0  — 

—  11  à  15  —  .  H  —  _  41  à  45  —  .  1_ 

—  16  à  20  —  .  6  —  _  46  à  50  —  1  _ 

—  21  à  25  -  .  5  —  —  51  à  55  —  0  — 

—  26  à  30  —  .  6  —  —  56  à  60  —  .  1  — 


La  poliomyélite  endogène  typique  est  la  paralysie  légère  des  extrémités  pos¬ 
térieures  à  l’âge  de  11  à  15  mois.  A  mesure  que  cet  âge  et  cette  localisation 
sont  dépassés,  le  facteur  exogène  prend  de  l’importance  (localisations  dans  les 
épidémies,  et  dans  la  poliomyélite  des  adultes).  Stârcke  décrit  un  cas  à  infec¬ 
tion  virulente  (lymphocytose  rachidienne  5  semaines  après  le  commencement) 
et  à  localisation  rare  dans  les  fonctions  de  la  pression  abdominale,  dont  on 
connaît  seulement  29  cas. 

Les  myopathiques  familiaux,  les  ataxiques  familiaux,  etc.,  sont  probable¬ 
ment  des  mutants  au  sens  de  De  Vries. 

Par  hybridation  avec  les  types  normaux  résultent  les  divers  degrés  de 
«  lare  héréditaire  »  ou  «  dégénération  ».  Polenaar. 


548)  Pied  Tabétique,  par  T.  C.  Littler  Jones.  Liverpool  medical  Institution, 

49  décembre  1907,  in  British  medical  Journal,  p.  84,  11  janvier  1908. 

Présentation  d’un  malade  amputé  des  deux  pieds.  Ses  pieds  étaient  atteints 
des  lésions  typiques  du  pied  tabétique. 

Cependant  le  sujet  n’avait  aucun  autre  signe  de  tabès;  actuellement  il  marche 
très  bien  sur  ses  pieds  artificiels.  'fHOMA. 

549)  L’œil  Tabétique,  par  Massia  et  Delachanal  (de  Lyon).  Gazette  des  Hôpi¬ 

taux,  an  LXXXl,  n°'  1  et  4,  p.  3  et  39,  2  et  11' janvier  1908. 

Les  auteurs  ont  groupé  dans  une  étude  d’ensemble  les  différents  phénomènes 
cliniques  que  présente  à  l’examen  l’œil  des  tabétiques. 

Duchenne  avait  déjà  signalé  la  triade  oculaire  tabétique  (troubles  pupillaires, 
paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  amblyopie).  Depuis,  les  symptômes  ocu¬ 
laires  du  tabes  ont  pris  de  plus  en  plus  d’importance,  au  point  de  vue  du  dia¬ 
gnostic  et  surtout  du  diagnostic  précoce  ;  on  trouvera  dans  le  présent  article 
toutes  les  précisions  utiles  avec  le  développement  qu’elles  comportent. 

E.  Feindkl. 

550)  Deux  cas  de  Tabes  dorsal,  par  Pavlovsky.  Société  des  médecins  marins  de- 
Sébastopol  ;  suppléments  médicaux  au  Recueil  maritime,  p.  47,  juillet  1907. 

Dans  le  cas  premier  les  réflexes  patellaires  étaient  conservés,  dans  le  cas 
second  se  développa  vite  une  atrophie  du  nervus  opticus  dans  la  période  initiale, 
très  longue.  Serge  Soukhanoff. 
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S51)  Mal  Perforant  buccal;  ozène  consécutif,  par  Gaucher  et  Bory.  Société 
de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  7  décembre  1907,  Bull.,  p.  470. 

11  s’agit  d’un  homme  de  60  ans,  syphilitique  depuis  26  ans,  tabétique  depuis 
12  ans. 

Une  ulcération  a  creusé  une  partie  de  la  voûte  palatine  correspondant  aux 
molaires  du  côté  gauche  ;  elle  occupe  presque  toute  la  moitié  gauche  de  la  voûte 
osseuse  ;  le  fond  de  l’ulcération  est  occupé  par  un  séquestre  non  mobile  formé 
aux  dépens  de  la  paroi  inférieure  du  sinus  maxillaire. 

La  perforation  n’est  donc  qu’apparente  ou  imminente  ;  les  liquides  refluent 
bien  parle  nez,  mais  c’est  en  raison  d’une  paralysie  concomitante  du  voile  du 
palais.  L’ozène  est  consécutif  aux  lésions  palatines.  E.  Feindel. 

S82)  Ataxie  Locomotrice,  son  diagnostic  précoce  et  son  traitement, 
général,  par  Ernest  A.  Dent  (de  Cheltenh&m).  Br itish medical  Journal,  n“24S2. 
p.  1321,  28  décembre  1907. 

L’auteur  s’étend  sur  les  accidents  qui  marquent  la  période  pré-ataxique.  Les 
troubles  douloureux  gastriques  ou  intestinaux,  les  névralgies  et  les  douleurs 
rhumatoïdes  ou  mal  définies  doivent  de  suite  diriger  l’attention  vers  la  recherche 
du  signe  d’Argyll  et  des  autres  réflexes. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement,  des  très  nombreuses  médications  mises  en 
usage  il  n’y  a  guère  à  retenir  comme  ressources  d’une  application  générale 
que  la  rééducation  de  Frenkel  et  les  cures  thermales  et  climatiques. 

Thoma. 

553)  Signification  des  Fibres  longues  descendantes  des  Cordons  pos¬ 
térieures  pour  l’Anatomie  pathologique  du  Tabes  dorsal  (en  hollan¬ 
dais),  par  H.  G.  Rogge  (Amsterdam).  Thèse,  sous  la  direction  du  Prof.  Winkler. 
28  février  1906  (173-xiv  p.,  6  pl.  avec  122  fig.). 

Après  une  étude  sur  les  lésions  des  divers  stades  du  tabes  dorsal,  Rogge 
parcourt  la  littérature  ayant  trait  à  l’anatomie  pathologique  du  tabes,  à  la 
myélinisation  de  la  moelle  et  aux  suites  d’une  lésion  radiculaire  isolée  expéri¬ 
mentale.  Ensuite  il  critique  les  théories  existantes  (l  Flechsig-Strümpell, 
lésion  funiculaire  élective.  II  lésion  radiculaire,  a)  Leydea-Goldscheider  c.  s.  : 
lésion  du  neurone  sensitif  primaire  dans  sa  totalité,  b)  Marie  c.  s  lésion  surtout 
du  ganglion  spinal,  c)  Nageotte  c.  s.  neurite  interstitielle  transverse,  d)  Obers- 
teiner-Redlich  c.  s.  leptoméningite  chronique  avec  formation  d’un  manchon 
comprimant  la  racine  postérieure) . 

C’est  l’étude  anatomique  du  faisceau  dorso-médian,  du  faisceau  de  Schultze 
et  du  faisceau  marginal  de  Westphal  qui  doit  éclairer  cette  controverse. 

Les  recherches  personnelles  de  l’auteur  se  portent  sur  :  3  cas  de  tabes  dorsal 
(dont  l’un  est  plutôt  une  tabo-paralyse.  SL),  sur  une  lésion  traumatique  dans 
le  V'  et  VP  segment  cervical  et  sur  quelques  expériences  sur  des  chiens,  des 
lapins  et  des  singes  (méthode  de  Marchi).  Les  lapins  succombèrent  trop  tôt 
pour  obtenir  des  résultats  ;  chez  1  chien  et  5  singes  (macacus  rhésus)  il  observa 
d’assez  pures  dégénérescences  secondaires  après  radicotomie  en  divers  niveaux. 
Nous  mentionnons  les  conclusions  : 

1”  La  théorie  de  Flechsig-Strümpell  est  inexacte  ;  le  tabes  dorsal  atteint  les 
racines  postérieures  segment  par  segment. 

2”  Le  faisceau  dorso-médian  exclusivement,  le  faisceau  en  virgule  de  Schultze 
partiellement,  sont  composés  de  fibres  longues  endogènes. 
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3»  Les  faisceaux  en  virgule  et  dorso-médian,  respectivement  le  champ  ovale 
et  le  triangle  médian-sacré  sont  aussi  atteints  dans  les  stades  avancés  du  tabes, 
de  sorte  que  la  théorie,  d’après  laquelle  le  tabes  est  une  affection  radiculaire 
simple  et  pure,  ne  peut  pas  être  soutenue. 

4“  Les  différences  en  étendue  du  faisceau  dorso-médian,  respectivement  dans  le 
tabes  et  après  les  lésions  transversales,  font  supposer  que  le  champ  intact  que  l’on 
observe  dans  le  tabes  se  compose  de  fibres  en  partie  ascendantes,  en  partie  des¬ 
cendantes. 

5°  Les  lésions  transversales,  tant  supérieures  qu’inférieures,  donnant  lieu  à 
un  champ  dégénéré  dorso-médian  égal  dans  les  deux  cas,  ces  fibres  descendantes 
endogènes  prennent  probablement  leur  origine  dans  la  moelle  cervicale  infé¬ 
rieure  et  dorsale  supérieure;  les  faisceaux  endogènes  ascendants  viennent  de 
la  moelle  sacrée  et  lombaire  inférieure. 

6“  Ces  faisceaux  ont  peut-être  une  fonction  coordinative,  en  réglant  les  rela¬ 
tions  entre  les  extrémités  supérieures  et  inférieures:  Starke. 


MÉNINGES 


S54)  Sur  le  Syndrome  de  Kernig,  par  Giuseppe  Sacchini  (de  Pise)  La  Ri- 
forma  medica,  an  XXIV,  n“  9.  p.  23S-239,  2  mars  1908. 

L’auteur  donne  deux  observations,  l’une  de  méningisme  et  l’autre  d’hystérie 
dans  lesquels  la  présence  du  signe  de  Kernig  coexistait  avec  l’abolition  ou  avec 
la  diminution  des  réflexes  rotuliens. 

Les  phénomènes  d’irritation  méningée  du  premier  cas  dépendaient  d’une 
gastro-entérite  aiguë;  l’hystérique  de  la  2'  observation  aurait  souffert,  à  l’âge 
de  6  ans,  d’une  méningite  qui  a  sans  doute  laissé  après  elle  des  traces  anato¬ 
miques. 

Ces  cas  un  peu  particuliers  semblent  bien  indiquer  que  le  signe  de  Kernig  se 

trouve  sous  la  dépendance  de  l’état  des  méninges.  F.  Deleni. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


S35)  A  propos  de  la  Pathogénie  et  du  Traitement  des  Névralgies 
Faciales  d’origine  dentaire,  par  Georges  Lemerle.  La  Clinioar  an  II  n“51 
p.  807,  20  décembre  1907.  ’ 

Les  accidents  névralgiques  dentaires  sont  causés  par  la  névrite  des  filets 
dentaires  terminaux  de  la  paire.  Ces  lésions  trouvent  presque  toujours  à  leur 
origine  des  phénomènes  d’alvéolite  succédant  à  l’extraction. 

Ces  névralgies  sont  facilement  curables  par  des  interventions  d’une  grande 
simplicité  et  qui  peuvent  presque  toujours  s’exécuter  parla  seule  aide  de  l’anes¬ 
thésie  locale.  Feindel. 

556)  Sciatique  guérie  par  l’élongation  nerveuse  sous  anesthésie  lom¬ 
baire,  par  Morrisson.  British  medical  Association  Birmingham  Branch,  29  no¬ 
vembre  1907,  in  British  medical  Journal,,  p.  23,  4  janvier  1908. 

11  s’agit  d’un  cas  de  sciatique  rebelle  guérie  instantanément  par  l’opération. 
Pas  de  récidive  au  bout  de  deux  mois.  Thoma 
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557)  Le  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale  par  les  injections  pro¬ 
fondes  d’ Alcool,  par  Hugh  T.  Patrick  (de  Chicago).  Journal  of  the  American 
medical  Association,  yoI.  XLIX,  n”  19,  p.  1567,  9  novembre  1907. 

L’auteur  fait  la  description  de  la  méthode,  en  signale  les  difficultés  et  les 
complications.il  en  apprécie  les  résultats  à  la  lumière  de  seize  observations  per¬ 
sonnelles.  E.  Thoma. 

558)  Méthode  et  technique  des  injections  profondes  d’ Alcool  pour  la 
Névralgie  du  Trijumeau,  par  d’Orsay  Hecht  (de  Chicago). /ournal  o/' l/ie 
American  medical  Association,  vol.  XLIX,  n°  19,  p.  1574,  9  novembre  1907. 

L’auteur  étudie  les  différentes  techniques  et  se  rallie  à  celle  de  Lévy  et 
Baudouin  comme  étant  la  plus  pratique. 

D’après  lui  une  injection  d’alcool  ne  fournit  jamais  une  guérison  réelle  ;  le 
pronostic  n’en  est  pas  moins  excellent  au  point  vue  de  la  suppression  com¬ 
plète  des  douleurs  ;  chaque  fois  qu’il  y  a  récidive,  et  c’est  ce  qui  se  produit 
généralement  dans  les  six  mois,  on  recommencera  le  traitement,  et  les  injections 
seront  toujours  efficaces.  E.  Thoma. 

559)  Traitement  des  Névralgies  du  Trijumeau  par  les  injections  pro¬ 
fondes  d’ Alcool,  par  Fernand  Lévy  et  Alphonse  Baudouin.  Bulletin  médical, 
an  XXIl,  n»  4,  p.  33,  11  janvier  1908. 

Les  auteurs  rappellent  rapidement  leur  technique  et  ils  signalent  les  quel¬ 
ques  inconvénients  que  l’on  peut  observer  après  les  injections  d’alceol  (œdèmes, 
paralysie  faciale,  paralysie  du  moteur  oculaire,  myosis,  paralysie  des  masti¬ 
cateurs). 

Quant  à  leurs  résultats,  ils  ont  trois  malades  qui  ne  souffrent  plus  depuis 
2  ans.  Ils  ont  observé  des  récidives  après  4,  6,  8,  13  et  même  19  mois  ;  ces 
récidives  sont  en  général  moins  douloureuses  que  la  névralgie  primitive  ;  elles 
cèdent  facilement  à  de  nouvelles  injections  d’alcool.  Feindel. 

560)  Section  du  Médian  et  du  Cubital;  suture,  guérison,  par  Cavaillon. 
Soc.  des  Sc.  méd.  de  Lyon,  séance  du  10  juillet  1907,  Lyon  médical,  p.  817,  17  no¬ 
vembre. 

Cette  observation  appuie  cette  notion  de  la  nécessité  de  la  restauration  immé¬ 
diate  des  solutions  de  continuité  des  troncs  nerveux.  Dans  ce  cas,  la  sensibilité 
reparut  deux  mois  après  la  suture,  et  au  bout  de  8  mois,  le  malade  avait  repris 
J’usage  absolument  intégral  de  sa  main.  Lannois. 

561)  Résection  des  Racines  postérieures  de  la  Moelle  pour  Névralgie 
Zostérienne,  par  Chavannaz  (de  Bordeaux).  Soc.  de  Méd.  et  de  Chir.  de  Bor¬ 
deaux,  4  mai  1906,  in  Gaz.  hebd.  des  Sciences  médic.  de  Bordeaux,  n"  31,  p.  368, 
5  août  1906. 

Première  résection  des  IIP,  IV'  et  V'  nerfs  intercostaux  dans  les  gouttières 
costales,  un  peu  en  avant  de  la  ligne  axillaire  moyenne  pour  névralgie  rebelle 
consécutive  à  un  zona  intercostal  datant  de  six  mois  chez  un  homme  de  68  ans  : 
,  résultat  nul.  Deuxième  résection,  deux  mois  après,  des  racines  postérieures  des 
I  quatre  premiers  nerfs  intercostaux  gauches,  sur  une  longueur  d’environ  1  centi¬ 
mètre,  entre  la  moëlle  et  les  ganglions  correspondants  :  résultat  nul,  le  malade 
continue  à  souffrir.  Jean  Aeadie. 
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562)  Un  cas  de  Névralgie  du  Trijumeau  traité  par  la  Sympathiecto- 

mie,  par  Jaboulay  et  Rhenter.  Soc.  des  Se.  méd.  de  Lyon,  séance  du  30  jan¬ 
vier  1907,  Lyon  médical,. Tp.  776,  1907. 

Le  malade  qui  n’avait  été  que  peu  soulagé  par  l’arrachement  du  menlonnier 
et  du  sous-orbitaire,  est  très  amélioré  par  l’ablation  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur  du  sympathique.  Lannois. 

563)  Paralysie  Faciale,  par  Morf.au.  Soc.  des  Sc.  méd.  de  Lyon,  séance  du 

17  avril  1907,  Lyon  médical,  p.  152,  28  juillet  1907. 

Moreau  présente  un  malade  atteint  d’une  paralysie  faciale  à  bascule  avec 
association  de  migraine  ophtalmoplégique.  Lannois. 

564)  Le  traitement  chirurgical  de  la  Paralysie  Faciale,  par  Vidal 

(d’Arras).  XX”  Congrès  français  de  chirurgie,  Paris,  7-12  octobre  1907. 

M.  Vidal  a  dû  intervenir  deux  fois  pour  paralysie  faciale  invétérée. 

Dans  un  premier  cas,  avec  facial  détruit  par  suppuration  otique  prolongée,  il 
recourut  à  l’anastomose  spino-faciale  de  Faure.  Résultat  bon  au  repos,  mauvais 
au  point  de  vue  dynamique,  la  malade  se  trouvant  défigurée  par  une  affreuse 
grimace  avec  contraction  de  l’épaule  dès  qu’elle  crie  ou  parle  vite. 

Résultat  très  supérieur  dans  un  second  cas  (paralysie  obstétricale  complète 
chez  une  fillette  de  trois  ans,  traitée  par  anastomose  hypoglosso-faciale).  L’opé¬ 
ration  a  été  toutefois  beaucoup  plus  délicate  que  dans  le  cas  précédent.  Une 
réimplantation  du  récurrent,  six  mois  après  son  arrachement  dans  la  capsule 
thyroïdienne,  a  permis,  au  bout  de  sept  mois,  la  cessation  de  la  paralysie  de  la 
corde  vocale  gauche. 

M.  Peugniez  (d’Amiens)  présente  quatre  malades  atteints  de  paralysie  faciale 
auxquels  il  a  fait  l’anastomose  spino  ou  hypoglosso-faciale  ;  les  résultats  sont 
très  beaux,  et  les  malades  n’ont  pas  de  mouvements  associés.  Dans  un  autre  cas 
de  paralysie  du  circonflexe,  il  a  anastomosé  latéralement  ce  nerf  avec  le  radial, 
et  le  résultat  fonctionnel  est  absolument  remarquable  :  le  mouvement  d’abduc¬ 
tion  du  bras  est  complet. 

J. L.  Faure  (de  Paris).  Dans  les  transplantations  nerveuses,  les  échecs  complets 
anatomiques  sont  rares  :  M.  Faure  n’en  connaît  pas  d’exemple.  Au  point  de  vue 
clinique,  il  y  a  un  grand  nombre  d’améliorations  et  quelques  résultats  parfaits, 
comme  ceux,  notamment,  de  M.  Peugniez.  Aussi  M.  Faure  estime  qu’il  y  a  lieu 
de  persévérer  dans  cette  voie. 

M.  Sebileau  (de  Paris)  n’a  jamais  eu  de  paralysie  faciale  post-opératoire  à  la 
suite  de  l’évidement  pétro-mastoïdien,  mais  il  en  a  vu  un  assez  grand  nombre. 
Il  y  en  a  qui  guérissent  rapidement,  d’autres  plus  lentement,  au  bout  d’un  an 
et  demi  ou  deux  ans;  mais  il  est  exagéré  de  penser,  comme  M,  Broca,  que  la 
guérison  survient  toujours  spontanément.  M.  Sebileau  croit  que  la  vérité  est 
entre  l’optimisme  de  M.  Broca  et  le  pessimisme  de  ceux  qui,  comme  M.  Peu¬ 
gniez,  sont  intervenus  pour  des  sections  du  nerf  facial  sans  attendre  ce  qu’aurait 
pu  donner  l’évolution  naturelle  de  ces  sections,  laquelle  aurait  peut-être  abouti 
à  la  guérison  spontanée. 

J.-L.  Faure  n’est  pas  d’avis  qu’il  faille  attendre  plusieurs  mois  avant  d’inter¬ 
venir  pour  une  section  du  nerf  facial,  car  pendant  ce  temps  les  altérations  du 
nerf  ne  peuvent  que  s’accentuer.  D’ailleurs  les  meilleurs  résultats  paraissent 
être  dus  aux  opérations  précoces.  E.  F. 
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66Sj  L’intervention  chirurgicale  dans  la  Paralysie  traumatique 

du  Facial  (anastomose  spino-faciale),  par  Giovanni  Pascale  (de  Naples). 

La  Riforma  medica,  an  XXIV,  n»  9  et  10,  p.  225-231  et  259-261,  2  et  9  mars  1908. 

Ce  travail  concerne  le  premier  cas  de  traitement  opératoire  de  la  paralysie 
faciale  publié  en  Italie.  L’opéré  est  un  jeune  homme  qui  s’était  tiré  plusieurs 
coups  de  revolver  dans  l’oreille  droite  ;  la  paralysie  faciale  était  complète  et  elle 
datait  d’un  an  lorsque  l’anastomose  spino-faciale  fut  exécutée,  en  mars  1905. 

Depuis  le  moment  de  l’opération  le  sujet  a  été  suivi  :  on  a  vu  l’asymétrie  du 
visage  au  repos  disparaître  tout  d’abord,  puis  de  légers  mouvements  volon¬ 
taires  du  visage  s’esquisser,  enfin  la  guérison  se  produire,  complète. 

Après  le  retour  de  la  tonicité  des  muscles  du  côté  paralysé,  mais  avant  la 
possibilité  des  contractions  volontaires,  les  tentatives  de  mouvements  de  la  face 
n’aboutissaient  qu’à  un  soulèvement  de  l’épaule  ;  un  peu  plus  tard  l’esquisse  de 
l’étirement  de  la  commissure  des  lèvres  s’accompagnait  de  la  même  élévation  ; 
plus  tard  encore  les  mouvements  redevenus  possibles  dans  le  territoire  du  facial 
étaient  encore  associés  aux  contractions  musculaires  de  l’épaule  ;  toutefois  la  réé¬ 
ducation  de  la  musculature  faciale  avait  considérablement  perfectionné  les  mou¬ 
vements  du  visage  et  réduit  ce  que  les  mouvements  associés  pouvaient  avoir  de 
désagréable. 

A  propos  de  ce  fait,  un  des  plus  favorables  publiés  jusqu’ici  et  des  plus  lon¬ 
guement  observés,  l’auteur  reprend  l’historique  de  la  question  et  mentionne  les 
53  cas  jusqu’ici  publiés  au  point  de  vue  de  la  valeur  relative  de  l’anastomose 
spino-faciale  et  de  l’anastomose  hypoglosso-faciale  dont  il  commente  en  outre 
les  techniques.  F.  Deleni. 

566)  Des  troubles  nerveux  consécutifs  aux  Intoxications  Oxycarbo- 
nées,  par  L.  Izard.  Thèse  de  Lyon,  1907-1908. 

Ces  troubles  nerveux  sont  très  variés. 

L'hémiplégie  est  relativement  fréquente,  le  plus  souvent  à  droite.  Elle  peut 
succéder  immédiatement  à  l’accident  ou  ne  survenir  que  quelques  jours  plus 
tard.  Son  pronostic  est  très  variable  :  la  mort  peut  survenir  dans  les  jours  qui 
suivent  l’accident,  après  une  élévation  progressive  de  la  température.  D’autres 
fois,  l’hémiplégie,  une  fois  installée,  persiste  ou  bien  s’améliore,  tendant  à  se 
limiter  à  un  segment  de  membre. 

Quelques  cas  de  paraplégie,  dont  certains  avec  troubles  sphinctériens,  sont 
rapportés.  L’évolution  est  généralement  lente  et  la  guérison  demande  un  ou 
plusieurs  mois. 

Mais  les  accidents  de  beaucoup  les  plus  fréquents  senties  paralysies  partielles, 
rappelant  par  leurs  caractères  différentes  paralysies  toxiques  (saturnine, 
alcoolique).  Elles  ont  une  tendance  à  prédominer  sur  les  extenseurs  et  sur  les 
muscles  des  extrémités.  Elles  sont  dues  à  des  névrites.  La  guérison  complète  est 
inconstante  et  souvent  lente  à  se  produire. 

Associés  ou  non  aux  troubles  moteurs,  on  peut  observer  des  troubles  sensitifs 
subjectifs  (douleurs  diverses,  fourmillement)  ou  objectifs  (anesthésie  d’un 
membre,  anesthésie  segmentaire  ou  radiculaire,  hémianesthésie).  L’hyperes¬ 
thésie  généralisée  a  été  signalée  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l’intoxi¬ 
cation. 

Les  troubles  sensoriels  sont  plus  rares  :  cécité,  hémianopsie  passagères,  trou¬ 
bles  fugaces  de  l’audition. 
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L’auteur  rapporte  quelques  cas  complexes  tels  que  :  sclérose  en  plaques, 
chorée,  tétanie,  qui  demeurent  des  exceptions. 

Parmi  les  troubles  psychiques,  l’amnésie  est  le  plus  fréquent  :  cette  amnésie 
est  généralement  temporaire  et  se  rapporte  le  plus  souvent  à  la  période  de  l’acci¬ 
dent.  On  a  signalé  encore  :  la  mélancolie,  la  confusion  mentale,  etc.  Les 
troubles  du  langage,  quand  ils  existent,  sont  toujours  liés  soit  à  des  troubles 
mentaux  (amnésie),  soit  à  des  troubles  moteurs  (hémiplégie  droite  avec 
aphasie) . 

Au  point  de  vue  anatomique,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  a  constaté 
des  lésions  matérielles  périphériques  (névrites)  ou  centrales  (ramollissement, 
hémorragie,  encéphalomyélite). 

Deux  théories  veulent  expliquer  ces  accidents  ;  dans  l’une  CO  agit  par  son 
action  anoxhémiante.  Dans  l’autre  CO  aurait  une  action  toxique  directe  sur  le 
système  nerveux.  Lannois. 


DYSTROPHIES 


567)  Capsules  Surrénales,  Ostéomalacie  et  Rachitisme,  par  Bossi. 
XIIP  Congrès  de  la  Société  italienne  d’ Obstétrique  et  de  Gynécologie,  13  et  16  oc¬ 
tobre  1907. 

Chez  les  brebis  l’ablation  d’une  glande  surrénale  détermine  une  véritable 
ostéoporose  facilement  appréciable  par  la  radiographie  du  bassin.  Cette  ostéopo¬ 
rose  s’améliore  lorsqu’on  fait  prendre  aux  animaux  de  l’extrait  surrénal. 

D’autre  part,  l’auteur  a  obtenu  des  guérisons  en  faisant  prendre  à  des 
ostéomalaciques  de  l’extrait  surrénal. 

L’extrait  surrénal  ne  donne  pas  seulement  des  résultats  favorables  dans 
l’ostéomalacie,  mais  aussi  dans  le  rachitisme.  E.  Feindel. 

568)  Achondroplasie,  par  Papillon  et  J.  Lemaire.  Société  de  Pédiatrie,  17  dé¬ 

cembre  1907. 

Présentation  de  trois  enfants  atteints  d’achondroplasie  :  l’un  est  sans  doute 
un  mélange  d’achondroplasie,  de  myxœdème  fruste  et  de  rachitisme  ;  un  autre, 
un  mélange  d’hypotrophie  et  d’achondroplasie.  E.  F. 

869)  Des  Paralysies  Ostéomalaciques,  par  Giuseppe  Bossi  (de  Lucques). 
Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXl.X,  n"  2,  p.  18,  5  janvier  1908. 

Résumé  d’après  quatre  cas  de  paralysie  par  ostéomalacie  d’origine  gravidique 
et  un  cas  d’ostéomalacie  sénile.  Les  paralysies  ostéomalaciques  sont  spasmo¬ 
diques  et  les  troubles  de  la  sensibilité  y  sont  réduits  à  très  peu  de  chose. 

F.  Deleni. 

370)  Lipomes  cutanés  multiples,  par  Thiéry.  Société  de  Chirurgie,  13  jan¬ 
vier  1908. 

Présentation  d’une  femme  dont  le  tégument  est  couvert  d’une  multitude  de 
petits  lipomes  —  on  en  a  compté  plus  d’un  millier  —  pédiculés  ou  sessiles. 

H.artmann  croit  qu’il  s’agit  d’un  cas  de  fibromatose  généralisée  ou  maladie  de 
Recklinghausen.  E.  F. 
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571)  Adipose  non  douloureuse,  par  G.  Ghedini  (de  Gênes).  Gazzetta  degli 

Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVIII,  n»  156,  p.  1639,  29  décembre  1907. 

L’adipose  non  douloureuse  a  droit,  comme  l’adipose  douloureuse,  d’être  con¬ 
sidérée  comme  une  entité  nosographique  autonome;  l’adipose  non  douloureuse; 
expression  d’un  processus  d’hypersécrétion  du  tissu  cellulaire  adipogène,  est 
déterminée  par  des  lésions  primitives  de  la  thyroïde  et  quelquefois  de  l’hypo¬ 
physe  ;  l’adipose  non  douloureuse  est  accompagnée  de  troubles  fonctionnels  et 
même  anatomiques  du  système  nerveux  et  musculaire,  troubles  qui  dépendent; 
eux  aussi,  de  l’insuffisance  fonctionnelle  de  l’une  et  l’autre  glande  au  point  de 
vue  de  la  neutralisation  des  toxines  et  de  la  régularisation  de  la  trophicité. 

F.  Deleni.  • 

572)  Un  cas  de  Maladie  de  Dupuytren,  par  S.  Ligciardi.  Gazzetta  degli 

Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVIII,  n»  147,  p.  1550,  8  décembre  1907. 

Cas  typique  de  maladie  de  Dupuytren.  Il  n’existe  pas  de  signe  net  de  syringo- 
myélie  ;  mais  on  constate  des  faits  se  rapportant  à  un  état  d’irritation  de  la 
moelle  et  à  une  leptoméningite  spinale  (douleurs,  sensation  de  contracture  dans 
les  membres).  F-  Deleni. 

573)  Un  cas  d’Érythromélalgie,  par  Schmihguel.  Revue  (russe)  de  médecine, 

n»  10,  p.  807-810,  1907. 

Il  est  question  d’un  malade,  de  24  ans,  chez  qui  les  douleurs  augmentent 
dans  la  position  horizontale,  la  pression  des  extrémités  donne  un  certain  soula¬ 
gement.  •  Serge  Soukhanoff. 

574)  Sur  l’Erythromélalgie,  par  Leotta.  XX‘  Congrès  de  la  Société  italienne  de 

Chirurgie,  Rome,  octobre  1907. 

Les  troubles  érythromélalgiques  dataient  de  cinq  ans  :  ils  aboutirent  à  la 
gangrène  du  gros  orteil  gauche  qui  fut  désarticulé  ;  après  l’opération  la  plaie 
resta  ouverte  6  mois  et  l’on  vit  apparaître  de  nouveaux  points  gangréneux.  La 
plaie  ne  guérit  qu’aprês  l’élongation  des  deux  nerfs  plantaires  en  arrière  de  la 
malléolle. 

Dans  les  cas  de  ce  genre  l’amputation  devrait  être  précédée  ou  accompagnée 
de  l’élongation  des  nerfs.  F.  Deleni. 

575)  Sur  un  cas  rare  de  Difformités  par  Trophonévrose  Osseuse,  par  . 

A.  CüRcio.  TF'  Congrès  d’ Orthopédie,  Bollettino  delle  Cliniche,  p.  535-540,  décem¬ 
bre  1907. 

Il  s’agit  d’une  petite  fille  de  12  ans  qui  eut  des  convulsions  dès  les  premiers 
jours  qui  suivirent  sanaissance.  Elle  présente  une  légère  atrophie  du  côté  droit 
de  la  face,  des  déformations  du  tronc,  des  lésions  osseuses  des  membres,  des 
déformations  symétriques  des  doigts  et  des  orteils  simulant  le  rhumatisme 
chronique.  Il  ne  s’agit  ni  de  rachitisme  ni  d’ostéomalacie,  mais  d’une  tropho- 
nèvrose  déterminée  par  une  lésion  des  centres  trophiques  des  os. 

F.  Deleni. 

576)  Rétraction  de  l’Aponévrose  Palmaire  et  Dégénération  neuro¬ 
psychique,  par  A.  Acgornebo.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX, 
n“  2,  p.  10,  5  janvier  1908. 

Dans  cette  observation  la  maladie  de  Dupuytren  ne  peut  être  rapportée  à  une 
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cause  traumatisante,  mais  elle  paraît  être  l’expression  de  l’hérédité  nerveuse  du 
sujet. 

Dans  la  famille  du  sujet  on  note  la  fréquence  de  l’hémorragie  cérébrale,  de  la 
folie  morale,  des  céphalées  périodiques,  etc.  ;  lui-même  eut  des  convulsions 
dans  son  enfance  ;  il  a  d’autres  tares  nerveuses. 

Sa  grand’mére,  sa  mère,  et  une  tante  ont  présenté  la  même  rétraction  de 
l’aponévrose  palmaire,  cette  rétraction  ne  pouvant  chez  elles  non  plus  être 
attribuée  à  des  traumatismes.  F.  Deleni. 

577)  Lipomatose  symétrique  et  Claudication  intermittente  de  la 

Moelle,  par  Cade  et  Cordier.  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Lyon,  26  novembre  1907. 

11  s’agit  d’un  homme  de  52  ans  présentant  une  lipomatose  symétrique  avec 
ses  caractères  classiques.  Absence  complète  de  douleurs  et  de  troubles  psy¬ 
chiques.  De  plus  ce  malade  présente  une  ébauche  de  paraplégie  spasmodique 
avec  des  accidents  de  claudication  intermittente  médullaire,  analogues  à  ceux 
qui  ont  été  bien  fixés  dans  la  description  de  Dejerine  {Revue  Neurologique ,  1906). 
Cade  et  Cordier  se  demandent  si  l’on  ne  pourrait  pas  attribuer  l’apparition  de 
la  claudication  intermittente  de  la  moelle  et  la  paraparésie  spasmodique,  au 
développement  d’une  tumeur  graisseuse  intra-rachidienne.  Cannois. 

578)  Les  Polymasties,  par  Oreste  Cignozzi  (de  Palerme).  La  Riforma  medica, 

an  XXIV,  n”10,  p.  261-267,  9  mars  1908. 

Deux  cas  ;  les  glandes  surnuméraires  mêmes  sont  de  dimensions  médiocres, 
suivent  pendant  la  grossesse  et  après  l’accouchement  les  modifications  physio¬ 
logiques  des  glandes  normales.  F.  Deleni. 
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579)  Les  Névroses  Respiratoires,  par  Luigi  Tarabini  (de  Modène).  La  Ri¬ 
forma  medica,  an  XXIV,  n“  10  et  11,  p.  253-256  et  283-289,  9  et  16  mars  1908. 

Important  travail  d’ensemble  dans  lequel  l’auteur  reprend  l’étude  complète 
des  névroses  respiratoires  à  la  lumière  de  37  observations. 

Des  tracés  caractéristiques  montrent  comment  s’exécute  la  respiration  dans 
les  névroses  de  la  fréquence  et  du  rythme.  F.  Deleni. 

580)  Crises  Épileptiques  à  la  suite  de  la  Ligature  Temporaire  des 
Veines  Rénales,  par  ,1.  L.  Chirié  et  André  Meyer.  (Travail  des  laboratoires 
de  MM.  Dastre  et  François  Franck.)  Soc.  de  Biologie,  séance  du  13  avril  1907. 

Un  grand  nombre  d’expérimentateurs  ont  tenté  d’obtenir  expérimentalement 
des  crises  épileptiques  soit  par  néphrectomies  bilatérales,  soit  par  ligature 
définitive  des  deux  pédicules  rénaux  ou  des  artères  ou  des  veines  rénales  ou 
encore  des  uretères.  Presque  jamais  ils  n’ont  obtenu  de  résultats.  Les  auteurs 
ont  obtenu  4  fois  sur  7,  en  liant  temporairement,  simultanément  pendant 
10  minutes,  les  deux  veines  rénales,  des  crises  typiques,  telles  qu’on  les  observe 
expérimentalement  après  excitation  électrique  de  l’écorce  ou,  en  clinique,  dans 
l’épilepsie,  l’urémie,  l’éclampsie  puerpérale.  Félix  Patry. 
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B81)  Lésions  Cérébrales  dans  l’Épilepsie  dite  Essentielle,  parM.  L.  Mar¬ 
chand.  Soe.  de  Biologie,  séance  du  12  janvier  1907. 

La  lésion  la  plus  commune  est  l’adhérence  plus  ou  moins  complète  des  mé¬ 
ninges  molles  au  cortex.  On  ne  rencontre  cette  lésion  que  chez  les  épileptiques 
qui  avaient  une  intelligence  bien  développée  et  étaient  normaux  dans  l’inter¬ 
valle  des  accès.  Cette  constatation  peut  se  faire  macroscopiquement,  mais  la 
plupart  du  temps  c’est  le  microscope  qui  la  décèle.  Chez  les  épileptiques  qui 
présentent  de  la  faiblesse  intellectuelle  ou  une  démence  plus  ou  moins  progres¬ 
sive,  la  majorité  présente  sous  les  adhérences  méningées,  une  sclérose  névro- 
glique  (méningo  corticalite  chronique)  dont  l’auteur  fait  le  substratum  ana¬ 
tomique  de  l’état  démentiel.  Félix  Patry. 

582)  Des  formes  cliniques  de  l’Epilepsie  Saturnine,  par  A.  Badie.  Thèse 

de  Lyon,  1907-1908. 

L’épilepsie  saturnine  se  développe  le  plus  souvent  (2/3  des  cas)  au  cours  ou 
au  déclin  d’une  colique  de  plomb  et  généralement  d’une  colique  de  plomb 
intense.  Au  point  de  vue  symptomatologique,  la  crise  saturnine  ne  présente 
pas  de  caractère  bien  tranché  qui  la  différencie  de  la  crise  épileptique  essen¬ 
tielle.  L’évolution  de  l’épilepsie  saturnine  est  variable  :  tantôt  les  crises  se 
répètent  de  plus  en  plus  proches  jusqu’au  coma  et  à  la  mort,  tantôt  elles  dimi¬ 
nuent  d’intensité  et  de  fréquence  pour  arriver  même  à  disparaître. 

Au  point  de  vue  des  formes  cliniques  l’auteur  crée  plusieurs  catégories  : 

1“  Crises  épileptiformes  s’accompagnant  d’albuminurie.  —  Cette  dernière  peut 
être  très  légère  et  alors  être  considérée  comme  un  simple  phénomène  postcri¬ 
tique  ;  ou  bien  elle  est  abondante  et  alors  se  pose  la  question  de  savoir  si  les 
crises  épileptiformes  ne  sont  plus  qu’une  manifestation  urémique,  ou  si  les 
troubles  nerveux  et  rénaux  sont  des  traductions  indépendantes  l’une  de  l’autre, 
de  l’intoxication  saturnine. 

2”  Crises  épileptiformes  sans  albuminurie  constatée.  —  Elles  peuvent  revêtir  les 
aspects  les  plus  divers  ;  crise  larvée,  vertiges,  épilepsie  focalisée  (type  jackson- 
nien),  épilepsie  généralisée  avec  ou  sans  perte  totale  de  la  connaissance.  Comme 
phénomènes  postcritiques  ou  surajoutés  on  a  signalé  ;  le  coma  et  le  délire, 
diverses  paralysies,  l’amaurose  temporaire  ou  persistante. 

3°  Crises  épileptiformes  chez  les  nerveux.  —  Il  s’agit  des  cas  où  des  symptômes 
hystériques  sont  surajoutés  aux  crises  (rétrécissement  du  champ  visuel,  hémia¬ 
nesthésie,  etc.).  Mais,  sans  doute,  il  convient  de  ne  pas  mettre  les  crises  convul¬ 
sives  sur  le  compte  de  la  névrose. 

4“  Chez  l’enfant,  le  phénomène  essentiel  est  la  convulsion,  soit  au  moment  de 
l’intoxication,  soit  longtemps  après.  Dans  ce  cas  l’intoxication  peut  être  acquise 
ou  héréditaire.  Lannois. 

583)  Un  cas  d’Epilepsie  du  tsrpe  familial,  par  Wharton  Sinkler  (de  Phila¬ 
delphie).  New-York  medical  Journal,  n®  1514,  p.  1067,  7  décembre  1907. 

Il  y  a  relativement  peu  d’épileptiques  dont  les  parents  elles  grands-parents  ont 
été  eux-mêmes  épileptiques,  aussi  le  cas  de  l’auteur  est-il  intéressant  ;  il  s’agit 
vraiment  d’une  épilepsie  familiale. 

Le  malade  est  un  homme  de  26  ans  ;  sa  mère  et  sa  grand’mère  étaient  épilep¬ 
tiques  ;  de  ses  oncles  et  cousins,  11  furent  épileptiques.  De  plus,  dans  la  même 
famille,  trois  personnes  moururent  dans  les  asiles  d’aliénés.. 


Thoma. 
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584)  Sur  la  Para-épilepsie  ou  Psychalepsie,  par  Charles  L.  Dana.  Publi¬ 
cations  of  Cornell  University  medical  College,  Department  of  Neurology,  vol.  II,  New- 

York,  1907. 

C’est  une  névrose  fonctionnelle  caractérisée  par  des  crises  périodiques  psy¬ 
chiques,  vertigineuses  ou  sensorielles.  Ces  crises  ressemblent  beaucoup  à  l’aura 
de  l’épilepsie  ou  au  petit  mal. 

Les  crises  se  voient  souvent  chez  des  psychasthéniques  (obsédés,  phobiques, 
douteurs,  abouliques,  etc.),  ou  des  neurasthéniques,  mais  aussi  chez  de  simples 
nerveux  et  même  comme  symptôme  de  l’artériose  sénile. 

On  ne  peut  les  rattacher  ni  à  l’épilepsie,  ni  à  l’hystérie,  ni  à  la  migraine.  Il 
s’agirait  donc  d’une  quatrième  maladie  à  paroxysmes. 

Les  crises  sont  psychiques,  ou  vaso-motrices,  ou  vertigineuses,  ou  doulou¬ 
reuses,  ou  visuelles.  L’auteur  donne  des  observations  (10  cas)  se  rapportant  à 
ces  différentes  modalités.  Thoma. 

585)  Le  caractère  dit  Epileptique,  par  L.  Marchand  et  H.  Nouet  (de  Blois). 

Revue  de  médecine,  an  XXVII,  n“  11,  p.  1090-1104, 10  novembre  1907. 

D’après  les  observations  des  auteurs,  les  troubles  du  caractère  dit  épileptique 
ne  sont,  comme  les  accès  épileptiques  et  comme  les  troubles  de  l’intelligence, 
que  des  symptômes  de  maladie  cérébrale. 

Ceci  explique  pourquoi  l’on  peut  rencontrer  le  caractère  dit  épileptique  chez 
des  déments  précoces,  chez  des  paralytiques  généraux,  chez  des  imbéciles,  chez 
des  débiles  ;  pour  la  même  raison  des  accès  épileptiques  peuvent  apparaître 
chez  les  mêmes  malades  ;  enfln  chez  eux  le  caractère  épileptique  peut  précéder 
l’apparition  de  l’épilepsie  et  vice  versa.  11  ne  suffit  pas  de  dire  que  ce  sont  des 
symptômes  évoluant  sur  le  même  terrain  ;  le  terrain  est  ici  une  maladie  du 
cerveau  qu’il  est  possible  de  déterminer. 

Ainsi  le  caractère  dit  épileptique  est  un  symptôme  de  maladie  cérébrale  et 
non  d’épilepsie  ;  on  ne-  saurait  diagnostiquer  l’épilepsie  d’après  les  troubles  du 
caractère.  Il  existe  des  épileptiques  qui  n’ont  pas  le  caractère  épileptique  et  il  y 
a  d’autres  sujets  qui  ont  le  caractère  épileptique  et  qui  ne  présentent  pas  d’acci¬ 
dents  comitiaux. 

Mais  on  rencontre  fréquemment  associés  chez  le  même  sujet  des  troubles  du 
caractère,  de  la  débilité  mentale  et  de  l’épilepsie  convulsive  parce  que  ce  sont 
là  des  symptômes  fréquents  qui  caractérisent  la  méningite  chronique  de  l’en¬ 
fance  ;  d’autre  part,  chacun  de  ces  symptômes  peut  exister  séparément. 

E.  Feindel. 

586)  Épilepsie  et  Tumeur  Cérébrale,  par  G.  Fornaca.  Gazzetta  medica  di 

Borna,  1907. 

Il  s’agit  d’un  individu,  fils  d’alcoolique  mort  d’apoplexie,  et  frère  de  meur¬ 
trier.  Il  fut  atteint  d’épilepsie  presque  dés  sa  naissance  ;  à  l’àge  de  34  ans,  il 
commença  à  souffrir  de  céphalée  intense  et  rebelle,  puis  d’une  diminution  de  la 
vue  qui  aboutit  à  la  cécité.  En  même  temps  les  crises  convulsives  devinrent 
prédominantes  du  côté  gauche,  une  hémiparésie  se  constata  de  ce  côté,  et  les 
facultés  psychiques  subirent  des  altérations  notables. 

.  Ultérieurement,  l’autopsie  révéla  la  présence  d’un  gliome  du  lobe  frontal 
droit. 

Le  point  intéressant  de  ce  travail  est  la  discussion  sur  les  rapports  existant 
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entre  l’épilepsie  et  la  tumeur  cérébrale.  On  pourrait  soutenir  qu’une  lésion 
congénitale  a  déterminé  l’épilepsie  puis  dégénéré  en  gliome,  mais  il  est  plus 
probable  qu’il  s’est  agi  d’un  néoplasme  développé  dans  un  cerveau  à  organi¬ 
sation  épileptique.  F.  Deleni. 

587)  Le  caractère  Épileptique  chez  l’enfant  et  l’écolier,  sa  valeur  et 
sa  nature,  par  Georges-Paul  Boncoür.  Progrès  médical,  t.  XXlll,  n”  5i,  p.  889, 
21  décembre  1907. 

On  sait  que  beaucoup  de  médecins  tendent  à  faire  du  caractère  épileptique 
un  signe  suffisant  à  caractériser  la  névrose.  L’auteur  n’est  pas  de  cet  avis. 
L’entêtement,  l’égoïsme,  le  besoin  de  remuer,  les  impulsions  violentes, 
tout  cela  se  rencontre  chez  l’écolier  instable  ou  chez  l’enfant  simplement 
névropathe. 

Ces  signes  sont  l’expression  de  la  nature  névropathique  de  l’enfant,  mais  ils 
ne  sont  pas  spéciaux  à  l’épilepsie.  E.  Feindel. 

588)  Amnésie  épileptique  rétro-antérograde,  par  G.  Roasenda.  Archivio 
di  Psichiatria,  Neuropalologia',  Antropologia  eriminale e  Medicina  legale,  vol  XX VIII 
fasc.  4-5,  p.  543,  1907. 

11  s’agit  d’une  femme  de  37  ans  qui  a  eu  une  crise  complexe  d’épilepsie  avec 
automatisme  ambulatoire.  A  la  suite  de  cette  crise,  cette  'femme  a  présenté  une 
lacune  considérable  de  la  mémoire  :  tous  les  souvenirs  de  l’enfance  et  de  la 
jeunesse  sont  parfaitement  conservés.  Les  faits  datant  de  4  ou  5  ans  sont  en 
partie  oubliés  ;  ceux  qui  se  sont  passés  depuis  un  an  le  sont  complètement. 
L’obscurité  de  la  mémoire  ne  s’arrête  pas  au  jour  de  l’accès  ;  elle  continue  pour 
quelques  mois  tout  en  diminuant  peu  à  peu  d’intensité.  F.  Deleni. 

589)  Œdème  aigu  du  Poumon  comme  complication  de  la  crise  d’Épi- 
lepsie,  par  William  T.  Shanaiian  (de  Sonyea).  New-York  medical  Journal 
n"  1519,  p.  54,  11  janvier  1908. 

L’œdème  du  poumon  est  une  complication  peu  connue,  mais  non  exception¬ 
nelle,  de  l’attaque  épileptique.  Son  apparition  subite  est  toujours  grave  et  quel¬ 
quefois  entraîne  une  terminaison  fatale. 

Dans  certains  cas  cet  œdème  est  récurrent. 

L’auteur  donne  11  observations  de  cette  complication;  7  de  ses  malades 
ont  guéri  et  4  sont  morts.  Thoma. 

590)  Un  cas  d’Épilepsie  larvée,  par  H.  O.  Schlub  (de  Préfargier,  Neuchâtel). 
Annales  medico-psyehologiques,  an  LXV,  n“  1,  2,  3,  p.  49,  253,  405,  juillet  à  dé¬ 
cembre  1907. 

L’observation  personnelle  et  l’expertise  se  rapportent  à  un  jeune  homme  qui, 
de  sa  fenêtre,  tira  des  coups  de  feu  sur  deux  personnes  qui  passaient  dans  la 
rue  en  causant  paisiblement.  L’étude  de  l’événement  et  l’observation  du  sujet 
ont  fait  conclure  que  celui-ci,  après  un  certain  surmenage,  avait  fait  un  rêve 
effrayant  provoqué  par  le  bruit  des  pas  et  de  la  conversation,  et  qu’il  avait  tiré 
sur  des  gens  qu’il  voyait  se  battre  à  coups  de  couteau. 

De  ce  cas  d’épilepsie  larvée  minutieusement  étudié  l’auteur  rapproche  15  cas 
analogues  où  les  sujets  blessèrent  ou  tuèrent  des  gens  autour  d'eux,  se  croyant 
menacés  dans  leur  rêve. 


HEVUE  NEUROLOGIQUE. 
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r  Ce  travail  de  longue  haleine  peut  être  considéré  comme  une  mise  au  point 
de  la  question  médico-légale  de  l’épilepsie  larvée.  E.  Feindel. 

591)  Quelques  remarques  sur  l’Épilepsie  essentielle  et  son  traite¬ 
ment,  par  J.  O.  Leclerc.  Le  Bulletin  medical  de  Québec,  an  IX,  n"  3,  p.  98-105, 
novembre  1907. 

Indications  sur  les  différentes  médications  qui  conviennent  aux  épileptiques, 
suivant  les  cas.  Considérations  sur  le  mariage  et  la  situation  sociale  des  épilep¬ 
tiques. 

La  conclusion  générale  est  que,  si  l’épilepsie  guérit  difficilement,  on  peut  tou¬ 
jours  par  une  bonne  thérapeutique  éloigner  les  accès  et  rendre  l’existence  des 
épileptiques  plus  supportable.  E.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 

592)  Sur  les  Réminiscences  Hallucinatoires,  par  Bekhtéreff.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n°  6,  p.  328- 
333,  1907. 

.  Les  réminiscences  hallucinatoires  peuvent  être  observées  dans  les  plus  divers 
troubles  psychiques  (l’hystérie,  l’épilepsie,  l’alcoolisme  chronique,  la  folie  hallu¬ 
cinatoire,  la  lésion  organique  du  cerveau).  Serge  Soukhanofp. 

593)  Massage  des  fosses  supraclaviculaires  comme  méthode  d’ Aus¬ 
cultation  des  Poumons  chez  des  Aliénés,  par  Krusenstern.  Revue  (russe) 
de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  5,  p.  268-273, 
1907. 

Le  procédé  de  Renzi-Boeri  mérite  l’attention  et  doit  être  utilisé  pour  l’examen 
des  organes  respiratoires  chez  des  sujets  nerveux,  hystériques  et  les  malades 
psychiques,  et  aussi  chez  des  sourds-muets  ;  et  dans  certains  cas  on  peut  s’en 
servir  aussi  chez  les  sujets  sains  d’esprit.  Serge  Soukhanoff. 

594)  Étude  morphologique  d’individus  atteints  de  Folie  Maniaque- 
dépressive,  par  Gorrado  To.mmasi  (de  Ferrare).  Giornale  di  Psichiatria  clinica 
e  Tecnica  manicomiale,  an  XXXV,  fasc.  1,  1907. 

L’auteur  s’est  attaché  à  relever  très  exactement  les  mensurations  anthropo¬ 
métriques  de  40  malades  atteints  de  folie  maniaque-dépressive. 

D’après  lui,  ces  individus  appartiennent  au  type  fort  (excès  des  dimensions 
du  tronc  sur  la  hauteur  totale  et  la  grande  ouverture  des  bras,  grande  proportion 
du  ventricule  gauche  du  cœur)  ;  aucun  des  malades  examinés  n’a  présenté  les 
caractères  du  type  grêle.  F.  Deleni. 

595)  Fréquence  des  troubles  Génitaux  chez  les  Aliénées,  par  Verhaege. 

Tribune  médicale,  p.  839,  4  janvier  1908. 

Après  M.  Picqué,  Verhaege  attire  l’attention  sur  la  fréquence  des  troubles  des 
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organes  génitaux  chez  les  femmes  qui  sont  internées  (70  °/o).  L’examen  gyné¬ 
cologique  de  toutes  les  aliénées  s’impose  ;  beaucoup  de  ces  malades  guérissent 
par  des  soins  appropriés  à  l’état  local.  E.  F. 

896)  Sur  les  anomalies  des  Extrémités  chez  les  Aliénés,  par  Cesaee  Pia- 
NETTA  (de  Brescia).  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale 
e  Medicina  legale,  Yol.  XXVllI,  fasc.  4-5,  p.  498,  1907. 

Description  d’un  cas  de  syndactylie  partielle  familiale,  d’un  cas  de  syndactylie 
aux  deux  mains  et  à  un  pied,  et  d’un  troisième  cas  de  sexdigitisme  à  un  pied, 
l’autre  jambe  présentant  des  anomalies  complexes. 

L’hérédité  semble  avoir  eu  son  influence  dans  la  détermination  de  ces  malfor¬ 
mations  et  aussi  des  troublespsychiques  des  sujets  (démence  précoce,  imbécillité, 
paranoïa).  F- 

597)  Un  cas  de  Délire  aigu,  nouvelle  contribution  à  l’étude  de  la 
marche  et  des  variétés  de  l’Amence,  par  Angelo  Alberti  (de  Pesaro). 
Gwrnale  di  Psichiatria  elinica  e  Tecnica  manicomiale,  an  XXXIV,  fasc.  4,  1906. 

L’auteur  cherche  à  démontrer  que  le  délire  aigu  n’est  à  proprement  parler 
que  la  terminaison  et  la  forme  la  plus  grave  de  l’amence. 

Les  processus  infectieux  et  toxiques  se  maintiennent  d’abord  latents  et  les 
troubles  psychiques  ne  sont  pas  très  évidents  ;  lorsque  la  situation  s’aggrave, 
elle  le  fait  brusquement,  il  y  a  raptus,  tout  le  champ  de  la  conscience  est  altéré, 
d’où  phénomènes  confuslonnels. 

L’amence  a  une  marche  variable  qui  tient  à  ce  que  la  réaction  psychique 
provoquée  parle  traumatisme,  les  infections,  les  intoxications  se  modèlent  sur 
la  constitution  mentale  particulière  au  malade.  F.  Deleni. 

598)  Les  tentatives  de  Suicide  en  Pathologie  mentale,  recherches 
statistique  et  clinique,  par  Angelo  Alberti  (de  Pesaro).  Diario  del  San 
Benedetto  in  Pesaro,  an  XXXVI,  n«  1,  1907. 

Etude  statistique  qui  met  en  rapport  la  fréquence  des  suicides  avec  les 
diverses  formes  mentales.  Un  point  assez  particulier  est  que  le  plus  grand 
nombre  des  auteurs  des  suicides  avortés  sont  morts  assez  peu  de  temps  après 
leur  tentative  des  progrès  de  leur  maladie  mentale.  Il  semble  que  les  sujets  qui 
tentent  de  se  suicider  sont  les  plus  atteints  ou  ceux  chez  qui  la  maladie  marche 
le  plus  vite.  F.  Deleni, 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

599)  Altérations  isolées  et  simultanées  des  Réflexes  Iriens  dans  la 
Paralysie  Générale,  par  E.  Marandon  de  Montybl.  Reme  de  médecine, 
an  XXVIl,  n“  11,  p.  1038-1066,  10. novembre  1907. 

Les  deux  réflexes  iriens,  le  lumineux  et  l’accomodateur  sont  sujets  à  deux 
espèces  d’altérations  opposées  ;  les  unes  en  plus  (exagération),  les  autres  en 
moins  (affaiblissement  et  abolition) . 

L’auteur  étudie  avec  beaucoup  de  détails  comment  ces  altérations  fonction- 
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nelles  se  présentent  isolément  ou  simultanément,  et  il  constate  que  plus  la 
paralysie  générale  s’aggrave,  plus  nombreuses  sont  les  altérations  des  réflexes 
iriens  ;  elles  sont  trois  fois  plus  nombreuses  à  la  période  ultime  de  la  maladie 
qu’à  son  commencement.  E.  Feindel. 

600)  Hémorragie  bilatérale  des  Capsules  Surrénales  chez  un  Paraly¬ 

tique  général.  Mort  subite,  par  A.  Vigouroux  et  G.  Collet.  Société  anato¬ 
mique  de  Paris,  décembre  1906,  Bull.,  p.  701.  * 

Observation  d’un  paralytique  général  dont  la  mort  subite  peut  être  attribuée 
à  l’hémorragie  des  capsules  surrénales. 

Les  hémorragies  surrénales  survenant  au  cours  des  maladies  du  système  ner¬ 
veux,  ont  été  observées  dans  un  cas  de  méningite  chronique  avec  congestion 
cérébrale  (Mattéi),  un  cas  d’hydropisie  ventriculaire  (Churton),  un  cas  d’épi¬ 
lepsie  ancienne  (Oglej,  un  cas  de  démence  sénile  (Pritchard),  un  cas  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  (Arnaud),  un  cas  de  ramollissement  cérébral  (Arnaud),  et 
un  cas  d’hémiplégie  par  hémorragie  cérébrale  (Loeperet  Oppenheim);  mais  elles 
n’avaient  pas  encore  été  notées  dans  la  paralysie  générale. 

E.  Feindel. 

601)  Tentatives  récentes  de  traitement  dans  la  Démence  Paraly¬ 
tique,  par  R.  G.  Selvatico  Estense.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria 
vol.  XXXlll,  fasc.  2-3,  p.  701,  1907. 

Revue  générale  dans  laquelle  l’auteur  envisage  les  effets  du  traitement  anti¬ 
syphilitique  sur  les  paralytiques  généraux,  et  les  essais  de  sérothérapie  de  Ford 
Robertson  et  Mac  Rae.  F.  Deleni. 

602)  Analyse  Chimique  du  Cerveau  de  Paralytique  Général  satur¬ 
nin,  par  A.  Marie  et  Regnier  (de  Villejuif).  Soc.  de  Biologie,  séance  du 
20  avril  1907. 

L’analyse  chimique  du  cerveau  d’un  paralytique  général,  intoxiqué  par  le 
plomb,  l’alcool  et  la  syphilis  ayant  présenté  des  coliques  de  plomb  et  une  mono¬ 
plégie  brachiale  à  répétition,  a  donné  aux  auteurs  les  résultats  suivants  : 

Le  plomb  n’a  pu  être  décelé  en  quantité  pondérable  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ni  dans  le  cervelet.  En  revanche  dans  le  cerveau  et  ses  enveloppes  il 
a  pu  en  être  isolé  6  milligr.  environ. 

Le  cerveau  était  atrophié,  plus  sensiblement  à  gauche  qu’à  droite  (H.  D. 
495  gr.  —  H.  G.  386  gr.).  Le  ventricule  latéral  gauche  est  double  du  droit;  et 
alors  qu’on  aurait  pu"  imputer  cette  atrophie  plus  marquée  de  l’hémisphère 
gauche  à  une  imprégnation  plus  intense  par  le  plomh  il  n’a  été  retrouvé  que 
1"*%36  de  plomb  dans  l’hémisphère  gauche  et  4“»',36  dans  l’hémisphère  droit. 

Félix  Patry. 

603)  De  la  Paralysie  Générale  prqgressive  pendant  la  Guerre 
russo-japonaise,  par  Ermakoff.  Société  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de 
Moscou,  séance  du  23  février  1907. 

Tous  les  paralytiques  généraux  qui  ont  été  observés  par  l’auteur  en  Extrême- 
Orient  devinrent  malades  en  raison  des  conditions  pénibles  de  la  vie  militaire  ; 
la  maladie  se  manifestait  quelques  années  après  l’infection  syphilitique  et  cau¬ 
sait  bien  vite  des  symptômes  graves;  on  observait  souvent  des  hallucinations; 
l’affection  débutait  assez  souvent  par  le  tableau  de  confusion  mentale  aiguë. 

Serge  Soukhanoff. 
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604)  Les  lésions  du  Cervelet  dans  la  Paralysie  générale,  par  Anglade 

et  Latkeille  (de  Bordeaux).  L’Encéphale,  an  II,  n”  10,  p.  365-372,  octobre 

,  1907. 

Le  texte  est  facile  à  suivre  en  raison  des  quatre  superbes  planches  en  couleur 
qui  l’accompagnent. 

Les  auteurs  démontrent  que  le  cervelet  participe  fréquemment  aux  lésions 
de  la  paralysie  générale  ;  les  lésions  du  cervelet  ont  ceci  de  très  remarquable 
qu’elles  sont  pour  ainsi  dire  schématisées;  il  s’agit  d’une  méningo-corticahte 
Lterstitielle.  E- 

605)  Neurasthénie  et  Paralysie  générale,  par  Pietbo  Petrazzani  (de 

Reggio-Emilia).  Bivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXlll,  tasc.  2-3,  p.  49S- 

543,  1907. 

D’après  l’auteur, la  période  dite  neurasthéniforme  du  début  de  paralysie  géné¬ 
rale,  ne  serait  autre  chose  qu’une  neurasthénie  légitime;  cela  n’est  pas  douteux 
pour  le  cas  rapporté  dans  ce  travail;  il  s’agit  bien  d’une  neurasthénie  acquise 
commune,  au  cours  de  laquelle  le  sujet  ne  tarda  pas  à  tomber  dans  la  paralysie 
générale. 

Lorsque,  d’après  l’auteur,  la  neurasthénie  se  développe  chez  les  sujets  para- 
syphilitiques,chez  des  héréditaires,  chez  des  arthritiques  ou  des  alcooliques,  elle 
est  suivie  fort  souvent  de  paralysie  générale.  Ces  faits  permettent  un  rapproche¬ 
ment  étiologique  entre  la  neurasthénie  et  la  paralysie  générale.  La  neurasthé¬ 
nie  est  ordinairement  causée  par  une  intoxication  subaiguë  ou  chronique  exogène 
ou  endogène  d’origine  gastro-intestinale;  la  paralysie  générale  peut  être  consi¬ 
dérée  comme  déterminée  par  une  intoxication  subaiguë  ou  chronique  exogène 
ou  endogène  d’origine  inconnue  . 

Lorsque  la  paralysie  générale  succède  à  la  neurasthénie,  on  peut  admettre 
que  l’intoxication  neurasthénigéne  est  cause  efficiente  de  la  paralysie  générale; 


606)  Lésions  nerveuses  Syphilitiques  et  Méningo-encéphalite  diffuse 
subaiguë,  par  MM.  L.  Marchand  et  Olivier.  Société  anatomique  de  Paru,  jan¬ 
vier  1907,  Bit».,  p.  24. 

Les  constatations  histologiques  des  auteurs  dans  deux  cas  apportent  une  con¬ 
tribution  importante  à  l’étude  des  rapports  de  la  syphilis  du  névraxe  et  de  la 
paralysie  générale. 

Dans  le  premier  cas,  à  des  lésions  syphilitiques  de  1  artère  basilaire,  se  sur¬ 
ajoutaient  des  lésions  du  bulbe,  du  cervelet  et  du  cerveau,  se  rapprochant  de 
celles  qu’on  rencontre  dans  la  paralysie  générale;  dans  l’autre  cas,  les  lésions 
classiques  de  la  paralysie  générale  coexistaient  avec  des  lésions  syphilitiques 
cérébrales. 

Cliniquement,  le  premier  sujet  ne  présentait  pas  les  symptômes  de  la  para¬ 
lysie  générale,  tandis  que  le  second  sujet  les  présentait  au  complet. 

'  Voici  donc  deux  cas  dans  lesquels  les  symptômes  cliniques  ont  été  différents 
uniquement  parce  que  des  lésions  diffuses  avaient  une  intensité  differente  au 
niveau  du  cortex.  E.  Feinpel. 

607)  Ictus  et  Délire  hallucinatoire  chez  un  Paralytique  Général.  In¬ 
suffisance  hépato-rénale.  Anévrysme  de  l’Aorte,  par  A.  ViGOUROuxet 
A.  Delmas.  Société  anatomique  de  Paris,  mars  1907,  Bull.,  p.  230. 

Il  s’agit  d’un  paralytique  général  mort  de  la  rupture  d’un  gros  anévrisme  de 
la  crosse  de  l’aorte. 
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Au  début  la  paralysie  générale  affecta  chez  lui  la  forme  d’un  simple  affaiblis¬ 
sement  intellectuel  avec  troubles  moteurs. 

Après  une  période  assez  longue  de  rémission,  à  la  suite  de  troubles  digestifs 
marqués,  sont  apparus  des  phénomènes  de  deux  ordres  différents  :  des  ictus  et 
du  délire.  Les  ictus  n’avaient  aucun  caractère  particulier,  ie  délire  au  contraire 
différait  complètement  du  délire  incohérent,  mobile,  absurde  que  le  paralytique 
présente  d’ordinaire;  c’était  surtout  de  la  confusion  mentale  avec  hallucinations 
de  la  vue  et  de  l’ouïe.  Le  malade  entendait  des  voix  qui  lui  parlaient  affaires 
commerciales,  il  discutait  avec  elles  et  manifestait. une  grande  anxiété.  Ce  délire 
hallucinatoire,  confus,  suivi  parfois  d’agitation,  rappelait  beaucoup  les  délires 
toxiques. 

La  constatation  à  l’autopsie  de  grosses  altérations  du  foie  et  du  rein  est  inté¬ 
ressante,  parce  qu’elle  a  permis  de  rattacher  à  une  insuffisance  hépatho-rénale, 
non  seulement  le  délire,  mais  les  ictus  épileptiformes;  délire  et  ictus  étaient 
produits  par  l’intoxication  agissant  sur  un  cerveau  déjà  altéré. 

E.  Feindel. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEÜSES 

608)  Syndrome  catatonlque  consécutif  à  l’Influenza,  par  Antonio  Ruiu 

(de  Sassari).  Studi  Sassaresi,  an  V,  sez.  II,  supplément  3,  1907. 

Le  cas  concerne  un  jeune  homme  de  28  ans  qui,  au  cours  d’une  pneumonie 
déterminée  par  l’influenza,  présenta  tout  à  coup  des  troubles  mentaux  bruyants. 
Lorsque  la  température  tomba,  la  psychose  prit  une  forme  dépressive  et  stu¬ 
poreuse  et  elle  persista  pendant  des  mois  avec  une  symptomatologie  où  les  sté- 
réotypies  tenaient  la  place  prépondérante  (stupeur,  attitudes  de  statue,  flexibi- 
lité  de  la  cire,  écholalie,  automatisme  au  commandement). 

Ainsi,  dans  les  psychopathies  consécutives  à  l’influenza,  l’on  peut  rencontrer 
un  syndrome  catatonique  à  terminaison  favorable  simulant  assez  exactement  la 
démenee  précoce.  F.  Dkleni. 

609)  L’Alcoolisme  en  Armagnac.  Contxibution  à  l’étude  du  rôle  du 
vin  naturel  et  de  son  alcool  dans  la  genèse  de  la  Folie  alcoolique, 

par  J.  Dügüron-Tucot.  Thèse  de  Bordeaux,  1903-1906.  n“  118. 

Cette  thèse  contient  une  enquête  faite  auprès  de  cinquante  médecins  du  Gers 
et  de  l’Armagnac  :  trois  seulement,  sur  ces  cinquante  médecins,  ont  dans  leur 
clientèle  des  alcooliques  délirants,  ayant  bu  exclusivement  du  vin  ou  de  l’eau- 
de-vie  de  vin.  Une  statistique  faite  à  l’asile  départemental  d’aliénés  d’Auch  a 
montré  qu’il  n’est  entré,  pendant  la  période  décennale  1896-1903,  que  vingt- 
deux  alcooliques  délirants,  ce  qui  donne  une  proportion  de  1  à  2  °/„,  sur  le 
nombre  total  d  aliénés  traités  dans  cet  asile.  Une  observation  d’alcoolisme  par 
ingestion  d’armagnac  à  hautes  doses  est  rapportée  par  l’auteur. 

Jean  Abadie. 

610)  Contribution  à  l’étude  des  Alcools  et  de  leurs  rapports  avec  la 
Polie  dans  le  département  de  la  Charente,  par  L.  Pagès.  Thèse  de  Bor- 

,  deaux,  1903-1906,  n°  108. 

Cette  thèse  contient  des  statistiques  faites  à  l’asile  départemental  de  la  Cha- 
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rente  De  1865  à  1873,  on  compte  des  moyennes  annuelles  de  199  aliénés  et  de 
2  83  alcooliques.  De  1873  à  1889,  les  moyennes  sont  respectivement  274  et  3.’ 
De  1895  à  1905,  ces  moyennes  deviennent  344  et  6,27.  Une  enquête  faite 
auprès  des  médecins  de  la  Charente  a  démontré  à  l’auteur  que  l’alcpolisme  déli-' 
rant  n’est  pas  dû,  en  Charente,  à  l’usage  des  produits  naturels  du  pays,  mais 
k  celui  des  apéritifs  et  autres  boissons  alcooliques  fabriquées. 

Jean  Abadie 

611)  Syphilis  et  Confusion  mentale,  par  E.  Salageb,  L’Encéphale, 
n«  8,  p.  103,  août  1907. 

D’après  l’auteur  la  syphilis  ne  fait  pas  plus  la  confusion  mentale  qu’elle  n’est, 

capable  de  créer  les  autres  formes  d’aliénation  mentale. 

La  syphilis  détermine  des  lésions  rénales,  hépatiques,  artérielles;  elle  pro¬ 
duit  la  cachexie;  la  confusion  mentale  résulte  de  ces  lésions,  résulte  de  cette 

cachexie.  ,  ,  * 

La  syphilis  fait  des  lésions  organiques  des  centres  nerveux,  et,  vers  le  début 
de  l’évolution  de  ces  lésions,  une  analyse  psychique  minutieuse  caractérisé 
l’embrouillement  intellectuel  plutôt  que  la  démence  confirmée,  qui,  d  ailleurs, 
ne  tarde  pas  à  se  révéler  à  son  tour.  Mais  elle  ne  fait  pas  la  confusion  mentale 

directement.  ,  ,  .... 

Donc,  de  par  l’étude  des  formes  confusionnelles  au  cours  de  la  syphilis,  il 
n’existe  pas,  à  proprement  parler,  de  confusion  mentale  syphilitique. 

E.  Feindel. 

612)  Troubles  Cérébraux  par  auto-intoxication  d’origine  Intestinale, 

par  F.  Vialard  (de  Malzieu-Ville,  Lozère).  Journal  de  Medecine  et  de  Chirurgie 
pratiques,  article  21888,  25  janvier  1908. 

Etude  clinique  accompagnée  de  deux  observations  démontrant  que  1  auto¬ 
intoxication  peut  causer,  soit  un  simple  trouble  cérébral  fonctionnel,  soit,  si 

l’action  toxique  est  plus  énergique,  une  véritable  lésion. 

Le  premier  concerne  une  amnésie  partielle,  et  le  deuxième,  un  état  comateux 
déterminé  par  l’auto-intoxication  d’origine  intestinale. 

E.  Feindel. 

613)  Sur  la  Suture  Palatine  transverse  chez  les  Criminels,  par  Camillo 

Tovo  (de  Turin).  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropatohgia,  Antropologia  criminale  e 
Medicina  legale,  vol.  XXVIII,  fasc.  4-5,  p.  464, 1907. 

On  décrit  trois  types  de  sutures  palatines  transverses  :  la  suture  recourbée 
en  avant,  la  suture  rectiligne,  la  suture  recourbée  en  arrière.  ... 

Le  premier  type  (suture  recourbée  en  avant)  se  rencontre  chez  les  criminels 
71  fois  sur  100,  tandis  qu’elle  ne  se  rencontre  chez  les  sujets  normaux  que  dans 
la  proportion  de  58  pour  100.  ^ 


THÉRAPEUTIQUE 


614)  Anévrisme  artério-veineux  traumatique  du  Sinus  Caverneux, 

par  Thiéry.  Société  de  Chirurgie,  25  mars  1908. 

Balle  de  revolver  tirée  dans  la  fosse  temporale  droite.  Ce  projectile  avait  tra¬ 
versé  le  crâne  de  part  en  part  et  fut  retrouvé  logé  dans  l’épaisseur  du  musclq. 
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temporal  gauche.  Le  blessé  guérit,  ne  conservant  aucun  trouble  cérébral  appré¬ 
ciable,  accusant  seulement  un  peu  de  céphalée,  un  bruit  de  .  tic  tac  .  aLez 
gênant  ;  en  outre,  apparut  un  exophtalmos  droit  qui  s’exagéra  progressivement 
dans  les  années  qui  suivirent. 

Actuellement,  l’oeil  est  presque  exorbité  ;  au-dessus  de  lui,  on  constate  une 
tumeur  veineuse  du  volume  d’une  noisette,  pulsatile,  réductible,  siège  d’un 
thnll  très  net.  A  l’auscultation  de  la  loge  temporale,  on  perçoit  un  souffle  sys¬ 
tolique  avec  redoublement  plus  accusé.  Tous  ces  phénomènes  cessent  quand  on 
comprime  la  carotide  primitive.  11  n’existe  aucun  trouble  de  la  vision  M  Thiéry 
wverne^x”"  présence  d’un  anévrisme  artério-veineux  du  sinus 

Le  malade  réclame  une  intervention  ;  M.  Thiéry  serait  disposé  à  faire  chez 
lui  la  ligature  de  la  carotide  primitive,  cette  opération  lui  ayant  déjà  donné, 
dans  un  cas  du  même  genre,  une  guérison  durable.  E  F 


615)  Intervention  Chirurgicale  dans  la  pratique  Psychiatrique,  i 

Luiz  M.  DE  Rezende  PuECH.  nèse  de  iJio  de /aneiro,  1907. 


Iravail  important  qui  vise  à  déflnir  la  conduite  du  chirurgien  d’asile  à  l’égard 
des  aliénés.  L’auteur  est  presque  sur  tous  les  points  du  même  avis  que  M.  Picqué 
La  réglé  générale  est  que  le  chirurgien  doit  opérer  des  aliénés  comme  il  ferait 
s  11  s  agissait  de  sujets  normaux.  Cependant,  il  existe  un  petit  nombre  de  cas 
dans  lesquels  le  psychiatre  pourra  désigner  au  chirurgien  quelques  malades  sus¬ 
ceptibles  de  trouver  dans  certaines  interventions  une  amélioration  probable  de 
leur  état  psychique.  p 


616)  Psychothérapie  et  psychothérapeutique  chirurgicale,  par  Lucien 
PicQUE.  Revue  de  Psychiatrie,  an  XI,  n»  11,  p.  397-415,  octobre  1907. 


Cette  étude  vise  à  monher  l’intérêt  et  l’étendue  du  champ  d’action  de  la  psy¬ 
chothérapeutique  chirurgicale  :  prévenir  l’éclosion  des  troubles  intellectuels  les 
guérir  quand  ils  se  sont  produits,  faire  tantôt  de  la  prophylaxie,  tantôt  de  la 
thérapeutique,  tel  est  le  but  que  doit  se  proposer  le  chirurgien. 

11  peut  y  arriver  par  les  moyens  ordinaires  de  la  psychothérapie  chirurgicale, 
mais  il  doit  utiliser  également  les  ressources  que  lui  offre  la  chirurgie  quand  la 
psychose  qu’il  veut  combattre  présente  un  élément  chirurgical. 

L’emploi  judicieux  de  ces  moyens  est  toutefois  délicat.  Si  la  psychothérapie 
employée  seule  peut,  dans  certains  cas,  rendre  de  grands  services,  parfois 
elle  est  impuissante.  La  chirurgie,  déplus,  est  une  arme  à  double  tranchant, 
car  SI  elle  peut  guérir  des  psychoses  €  à  noyau  organique  »,  elle  a  le  fâcheux 
privilège  d’aggraver  une  psychose  quand  elle  s’attaque  à  des  lésions  indépen¬ 
dantes  de  eelle-ei  „  „ 


617)  L’influence  favorable  de  l’Occupation  dans  les  troubles  nerveux 
et  mentaux,  par  Charles  E.  Atwood  (de  New-York).  New-York  medical  Jour¬ 
nal,  n°  151o,  p,  1101,  14  décembre  1907. 

Dans  les  maladies  mentales  et  nerveuses  le  traitement  par  le  travail  ou  l’oc¬ 
cupation  donne  des  résultats  extrêmement  favorables.  Seulement  il  est  néces¬ 
saire  de  bien  approprier  à  chaque  cas  la  variété  d’occupation  et  la  quantité  de 
travail  à  prescrire.  On  ne  s’en  tiendra  pas  au  travail  manuel  ;  souvent  les  tra¬ 
vaux  d’adresse,  les  occupations  artistiques,  musique,  dessin,  littérature,  pro- 
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■duiront  une  diversion  plus  utile  et  occuperont  utilement  l’imagination  du  ma¬ 
lade. 

Quelle  que  soit  la  forme  de  l’occupation  demandée  au  sujet,  il  faudra  toujours 
graduer  la  quantité  de  travail,  et  par-dessus  tout  éviter  d’arriver  jamais  à  la 
fatigue.  .  E.  Thoma. 

'618)  Remarques  sur  l’action  clinique  de  l’Iode  au  cours  des  États  de 
Stupidité  et  de  Confusion  mentale,  par  Henri  Damaye.  Revue  de  Psychia¬ 
trie,  an  XI,  n”  11,  p.  448-456,  novembre  1907. 

Observations  démontrant  que,  chez  les  confus  et  les  déprimés,  l’iode  et  ses 
■composés  agissent  à  la  façon  de  stimulants, peut-être  comme  des  adjuvants, dans 
la  lutte  de  l’organisme  contre  les  infections.  E.  Feindel. 

619)  lodure  de  potassium  dans  les  Maladies  Mentales,  par  J.  M.  Wal- 
KER  (de  Dubuque,  lowa).  New-York  medical  Journal,  n”  1518,  p.  19,  4  jan¬ 
vier  1908. 

L’auteur  donne  deux  observations  de  maladies  mentales  (syphilis  cérébrale, 
dépression  mélancolique,  folie  puerpérale)  améliorées  et  même  guéries  par  l’io- 
dure  de  potassium. 

Ce  médicament  est  donné  par  l’auteur  aux  doses  fantastiques  de  500  grammes, 
4,000  grammes  et  davantage  par  jour.  Tho.ma. 


INFORMATION 

IV'  Congrès  International  d’Électrologie  et  de  Radiologie  Médicales. 

(Amsterdam,  septembre  1908) 

Le  IV‘  Congrès  International  de  Radiologie  et  d'Éleetrologie  Médicales  se  réunira 
à  Amsterdam  du  1”  au  5  septembre  1908. 

Le  succès  des  trois  premières  séances,  à  Paris  en  1900,  à  Berne  en  1903  et  à 
Milan  en  1906,  a  démontré  l’utilité  et  l’importance  de  ces  réunions.  Le  IV'  Con¬ 
grès  sera  organisé  autant  que  possible  sur  la  même  base. 

Le  programme  comprendra  des  questions  :  d’Électrophysiologie  et  d’Électro- 
pathologie;  d’Électrodiagnostic  et  d’Électrothérapeutique  ;  de  Diagnostic  et  de 
Thérapeutique  avec  les  rayons  X  ;  de  l’Étude  des  Radiations  diverses  ;  d’Électro- 
technique  médicale. 

■  Au  Congrès  se  rattachera  une  exposition  d’appareils  nouveaux  ou  modifiés 
de  clinique  et  de  laboratoire,  ainsi  que  de  radiographies  importantes. 

Le  Bureau  du  Congrès  se  compose  de  : 

Professeur  docteur  J.  K.  A.  Wertheim  Salomonson,  président. 

Docteur  J.  G.  Gohl  et  docteur  F.  S.  Meiiers,  secrétaires  généraux  trésoriers. 

,  Adresser  les  demandes  aux  secrétaires  généraux,  Vondelstraat,  53,  Ams¬ 
terdam. 

1“  Les  séances  du  Congrès  auront  lieu  à  l’Université. 

2»  Toutes  les  personnes  qui  s’intéressent  au  développement  des  sciences 
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électro-biologiques  et  radiologiques  pourront  se  faire  inscrire  comme  membres^ 
du  Congrès. 

3°  La  cotisation  est  de  25  francs. 

4°  L’inscription  au  Congrès  et  le  versement  de  la  cotisation  donnent  droit  à 
la  carte  d’identification. 

S"  Les  personnes  qui  désirent  adhérer  au  Congrès  sont  priées  d’adresser  aux 
secrétaires  généraux  le  bulletin  d’adhésion  ainsi  que  le  montant  de  la  cotisation. 

6”  Les  langues  admises  seront  l’allemand,  l’anglais  et  le  français. 

7“  Le  temps  fixé  pour  les  rapports  ne  devra  pas  dépasser  30  minutes.  Pour 
chaque  communication  on  ne  pourra  disposer  de  plus  de  15  minutes.  Les  ora¬ 
teurs  qui  prendront  part  à  la  discussion  ne  pourront  avoir  la  parole  que  pendant 
5  minutes. 

8"  Les  membres  du  Congrès  qui  ont  pris  part  aux  discussions  devront 
déposer,  à  la  fin  de  chaque  séance,  un  résumé  succinct  de  leurs  discours  chez 
les  secrétaires. 
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DE  PARIS 

Séance  du  2  avril  1908 

Présidence  de  M.  M.  KLIPPEL 


SOMMAIRE 

Communications  et  présentations. 

I.  M.  Max  Egger,  La  sensibilité  osseuse.  —  IL  MM.  Sicard  et  Descomps,  Troubles 
consécutifs  à  ia  section  de  la  branche  externe  du  spinal.  (Discussion  :  MM.  Babinski, 
Brissadd,  Raymond.  —  III.  M.  Noïca,  La  perte  des  mouvements  isolés  des  doigts 
et  des  mouvements  d’opposition  du  pouce,  avec  conservation  des  mouvements  d’en¬ 
semble  des  doigts  chez  des  malades  atteints  d’hémiplégie  cérébrale  légère.  (Dis¬ 
cussion  :  MM.  Dejerine,  Mkige  et  Brissaud.)  —  IV.  M.  Dejerine  et  Mlle  Landry, 
Un  cas  do  spasme  glottique,  avec  râle  trachéal,  datant  de  quatorze  ans,  chez  une 
hystérique.  (Discussion  :  MM.  Babinski,  Raymond,  Ballet,  Brissadd  et  Sodqdes.)  — 
V.  M.  Bodrdier,  Ataxie  oculaire  :  un  trouble  de  la  fonction  synergique  entre  les 
'  muscles  moteurs  des  paupières  et  des  globes  oculaires.  —  VI.  MM.  Klippel  et  Monier- 
ViNARD,  Maladie  nerveuse  familiale.  —  VIL  MM.  Cantonnet  et  Codtela,  Sarcome 
kystique  du  cervelet.  (Discussion  :  M.  de  Lapersonne.)  —  VIII.  MM.  G.  Ballet  et 
Barbé,  Un  cas  de  méningite  syphilitique  avec  autopsie.  —  IX.  MM.  Barbé  et  Lévy- 
Vale.nsi,  Lacune  de  désintégration  cellulaire  dans  un  système  nerveux  d’hérédo-syphi- 
•  litique.  —  X.  M.  Sodqdes,  Palilalie.  (Discussion  :  MM.  Dejerine,  Meige  et  Düpré.)  — 
XI,  M.  Gujllain,  Sur  une  forme  apnéique  de  la  crise  bulbaire  des  tabétiques. 


Correspondance. 

La  Société  française  d’Ophtalmologie,  célébrant  son  25*  anniversaire,  a  prié  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris,  de  vouloir  bien  se  faire  représenter  par  un  dé¬ 
légué  à  la  séance  solennelle  qui  aura  lieu  le  dimanche  3  mai,  à  10  heures  du 
matin,  à  l’amphithéâtre  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

M.  Roehon-Duvigneaud,  membre  titulaire,  est  désigné  pour  représenter  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  en  cette  occasion. 


I.  La  Sensibilité  Osseuse,  par  M.  Max  Egger. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  article  original  dans  un 
prochain  numéro  de  la  Revue  Neurologique) . 

II.  Troubles  consécutifs  à  la  Section  de  la  branche  externe  du  Spinal, 

par  MM.  Sicard  et  Descomps. 

La  discussion  qui  a  suivi,  à  ravant-dernière  séance,  notre  communication  et 
celle  de  M.  Babinski,  sur  l’opportunité  thérapeutique  de  la  section  du  spinal 
externe  dans  le  torticolis  mental,  type  Brissaud,  nous  a  engagés  à  vous  présenter 
cette  malade,  soignée  à  la  consultation  du  docteur  Brissaud. 

Il  ne  s’agit  plus,  dans  ce  cas,  de  torticolis.  La  section  de  la  branche  externe 
du  spinal  droit  fut  pratiquée  accidentellement  au  cours  d’une  extirpation  gan¬ 
glionnaire.  Les  signes  consécutifs  à  cette  section  vont  donc  pouvoir  être  étudiés 
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à  l’état  de  pureté,  dégagés  de  toute  perturbation  nerveuse  spasmodique  anté¬ 
rieure. 

Voici  les  résultats  observés,  troubles  morbides  restant,  aujourd’hui  (deux 
mois  et  demi  après  l’opération),  à  peu  près  les  mêmes  qu’au  début. 

On  note  du  coté  correspondant  :  o)  la  paralysie  du  trapèze  et  du  sternum- 
mastoïdien  avec  effacement  complet  des  saillies  de  ces  muscles  ;  b)  la  formation 
d’une  véritable  cavité  sus-claviculaire;  c)  l’abaissement  de  l’épaule;  d)  sa  projec¬ 
tion  en  avant;  e)  la  limitation  des  mouvements  d^  l’abduction  et  d’élévation  du 
bras;  /)  la  difficulté  de  soulever  avec  la  main  un  objet  lourd;  g)  la  saillie  de 
l’omoplate  avec  l’écartement  en  dehors  de  son  bord  spinal,  une  légère  scoliose 
de  la  colonne  vertébrale  cervico-dorsale  ;  h)  et  surtout  l’existence  de  douleurs 
névralgiques  vives  au  niveau  de  la  ceinture  scapulo-humérale. 

Les  réactions  électriques  ont  montré  (Allard)  que  le  sterno-mastoïdien  et  le 
trapèze  présentaient  une  forte  diminution  des  excitabilités  galvanique  et  paro¬ 
dique,  mais  sans  véritable  réaction  de  dégénérescence. 

La  section  de  la  branche  externe  du  spinal  peut  donc,  au  moins  chez  certains  * 
sujets,  n’ètre  pas  exempte  d’inconvénients.  On  sait  que  le  trapèze  et  le  sterno- 
mastoïdien  reçoivent  une  double  innervation  :  prépondérante,  par  le  spinal 
externe;  secondaire,  par  les  filets  des  nerfs  cervicaux.  Peut-être,  dans  notre 
cas,  le  rôle  des  nerfs  cervicaux  s’est-il  montré  encore  plus  efficace? 

On  comprend  alors  la  perturbation  profonde  consécutive  à  la  section  d’un 
nerf  spinal,  présidant  à  peu  près  exclusivement  à  la  fonction  physiologique  de 
ces  muscles. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  prudent,  pensons-nous,  de  tenir  compte  de  telles 
séquelles  sensitives  et  motrices,  dans  le  traitement  chirurgical  —  par  la  sec¬ 
tion  du  spinal  externe  —  de  certaines  hyperkinésies  des  muscles  du  cou  et 
notamment  du  torticolis  mental  de  Brissaud. 

M.  J.  Babinski.  —  11  est  évident  que  la  section  de  la  branche  interne  du  spi¬ 
nal  ne  peut  présenter  que  des  inconvénients  chez  un  sujet  dont  les  muscles  cer¬ 
vicaux  fonctionnent  d’une  façon  normale  et  qu’elle  constitue  un  accident  que 
doit  chercher  à  éviter  autant  que  possible  un  chirurgien  qui  pratique  l’ablation 
d’une  tumeur  placée  dans  le  voisinage  de  ce  nerf. 

Mais  les  inconvénients  de  cette  section  ne  peuvent-ils  pas,  dans  certains  cas 
de  spasme  du  cou,  de  torticolis  mental,  être  largement  compensés  par  certains 
avantages  ?  Si  cela  est,  comme  je  le  pense,  en  me  fondant  sur  l’observation  de 
la  malade  que  j’ai  présentée  ici  en  novembre  dernier  (1),  cette  opération  est  par¬ 
fois  légitime,  car,  entre  deux  maux,  il  est  sage  de  choisir  le  moindre.  A  cette 
occasion  je  crois  bon  de  fournir  à  la  Société  quelques  renseignements  complé¬ 
mentaires  sur  cette  femme.  A  la  suite  de  fatigue  résultant  de  la  reprise  de  ses 
occupations  habituelles,  elle  avait  été  atteinte  en  février  de  quelques  troubles 
nouveaux  consistant  en  mouvements  spasmodiques  involontaires  dans  le  trapèze 
du  côté  opposé  à  celui  qui  était  autrefois  le  siège  du  mal,  mais  ces  troubles  très 
légers,  d’ailleurs,  comparativement  à  ceux  qu’elle  avait  eus  précédemment,  ont 
très  notablement  diminué  après  quinze  jours  de  repos.  Aujourd’hui,  neuf  mois 
après  l’intervention,  elle  se  trouve  dans  un  état  très  satisfaisant  et  se  félicite 
toujours  d’avoir  suhi  l’opération. 

(d)  Voir  :  «  Section  de  la  branche  interne  du  spinal  dans  le  torticolis  dit  mental  »,  par 
J.  Babinski,  Société  de  Neurologie,  séance  du  7  novembre  1907. 
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M.  Brissaüd.  — Dès  nos  premières  études  sur  le  torticolis  mental,  je  n’ai 
cessé  de  déconseiller  les  interventions  chirurgicales.  Aux  arguments  que  j’ai 
fait  valoir  autrefois,  je  puis  ajouter  aujourd’hui  un  nouveau  fait  très  édi¬ 
fiant. 

Une  malade  atteinte  de  torticolis  mental  vint  me  consulter,  il  y  a  quelque 
temps,  me  demandant  si  une  opération  ne  pourrait  pas  la  débarrasser  de  son  tor¬ 
ticolis.  Je  l’en  dissuadai  formellement.  Malgré  cet  avis,  elle  s’adressa  à  un  chi¬ 
rurgien  qui  n’hésita  pas  à  pratiquer  une  section  de  nerf  ou  de  muscles.  Le  torticolis 
disparut  de  ce  côté;  mais  peu  de  temps  après,  il  reparut  du  côté  opposé.  Le  chi¬ 
rurgien,  consulté  de  nouveau,  n’hésita  pas  à  pratiquer  encore  une  section  de 
l’autre  spinal.  Le  second  torticolis  disparut  comme  le  premier.  Mais  quelque 
temps  après  la  malade  éprouva  de  nouvelles  contractions,  non  moins  insup¬ 
portables  que  les  précédentes,  cette  fois  dans  les  muscles  de  la  nuque.  Le  chirur¬ 
gien  intervint  encore  et  sectionna  je  ne  sais  quelle  branche  nerveuse  ou  quel 
muscle  postérieur  du  cou.  Après  tant  de  sections,  assurément,  le  torticolis 
n’existait  plus,  mais  la  malade  n’a  plus  pour  ainsi  dire  que  sa  colonne  vertébrale 
pour  maintenir  sa  tète  et  cet  état  ne  laisse  pas  d’étre  fort  pénible.  Aujourd’hui, 
elle  veut  s’adresser  encore  au  chirurgien,  mais  c’est  pour  lui  intenter  un  procès. 

Cet  exemple,  qui  malheureusement  n’est  pas  le  seul  du  même  genre,  montre 
qu’il  faut  être  très  réservé  à  l’égard  des  interventions  chirurgicales  dans  le  tor¬ 
ticolis  mental.  Sans  doute,  il  paraît  logique  de  sectionner  le  spinal  pour  faire 
cesser  des  contractions  musculaires  insupportables  ;  mais  cette  section,  si  elle 
permet  de  remplacer  une  hyperactivité  fonctionnelle  par  une  impotence,  ne  sup¬ 
prime  pas  la  cause  irritative  dont  le  siège  est  certainement  central. 

Et  c’est  ainsi  qu’on  voitl’hyperkinésie,  lorsqu’elle  ne  peut  plus  se  manifester 
dans  un  territoire  musculaire  privé  de  son  nerf,  reparaître  dans  un  territoire 
opposé  ou  même  dans  un  autre  domaine  nerveux. 

M.  Raymond.  —  Je  suis  tout  à  fait  de  l’avis  de  MM.  Brissaüd,  Meige  et  Sicard  : 
dans  les  cas  de  torticolis  mental,  il  s’agit  de  mécanismes  musculaires  corticaux 
déclanchés;  la  preuve  c’est  que,  souvent,  fonctionnent  en  même  temps,  pour 
produire  tels  ou  tels  mouvements  de  la  tête,  une  série  de  muscles  animés  par 
des  nerfs  différents.  J’ai  présenté  un  cas  de  ce  genre,  il  y  a  une  quinzaine  de 
jours,  aux  élèves  de  la  clinique. 

Quant  à  l’intervention  chirurgicale,  elle  me  paraît,  dans  les  cas  de  torticolis 
mental,  aussi  peu  raisonnable  que  celle  d’autrefois  qui  cherchait  à  guérir  l’hys¬ 
térie  par  l’enlèvement  des  ovaires.  Je  rappelle,  à  cet  égard,  le  travail  déjà 
ancien  de  de  Quervain,  publié  dans  la  Semaine  médicale. 

111.  La  perte  des  Mouvements  isolés  des  Doigts  et  des  mouvements 
d’opposition  du  pouce,  avec  conservation  des  mouvements  d’en¬ 
semble  des  doigts,  chez  des  malades  atteints  d’Hémiplégie  céré¬ 
brale  légère,  par  M.  Noïca.  (Travail  du  service  du  professeur  Dejehine,  à  la 
Salpêtrière.) 

M.  le  Professeur  Marinesco,  dans  un  travail  publié  en  1903  (1),  fait  l’analyse 
clinique  de  deux  malades  atteints  d’épilepsie  essentielle,  auxquels  le  Professeur 
T.  Jonnesco,  dans  un  but  thérapeutique,  a  enlevé  une  partie  de  l’écorce  cérébrale 
dans  la  zone  rolandique.  L’un  des  malades,  àqui  on  aenlevéseulementunepartie 

(1)  Contribution  à  Tétudo  du  mécanisme  des  mouvements  volontaires  et  des  fonctions 
du  faisceau  pyramidal,  par  G.  Marinesco,  Semaine  Médicale,  p.  325. 


SEANCE  DU  2  AVRIL  d908 


327 


de  l’écorce  au  niveau  du  centre  du  membre  supérieur  gauche,  a  présenté  à  la  suite, 
une  paralysie  de  la  main  gauche,  avec  conservation  des  mouvements  de  l’avant- 
bras  du  bras  et  de  l’épaule  ;  tandis  que  l’autre  à  qui  en  enleva  toute  l’écorce  cor¬ 
respondante  aux  centres  de  la  face,  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur 
gauches,  a  eu  immédiatement  après  une  hémiplégie  flasque  de  tout  le  côté  gau¬ 
che,  mais  petit  à  petit  la  paralysie  faciale  s’atténua,  le  sujet  put  commencer  a 
marcher  et  à  se  servir  de  son  membre  supérieur,  t  mais  dans  des  limites  très 
restreintes  ». 

Ce  qui  a  frappé  M.  Uarinesco  en  étudiant  ces  malades,  c’est  1“  l'absence  des 
mouvements  isolés  des  doigts,  la  paralysie  absolue  des  mouvements  d’opposition 
du  pouce,  la  perte  des  mouvements  spécialisés  de  la  main,  tels  que  l’écri¬ 
ture,  la  préhension,  l’acte  de  se  boutonner,  etc.  2»  L’existence  des  mouve¬ 
ments  associés  multiples  ;  les  malades  ne  peuvent  exécuter  aucun  mouvement 
isolé  des  doigts,  car  dès  qu’il  veulent  fléchir  un  doigt  les  autres  se  fléchissent 
en  même  temps  ;  s’ils  ferment  le  poing,  on  voit  le  pouce,  qui  à  l’état  nor¬ 
mal  reste  en  dehors,  presque  en  extension,  se  fléchir,  s’appuyer  sur  la  face 
palmaire  de  la  main  et  se  laisser  recouvrir  par  l’index  et  par  le  médius  de 
son  côté  ;  l’extension  des  doigts  s’accompagne  de  leur  abduction  ;  la  flexion 
du  coude  s’accompagne  de  la  flexion  de  l’articulation  radio-carpienne  et  de  tous 
les  doigts  en  forme  de  poing,  etc. 

En  résumé,  dit  l’auteur,  t  les  manifestations  observées  dans  ces  deux  cas, 
comme  suite  d’une  destruction  plus  ou  moins  étendue  de  la  zone  rolandique, 
peuvent  être  définies  de  la  façon  suivante  ;  paralysie  motrice,  hypertonie  ou 
contracture  de  certains  groupes  musculaires,  mouvements  synérgiques,  exagé¬ 
ration  des  réflexes  tendineux,  abolition  des  réflexes  cutanés  et  signe  de  Babinski, 
atrophie  musculaire  et  troubles  de  la  sensibilité.  » 

Je  n’ai  jamais  rencontré,  ajoute  M.  Marinesco,  chez  l’homme  d’hémiplégies 
ou  de  monoplégies  spontanées  offrant  un  tableau  clinique  semblable. 

Le  hasard  clinique  nous  a  fait  tomber  sur  deux  malades  :  l’un,  un  jeune 
homme  âgé  de  IS  ans,  atteint  d’une  hémiparésie  infantile  droite,  à  la  suite, 
dit  son  père,  de  convulsions  que  l’enfant  a  eues  quand  il  était  âgé  seulement  de 
15  jours;  le  second,  un  adulte  âgé  de  45  ans,  qui  a  fait  une  hémiparésie  gauche, 
consécutive  à  des  lésions  de  méningo-encéphalite  syphilitique,  développées  sur 
la  surface  du  cerveau  droit. 

Ces  deux  malades  présentent  une  symptomatologie  clinique,  très  ressem¬ 
blante  avec  celte  des  malades  de  M.  Marinesco,  que  nous  avons  eu  l’occasion  de 
voir  nous-même,  parce  que  nous  étions,  à  ce  moment-là,  le  médecin  adjoint  de 
son  service.  Si  nous  revenons  sur  le  même  sujet,  c’est  pour  montrer  qu’un  pareil 
syndrome  peut  s’observer  en  clinique,  non  seulement  chez  des  malades  auxquels 
les  lésions  cérébrales  étaient,  on  pourrait  dire,  expérimentales,  mais  aussi  chez 
des  malades  avec  des  lésions  pathologiques.  Et  puis,  il  y  a  là  une  question  de 
physiologie  et  de  pathologie  générale,  dont  l’importance  a  déjà  été  comprise 
par  M.  Marinesco,  parce  que  ces  observations  semblent  confirmer  les  études 
expérimentales  de  Muni.  Le  physiologiste  de  Berlin,  par  ses  expériences  sur  les 
chiens,  conclut  que  l’écorce  cérébrale  «  est  le  siège  des  mouvements  isolés, 
indépendants,  des  difl’érents  segments  des  extrémités  opposés  (1)  »,  tandis 
que  «  les  mouvements  réflexes  communs  »  ont  leurs  centres  moteurs  au-dessous 
de  l’écorce  rolandique. 


(1)  Cité  d'après  Marinesco,  p.  327. 
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M.  Marineseo  a  eu  l’occasion  de  voir  un  cerveau  appartenant  autrefois  à  un 
ancien  opéré  de  M.  Jonnesco,  à  qui  on  avait  enlevé  une  partie  de  Técorce  céré^ 
braie  motrice,  toujours  dans  le  but  de  le  guérir  d’épilepsie  essentielle  ;  l’écorce 
cérébrale  motrice  était  presque  complètement  détruite  :  j’ai  seulement  constaté 
l’existence  dans  la  cicatrice  de  quelques  cellules  géantes  altérées.  Il  semblerait 
donc  qu’il  n’y  eût  que  Iqs  lésions  superficielles,  limitées  à  l’écorce  cérébrale,  qui 
fussent  capables  de  réaliser  l’hémiplégie  spéciale  observée  chez  mes  malades.  Si, 
au  contraire,  la  lésion  est  plus  profonde  et  intéresse  aussi  la  substance  sous- 
corticale,  alors  le  tableau  clinique  change  d’aspect  :  l’hémiplégie  est  plus  grave 
et  la  paralysie  du  membre  supérieur  plus  complète  ;  elle  ne  se  distingue  en  rien 
des  hémiplégies  vulgaires,  où  la  paralysie  est  très  accentuée. 

Sont-ils  rares  les  cas  cliniques  que  nous  avons  observés?  Nous  ne  le  pensons 
pas.  Ils  sont  rares  parce  qu’on  ne  les  a  pas  cherchés,  c’est-à-dire,  que  du 
moment  que  les  malades  présentaient  seulement  une  hémiparésie,  un  très  léger 
résidu  de  l’hémiplégie  dès  son  enfance,  on  trouvait  que  ces  cas  ne  présentaient 
aucun  intérêt  clinique,  et  avec  juste  raison,  en  partie.  Mais,  ce  sont  ces  cas-là  qui 
sont  intéressants  pour  l’étude  de  la  pathologie  générale  des  mouvements. 

M.  Henry  Meige.  —  Chez  les  enfants  arriérés,  ce  sont  également  les  mouve¬ 
ments  menus  et  délicats  des  doigts  qui  demeurent  le  plus  longtemps  incorrects 
et  maladroits.  Pareillement,  chez  les  hémiplégiques  corticaux,  la  restauration 
des  mouvements  de  grande  amplitude  du  membre  supérieur  peut  se  faire  com¬ 
plètement,  alors  que  persiste,  et  parfois  pour  toujours,  une  inhabileté  des  actes 
digitaux. 

M.  Brissaüd.  —  Le  malade  de  M.  Noica  me  fournit  une  occasion  de  montrer 
à  la  Société  un  trouble  vaso-moteur  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  depuis  long¬ 
temps  déjà.  Le  voici  :  chez  les  sujets,  qui,  comme  ce  malade,  présentent  une  cya 
nose  permanente  des  extrémités,  si  l’on  vient  à  presser  avec  le  doigt  sur  la  face 
dorsale  de  la  main,  on  détermine  rapidement  une  tache  blanche  au  milieu  de  la 
peau  cyanotique.  Et  si  on  attend  le  retour  du  sang  dans  la  zone  comprimée,  on 
voit  bientôt  se  former  une  tache  d’un  rouge  vif  qui  tranche  nettement  sur  le 
fond  violacé  qui  l’entoure.  Cette  tache  (de  vaso-rutilance  ou  de  rutilance  capil¬ 
laire,  comme  on  voudra)  persiste  parfois  longtemps,  plusieurs  minutes. 

Je  ne  saurais  donner  l’explication  de  ce  phénomène,  ni  dire  pourquoi  dans  la 
région  comprimée  vient  affluer  un  sang  qui  semble  plus  oxygéné,  et  qui  reste 
tel  pendant  un  certain  temps.  Je  me  contente  de  signaler  ce  fait  et  j’ajoute  que 
chez  les  hémiplégiques  qui  présentent  de  la  cyanose  des  deux  mains  il  semble 
qu’il  y  ait  une  différence  dans  la  rapidité  et  l’intensité  de  ce  phénomène  vaso¬ 
moteur  suivant  qu’on  examine  le  membre  sain  ou  le  membre  paralysé. 

IV.  Un  cas  de  Spasme  Glottique,  avec  râle  trachéal,  datant  de  14  ans, 
chez  une  Hystérique,  par  M.  J.  Dejerine  et  Aille  Landry.  (Présentation  de 
malade.) 

La  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  à  la  Société,  et  que  l’un  de  nous* 
a  observée  et  suivie  à  maintes  reprises  depuis  1895,  soit  depuis  14  ans,  est 
atteinte  d’une  affection  fonctionnelle,  d’un  spasme  de  la  glotte.  C’est  une 
ancienne  hystérique  et  quoique  les  accidents  de  spasme  de  la  glotte  au  cours  de- 
cette  névrose  soient  aujourd’hui  bien  connus,  nous  ne  croyons  pas  cependant 
qu’il  existe  de  cas  dans  lequel  on  ait  observé  une  si  longue  durée  de  l’affection. 
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Mlle  F...,  âgée  de  44  ans,  couturière,  entre  à  la  Salpêtrière,  salle  Pinel,  lit  n»  3,  le 
22  novembre  1907. 

Antécédents  héréditaires.,  —  Le  père  a  toujours  été  bien  portant;  la  mère  était  sujette 
aux  migraines.  La  malade  appartient  à  une  famille  de  8  enfants;  5  sont  morts  jeunes  de 
convulsions,  probablement  de  méningite  ;  un  frère  s’est  suicidé  à  18  ans  ;  il  y  a  iu)e 
sœur  bien  portante  et  enfin  notre  malade. 

Antécédents  personnels.  —  Celle-ci  a  toujours  présenté  des  troubles  névropathiques; 
dans  sa  première  enfance  elle  a  eu  des  convulsions;  de  8  à  10  ans,  des  terreurs  noc¬ 
turnes,  une  toux  nerveuse  persistante,  des  pertes  de  connaissance  avec  amnésie  consé¬ 
cutive,  et  de  10  à  IS  ans,  des  maux  de  tête  très  fréquents. 

C’est  vers  l’âge  de  15  ans  1/2  qu’elle  trouve  un  jour  chez  elle  son  frère  pendu,  et  râlant 
encore.  A  la  suite  de  cette  très  vive  émotion,  elle  est  prise  d’étouffements,  d’accès  de 
suffocation  surtout  nocturnes,  d’une  toux  persistante,  et  ces  symptômes  désormais  ne 
cessèrent  plus. 

A  18  ans,  elle  a  une  pleurésie. 

A  26  ans,  à  la  suite  d’une  perte  de  connaissance,  eiie  est  frappée  d’hémiplégie  droite. 
Entre  26  et  30  ans,  elle  a  une  série  de  pertes  de  connaissance  de  même  nature,  qui  durent 
tantôt  quelques  jours  et  tantôt  quelques  semaines.  Le  docteur  Rist,  de  Versailles,  qui  a 
observé  la  malade  pendant  ces  états,  a  noté  l'inconscience  apparente  du  sujet,  l’inertie, 
la  résolution  musculaire  et  un  tremblement  continu  des  paupières.  L’alimentation  s’est 
toujours  faite  réguiièrement,  sans  résistance,  ou  au  moyen  d’un  biberon.  Lorsque  la 
malade  se  réveillait  de  cet  état  de  stupeur,  elle  présentait  fréquemment  une  hémipiégie 
droite  qui  persistait  assez  longtemps  et  qui  durait  encore,  au  moment  où  M.  Rist,  fils 
du  médecin  de  Versailles,  l’a  présentée  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en  1896. 

En  1894,  aux  accès  de  suffocation  nocturnes  et  à  la  toux  qui  n’avaient  jamais  cessé 
s’ajoute  un  symptôme  nouveau,  ie  râle  trachéal.  11  apparaît  d’une  manière  intermittente 
entre  ies  mois  de  juillet  et  de  décembre  1894,  mais  depuis  le  27  décembre,  il  n’a  plus 
cessé.  On  l’a  constaté,  toujours  identique,  pendant  les  différents  séjours  faits  par  la 
malade,  dans  le  service  de  l’un  de  nous  depuis  1895.  La  malade  est  en  effet  entrée  pour 
la  première  fois  à  la  Salpêtrière,  le  5  juin  1895  et  en  est  sortie  le  27  juin  de  la  même 

C’est  en  janvier  1896  que  M.  Édouard  Rist,  alors  interne  des  hôpitaux,  qui  connaissait 
la  malade  depuis  longtemps,  l’a  présentée  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux. 

Le  15  janvier  1897,  Mlle  F...  revient  dans  le  service  du  professeur  Déjerine  à  la  Salpê¬ 
trière  et  y  reste  jusqu’au  22  juin.  En  avril  1899,  elle  reste  3  semaines  à  la  Pitié  chez 
M.  Babinski,  qui  lui  prescrit  des  inhalations  d’oxygène. 

Elle  rentre  de  nouveau  à  la  Salpêtrière,  salle  Pinel,  le  18  octobre  1899,  pour  y  faire  un 
séjour  de  13  mois. 

A  celte  époque,  elle  présentait  exactement  les  mêmes  symptômes  qu’en  1895  et  les 
mêmes  qu’elle  présente  aujourd’hui.  Depuis,  sans  entrer  dans  le  service,  elle  venait  en 
général,  deux  ou  trois  fois  par  an  se  montrer  à  la  consultation,  toujours  avec  les  mêmes 
symptômes.  Enfin  le  22  novembre  1907,  elle  revient  à  nouveau  salle  Pinel,  où  elle  se 
trouve  actuellement. 

En  résumé,  pendant'cette  période  de  13  années,  le  symptôme  essentiel,  c’est-à-dire  le 
cornage  avec  râle  trachéal,  ne  s’est  pas  modifié. 

Lors  de  ses  séjours  à  la  Salpêtrière,  en  1895  et  en  1899,  l’examen  laryngoscopique  pra¬ 
tiqué  par  M.  Natier  donna  toujours  des  résultats  négatifs  et  la  trachée,  visible  au  laryn¬ 
goscope  jusqu’à  l’éperon  bronchique,  ne  présentait  aucune  altération.  En  1899,  une  radio¬ 
graphie  ne  permit  de  constater  aucune  lésion  du  médiastin  ;  enfin  les  crachats  purulents 
de  la  malade,  maintes  fois  examinés,  ne  contenaient  pas  de  bacilles  de  Koch  et  l’inocu¬ 
lation  aux  animaux  fut  toujours  stérile. 

Actuellement,  la  malade  se  présente  avec  un  bon  état  général.  11  n’y  a  rien  à  signaler 
sur  l’état  du  cœur,  du  foie,  des  reins  qui  paraissent  sains.  La  réflectivité  cutanée,  tendi¬ 
neuse  et  pupillaire  est  normale.  11  n’y  a  point  de  troubles  de  la  sensibilité  générale  ou 
spéciale,  si  ce  n’est  une  abolition  du  réflexe  pharyngé.  Pas  de  rétrécissement  du  champ 
visuel.  L’alimentation  se  fait  régulièrement  et  la  malade  a  gagné  13  livres  depuis  le 
22  nobemhre  1907,  c’est-à-dire  en  4  mois.  Il  est  surtout  intéressant  d’observer  qu’elle  ne 
présente  ni  cyanose  ni  asphyxie. 

Cette  malade  présente  un  râle  trachéal,  un  véritable  gargouillement  déjà  comparé 
par  M.  Rist  à  celui  des  agonisants  et  s’entendant  aux  doux  temps  do  la  respiration. 

Celle-ci  est  diflîcile  et  ressemble  tout  à  fait  à  celle  que  l’on  constate  dans  le  cas  d’un 
obstacle  laryngé.  Tandis  que  l’expiration  est  facile,  on  entend  à  l’inspiration  le  siflle- 
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ment,  le  cornage  assez  bruyant,  le  râle  trachéal,  et  chaque  inspiration  s'accompagne  de 
tirage  sus  et  sous-sternal. 

Lorsque  la  malade  veut  parler,  ces  symptômes  cessent  pendant  20  à  30  secondes, 
tant  que  la  respiration  est  suspendue,  puis  elle  reprend  son  souffle  péniblement,  dit 
encore  quelques  mots  et  s’interrompt  à  tout  moment  pour  reprendre  haleine. 

Elle  éprouve  une  sensation  d’étouffement  continuel.  Par  instants,  assez  fréquemment 
même,  elle  est  secouée  par  une  violente  quinte  de  toux  qui  peut,  avec  de  très  pénibles 
efforts,  se  terminer  par  l’expulsion  d’un  crachat.  Mais  cette  expectoration  de  crachats 
épais,  purulents,  est  toujours  très  peu  abondante,  et  ne  se  renouvelle  pas  plus  de  4  à 
6  fois  par  jour.  La  voix  est  intacte. 

Le  caractère  remarquable  de  ces  symptômes,  c’est  qu’ils  disparaissent  complètement 
pendant  le  sommeil.  La  malade  dort,  la  bouche  fermée,  avec  une  respiration  tout  à  fait 
silencieuse,  sans  le  moindre  tirage  et  sans  le  moindre  râle.  Ce  caractère  a  été  vérifié 
à  chacun  des  séjours  que  la  malade  a  faits  antérieurement  dans  le  service. 

Depuis  4  ans,  il  semble  y  avoir  une  aggravation  de  symptômes;  jusqu’à  cette  époque, 
Mlle  F...  avait  pu  travailler  régulièrement  comme  couturière,  mais  à  ce  moment,  elle 
contracta  une  bronchite  qui  l’a  obligée  à  s’aliter  quelques  semaines.  A  la  suite,  les  quintes 
de  toux  et  la  gêne  respiratoire  ont  augmenté  d’intensité. 

La  raison  d’être  de  ce  râle  trachéal  et  de  l’ensemble  du  syndrome  qu’elle  présente  ne 
nous  est  pas  donnée  par  l’examen  somatique  du  thorax. 

La  sonorité  des  poumons  est  normale;  nulle  part,  pas  plus  au  niveau  des  sommets 
qu’ailleurs,  on  ne  constate  de  modification  à  la  percussion. 

A  l’auscultation,  on  entend,  en  avant  et  on  arrière,  surtout  sur  la  ligne  médiane,  et 
dans  la  moitié  supérieure  de  la  poitrine,  le  bruit  trachéal,  avec  de  gros  râles  qui  empê¬ 
chent  de  percevoir  les  modifications  respiratoires  du  sommet,  s’il  y  en  avait.  11  n’y  a 
pas  do  râles  de  bronchite  disséminés,  sauf  lorsque  la  malade  est  enrhumée,  ce  qui  lui 
est  arrivé  deux  fois  pendant  son  séjour  à  la  salle  Pinel. 

Malgré  cette  difficulté  de  l’auscultation  le  diagnostique  de  tuberculose  doit  être  écarté 
à  cause  de  la  persistance  de  la  sonorité  normale  dans  les  deux  poumons. 

En  outre,  l’examen  des  crachats,  fait  à  diverses  périodes,  et  tout  récemment  encore, 
reste  négatif  pour  le  bacille  de  Koch;  l’inoculation  au  cobaye  est  également  négative. 

La  radioscopie  a  été  pratiquée  en  février  dernier  par  M.  Béclère,  qui  nous  fit  savoir 
qu’il  ne  trouvait  rien  d’anormal  ni  du  côté  des  poumons,  ni  du  côté  de  l’aorte  ou  du 
médias  tin. 

La  tracliéo-bronchoscopie,  faite  par  M.  Sébileau,  montre  la  trachée,  l’éperon  bron¬ 
chique  envahis  par  des  mucosités,  mais  ne  présentant  aucune  lésion. 

L’examen  laryngoscopique,  fait  plusieurs  fois  par  M.  Natier,  dernièrement  parM.  Sébi¬ 
leau,  est  facilité  par  l’anesthésie  du  pharynx.  On  constate  que  la  glotte  est  béante,  avec 
des  cordes  normales  —  fonctionnant  aisément,  sans  paralysie,  et  sans  spasme  —  la 
muqueuse  laryngée  est  normale. 

A  cause  de  la  persistance  d’un  bon  état  général,  de  l’absence  de  cyanose,  de  la  dispa¬ 
rition  totale  des  phénomènes  pendant  le  sommeil,  de  leur  diminution  pendant  les  insom¬ 
nies  do  la  nuit,  et  lorsque  la  malade  ne  se  croit  pas  observée;  à  cause  du  passé  névro¬ 
pathique  du  sujet,  on  est  obligé  de  conclure  à  un  spasme  fonctionnel,  hystérique,  des 
muscles  constricteurs  de  la  glotte. 

Un  élément  organique,  la  bronchite  chronique,  qui  entraîne  la  formation  des  muco¬ 
sités,  et  l’apparition  des  quintes  de  toux,  s’est  surajouté  au  phénomène  essentiel. 

En  faveur  de  l’origine  névropathique  de  ce  syndrome,  il  faut  encore  ajouter  les  essais 
de  thérapeutique  tentés  au  commencement  du  mois  de  mars.  La  malade  vient  de  passer 
huit  jours  à  Lariboisière,  dans  le  service  de  M.  Sébileau,  pour  y  être  examinée  et 
traitée. 

On  a  essayé  un  tubage,  avec  les  tubes  d’Odyvier  pour  enfant.  Pour  éviter  que  ce  tube 
trop  petit  ne  tombe  dans  la  trachée,  on  ne  l’a  pas  introduit  jusque  dans  le  larynx,  mais 
déposé  simplement  au-dessus  de  la  glotte,  à  l’entrée  de  l’œsophage.  Puis,  on  a  persuadé 
à  la  malade  que  l’appareil  était  en  place,  et  qu’elle  devait  respirer  librement.  Aussitôt, 
elle  a  dit  ressentir  un  grand  soulagement,  et  aussi  longtemps  que  le  tube  est  laissé 
soi-disant  en  place,  la  dyspnée  cesse. 

En  outre,  chaque  matin,  on  passe  dans  le  larynx  des  tubes  dilatateurs  de  Schrotter; 
leur  introduction  provoque  une  violente  quinte  de  toux  suivie  d’une  expectoration  abon¬ 
dante  ;  les  ronchus  alors  disparaissent  pendant  un  temps  qui  varie  avec  l’abondance  de 
cette  expectoration,  de  15  à  30  minutes  environ.  La  dyspnée  revient  dès  qu’on  enlève  le 
•tube  du  larynx;  les  jours  derniers  on  a  tubé  plusieurs  fois  la  malade  avec  un  gros  tube 
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<l’aduUe  et  les  résultats  ont  été  les  mêmes.  La  respiration,  en  eflet,  s  est  faite  normale¬ 
ment  pendant  tout  le  temps  que  le  tube  est  resté  dans  la  glotte. 

Cette  épreuve  permet  de  dissocier  les  deux  éléments;  les  ronchus  qui  paraissent  lies  a 
la  présence  des  mucosités  et  sous  la  dépendance  d’une  bronchite  chronique;  et  le  spasme 
et  la  dyspnée  purement  fonctionnels  qui  disparaissent  avec  la  suggestion  produite  par 
l’introduction  du  tube. 


Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  au  cours  de  l’observation  pré¬ 
cédente  nous  dispensent  d’insister  davantage  sur  l’intérêt  qu’elle  présente.  Ici, 
nous  le  répétons,  il  ne  peut  être  question  d’autre  chose  que  d’un  spasme  laryngé 
de  nature  fonctionnelle,  que  les  antécédents  de  la  malade  montrent  être  de 
nature  hystérique.  La  très  longue  durée  de  l’affection  —  quatorze  ans  —  est 
importante  à  considérer,  étant  donnée  la  conservation  de  l’état  général  qui 
s’explique  en  grande  partie  par  ce  fait  que,  lorsque  la  malade  dort,  la  respira¬ 
tion  s’effectue  comme  à  l’état  normal.  Mais  s’il  est  facile  de  concevoir  et 
l’hystérie  est  assez  coutumière  du  fait  —  qu’un  trouble  fonctionnel  disparaisse 
pendant  le  sommeil,  il  est  moins  facile  de  comprendre  comment  et  pourquoi  le 
râle  trachéal,  le  bruit  de  gargouillement  inspiratoire  et  expiratoire  disparaît  lui 
aussi  dans  les  mêmes  conditions.  Ajoutons  enfin  que,  chez  cette  malade  qui 
désire  ardemment  guérir,  tous  les  essais  thérapeutiques  basés  sur  la  psychothé¬ 
rapie  et  pratiqués  pendant  les  nombreux  séjours  qu’elle  a  faits  dans  le  service 
■de  l’un  de  nous,  ont  toujours  complètement  échoué. 


M.  J.  Babinski.  —  Il  est  fort  possible  que  les  troubles  dont  est  atteinte  cette 
malade  soient  de  nature  hystérique,  mais  ce  n’est  qu’une  hypothèse,  car 
M.  Dejerine  ne  fournit  pas  d’argument  décisif  à  l'appui  de  ce  diagnostic. 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  puis  pas  faire  naître  à  volonté  le  spasme  chez  cette 
malade  puisqu’il  est  permanent,  sauf  pendant  le  sommeil.  Mais  je  puis  le  faire 
disparaître  à  volonté,  puisqu’il  suffit  d’introduire  un  tube  à  l’entrée  de  l’œso¬ 
phage  pour  le  faire  cesser.  Etant  donnés  les  antécédents  du  sujet,  on  ne  peut 
porter  ici  d’autre  diagnostic  que  celui  de  spasme  hystérique. 

M.  Raymond.  —  La  personne  que  notre  collègue  Dejerine  vient  de  nous  pré¬ 
senter  est  incontestablement  atteinte  d’un  spasme  respiratoire  et  d’origine 
hystérique,  comme  l’était  la  malade  à  laquelle  M.  Ballet  a  été  obligé  de  prati¬ 
quer  la  trachéotomie  afin  d’empêcher  la  mort  par  suffocation.  Ces  faits  sont 
tout  à  fait  comparables  à  ceux  d’œsophagisme  hystérique.  Pour  ma  part,  j’en  ai 
vu  un  grand  nombre  de  cas,  et  beaucoup  ont  été  présentés  aux  élèves  de  la 
clinique.  Un  travail  très  intéressant  de  Dubois  (de  Saujon),  communiqué  à  la 
Société  de  Thérapeutique,  en  relate  quelques-uns  guéris  par  la  suggestion  aidée 
■du  massage  vibratoire;  l’un  d’eux  persistait,  sans  changement,  depuis  une  hui¬ 
taine  d’années  environ. 


M.  Brissaud.  —  Parmi  les  troubles  respiratoires  qu’on  a  voulu  rattacher  à 
l’hystérie,  l’asthme  figure  en  bonne  place  ;  mais  faut-il  vraiment  faire  inter¬ 
venir  l’hystérie  pour  expliquer  tous  les  caprices  de  l’asthme?  Je  connais  un 
médecin,  âgé  de  45  ans,  qui  fut  atteint  autrefois  de  crises  d’asthme  typique 
se  reproduisant  à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés.  Peu  à  peu,  ces  crises 
se  sont  rapprochées,  à  tel  point  qu’aujourd’hui  ce  confrère  est  en  état  de  crise 
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asthmatique  permanente;  mais  son  état  général  reste  excellent.  Par  là,  il  se 
rapproche  de  la  malade  présentée  par  M".  Dejerine,  Encore  une  fois,  est-il  néces¬ 
saire  de  mettre  l’hystérie  en  cause  pour  expliquer  ces  troubles  fonctionnels 
respiratoires  ? 


oculaire  :  un  trouble  de  la  fonction  synergique  entre  les 
Muscles  moteurs  des  Paupières  et  des  Globes  Oculaires,  par  M.  Boür- 


La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  est  venue  consulter 
dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  De  Lapersonne.  Elle  souffre 
d’un  goitre  exophtalmique  classique. 

Son  observation  présente  deux  particularités  intéressantes  :  il  s’agit  d’une 
maladie  de  Basedow  héréditaire,  uniquement  transmise  dans  la  descendance 
féminine;  nous  avons  pu  étudier  trois  générations.  La  petite  fille,  âgée  de  7  ans, 
que  nous  vous  présentons,  subit  des  crises  d’épilepsie  essentielle;  actuellement, 
on  peut  constater  une  ébauche  du  syndrome  basedowien  (hypertrophie  légère 
thyroïdienne,  tachycardie  et  tremblement  intermittent). 

Mais  le  fait  pathologique  le  plus  remarquable  consiste  en  un  trouble  fonc¬ 
tionnel  de  la  musculature  extrinsèque  des  globes  oculaires,  se  produisant  à  l’oc¬ 
casion  de  1  occlusion  palpébrale.  Vous  le  remarquerez  très  net  chez  la  mère, 
âgée  de  28  ans,  et  atténuée  chez  sa  fille. 

A  1  état  normal,  un  individu  sain,  fermant  les  paupières,  porte  ses  globes 
oculaires  en  haut  et  en  dehors  ;  pour  Bonnier  (Revue  Neurologique,  1888,  p.  236), 
celte  position  est  «  normale,  physiologique  et  anatomique  ».  C’est  «  l’attitude 
du  repos  »  du  globe  oculaire. 

Chez  nos  deux  malades,  l’acte  se  passe  tout  autrement  :  lorsqu’on  leur  com¬ 
mande  de  fermer  les  yeux,  on  voit  les  globes  oculaires  se  porter  parallèlement 
à  gauche,  mouvement  lévogyre,  et  en  haut,  puis  à  droite,  mouvement  dextro¬ 
gyre,  et  en  haut,  revenir  à  leur  première  position  lévogyre  et  dans  un  dernier 
temps  se  fixer  à  un  «  état  d’équilibre  instable  musculaire  »  :  le  regard  est  dirigé 
directement  en  avant.  Naturellement,  ces  phénomènes  ne  sont  pas  perçus  si 
-nettement,  les  deux  paupières  étant  abaissées  :  on  observe  alors  un  roulement 
des  globes  qui  apparaît  comme  une  sorte  de  roulis  sous-palpébral.  Pour  les 
mettre  en  évidence,  on  peut  maintenir  écartées  par  les  doigts  les  paupières 
d’un  côté  ;  on  constate  nettement  les  mouvements  d’un  globe  et  le  parallélisme 
de  l’autre. 

Tel  est  le  désordre  le  plus  fréquemment  remarqué  ;  parfois,  cependant,  le 
mouvement  du  début  est  dextrogyre,  plus  rarement  il  s’agit  d’une  convergence, 
exceptionnellement  d’une  divergence;  mais  toujours  les  globes  oculaires  occu¬ 
pent  plusieurs  positions  avant  de  prendre  leur  attitude  de  repos. 

Comment  interpréter  ce  phénomène  pathologique?  Des  théories  pathogéniques 
de  la  maladie  de  Basedow,  ni  celle  de  l’intoxication  thyroïdienne,  ni  celle  de 
1  excitation  ou  de  la  paralysie  du  sympathique  cervical  ne  semblent  pouvoir 
1  expliquer.  Peut-être  admettra-t-on  un  trouble  de  la  fonction  tonique,  par 
insuffisance  sympathique.  Mais,  outre  qu’il  s’agit  ici  d’une  hypothèse,  il  semble 
qu’on  ne  puisse  guère  accepter  l’hypertonie  ou  l'hypotonie  intermittente  qu’il 
serait  nécessaire  d’invoquer  pour  expliquer  les  déplacements  des  globes.  D’ail¬ 
leurs,  nous  n’observons  pas  des  oscillations,  comme  celles  du  nystagmus  ordi- 
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naire  ou  du  njstagmus  rotatoire,  mais  des  excursions  musculaires  se  faisant 
dans  le  sens  où  les  entraîne  la  contraction  de  chaque  muscle.  Notons  que  notre 
malade  ne  présente  aucune  concomitance  de  l’équilibre  statique  oculaire.  (Pas 
de  nystagmus,  pas  de  fixité  du  regard,  sorte  d’attitude  cataleptoïde  oculaire  ; 
au  contraire,  c’est  pour  une  sensation  de  fatigue  rapide  à  la  fixation  des  objets 
que  la  malade  vient  consulter.) 

Nous  avons  cherché  longuement  à  produire  des  phénomènes  paratoniques, 
nous  n’en  avons  pas  remarqué. 

11  s’agirait  donc  d’un  désordre  de  la  fonction  de  synergie  entre  les  muscles 
orbiculaires  des  paupières  et  la  musculature  extrinsèque  des  globes,  d’une 
<  contraction  synergique  paradoxale  >,  analogue  à  celles  qui  ont  été  décrites 
notamment  dans  la  paralysie  faciale  périphérique  (Babinski). 

Cette  interprétation  n’est  pas  nouvelle  ;  déjà  M.  Gilbert  Ballet  a  expliqué  le 
signe  de  De  Greefe  par  un  trouble  d’une  fonction  spéciale  :  «  celle  de  l’associa¬ 
tion  de  certains  mouvements  des  paupières  à  certains  mouvements  des  globes 
oculaires.  »  Plusieurs  auteurs  ont  admis  une  diffusion  anormale  de  l’influx 
nerveux. 

Peut-on  localiser  une  lésion?  M.  Gilbert  Ballet  a  appelé  le  goitre  exophtal¬ 
mique  une  névrose  bulbaire.  Il  étaye  son  opinion  sur  la  fréquence  de  paralysies 
des  nerfs  crâniens  et  de  symptômes  tels  que  polyurie,  albuminurie,  glycosurie. 
Aucun  de  ces  processus  pathologiques  n’existe  chez  nos  deux  malades  :  il  existe 
seulement,  dans  les  champs  d’excursion,  des  droits  externes  et  internes  de 
chaque  côté,  une  légère  diminution,  facilement  expliquée  par  l’exophtalmie, 
comme  vous  pourrez  le  constater  sur  ce  champ  du  regard. 

Doit-on  accuser  le  noyau  de  Deiters?  M.  le  docteur  Gellé  a  longuement  exa¬ 
miné  le  système  labyrinthique  et  le  déclare  normal  (épreuves  de  Mach,  de 
Weber,  de  Rinné). 

Dans  les  observations  publiées  par  M.  Bonnier,  on  constate  des  troubles  de 
l’équilibre  statique  (nystagmus,  t  oeil  à  ressort  »,  oscillations  exagérées  des 
globes,  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires),  mais  pas  de  troubles  francs 
de  l’équilibre  cinétique. 

Cette  ataxie  est-elle  d’origine  cérébelleuse?  La  malade  de  28  ans  accuse  des 
vertiges,  peu  fréquents,  des  nausées,  des  vomissements  non  douloureux. 

Ses  réflexes  sont  exagérés.  Nous  n’avons  cependant  pu  observer  ni  hypotonie 
musculaire,  ni  troubles  de  la  diadococinésie.  L’occlusion  des  yeux  ne  provoque 
pas  la  moindre  oscillation,  même  si  les  pieds  sont  rapprochés  l’un  de  l’autre. 

Peut-être  y  a-t-il  lieu  de  songer  à  une  névrose  cérébelleuse.  La  malade  pré¬ 
sente  des  signes  d’hystérie  oculaire  (dyschromatopsie,  rétrécissement  concen¬ 
trique  du  champ  visuel). 

Cette  explication  offre  l’avantage  de  présenter  un  accord  parfait  avec  les 
expériences  des  physiologistes.  Schwahn,  Laborde,  Duval  et  Groux  ont  opposé 
les  effets  produits  par  l’excitation  de  l’écorce  cérébrale  à  ceux  produits  par 
l’irritation  du  cervelet  :  dans  le  premier  cas,  on  observe  des  déviations  oculaires 
conjuguées;  dans  le  deuxième  cas,  des  déviations  dissociées  avec  production  de 
strabisme.  Des  centres  cérébelleux  existeraient  dont  i  les  lésions  entraîneraient 
l’abolition  des  mouvements  associés.  » 


334 


SOCIÉTÉ  DE  NECROLOGIE 


YI.  Maladie  nerveuse  Familiale,  par  MM.  Klippel  et  Momer-Vinard. 

(Deuxième  malade.) 

A  la  précédente  séance  de  la  Société,  nous  avons  présenté  un  homme  atteint 
d’une  affection  nerveuse  familiale  dont  le  syndrome  avait  comme  élément  cons¬ 
titutif  fondamental  de  l’hypertonie  musculaire  généralisée,  se  traduisant  par 
une  démarche  spastique,  de  la  lenteur  dans  les  mouvements,  surtout  au  début 
de  leur  exécution,  des  crampes  musculaires,  des  attitudes  catatoniques,  des 
troubles  de  la  parole  qui  est  explosive  et  bredouillante  surtout  au  commencement 
des  phrases. 

Nous  présentons  aujourd’hui  la  sœur  de  ce  malade  :  le  tableau  symptoma¬ 
tique  que  l’on  observe  chez  elle  n’est  que  l’exagération  de  celui  de  son  frère. 
L’interprétation  des  troubles  de  ce  dernier  qui  sur  quelques  points  paraissait 
délicate,  en  raison  de  leur  faible  degré,  devient  beaucoup  plus  facile,  mainte¬ 
nant  que  l’on  peut  les  observer  considérablement  amplifiés  chez  sa  sœur. 

Observation  clinique.  —  Mme  Madeleine  B...  âgée  de  35  ans,  entre  à  l’hôpital  Tenon  le 
4  février  1908. 

Antécédents  héréditaires  et  collatéraux  (se  rapporter  à  l’observation  de  son  frère,  publiée 
à  la  séance  précédente). 

Antécédents  personnels.  —  Née  à  terme,  elle  fut  bien  portante  jusqu’à  l’âge  de  treize 
mois  où  elle  eut  de  violentes  convulsions.  Elle  commença  à  marcher  vers  2  ans  et  demi 
et  pendant  longtemps  ses  pas  restèrent  lourds  et  incertains.  De  7  à  13  ans  elle  alla  à 
Técole,  mais  ne  put  arriver  à  apprendre  à  lire  ou  à  écrire,  n’arrivant  guère  qu’à  con¬ 
naître  l’alphabet.  Pendant  les  récréations,  elle  restait  à  l’écart,  ne  s’intéressant  pas  aux 
jeux  de  ses  camarades.  A  13  ans,  elle  fut  mise  en  apprentissage,  mais  par  sa  maladresse 
elle  devenait  souvent  la  risée  de  ses  compagnes.  Vers  cette  époque  elle  aurait  aussi  pré¬ 
senté  des  accès  de  somnanbulisme  :  se  levant  la  nuit,  elle  allumait  sa  lampe,  et  vaquait 
aux  occupations  du  ménage.  Réglée  à  16  ans,  elle  se  maria  à  22  ans  et  à  ce  moment  jouis¬ 
sait  d’une  bonne  santé.  Un  an  plus  tard  elle  mit  au  monde  un  enfant  qui  se  porte  très 
bien;  mais,  peu  après  ses  couches  sa  démarche  s’alourdit,  elle  eut  besoin  du  soutien 
d’une  canne  et  depuis  deux  ans  environ,  il  lui  est  impossible  de  se  tenir  debout  et  elle 
passe  ses  journées  assise  dans  un  fauteuil,  se  distrayant  par  des  travaux  manuels. 

Examen  direct.  —  Dès  l’abord,  on  constate  que  la  physionomie  de  la  malade  ressemble 
beaucoup  par  ses  traits  et  par  leur  expression ’à  celle  de  son  frère.  Elle  a  sans  cesse  un 
air  satisfait  et  souriant  qui  par  sa  fixité  pourrait  au  premier  abord  laisser  penser  qu’elle 
est  à  un  profond  degré  débile  mentale. 

En  réalité  il  n’en  est  rien  ;  sans  doute,  son  intelligence  n’est  pas  très  considérablement 
développée,  mais  la  netteté  de  ses  réponses  aux  questions  qu’on  lui  pose,  la  lucidité  et 
même  la  variété  de  ses  conversations  avec  ses  voisines  montre  que  son  état  mental  est 
supérieur  à  ce  que  l’on  pourrait  penser  si  on  le  jugeait  seulement  sur  le  pouvoir  d’ex¬ 
pression  de  ses  traits. 

Qu’elle  repose  sur  son  lit  ou  dans  un  fauteuil,  elle  reste  à  peu  près  complètement  im¬ 
mobile,  ne  faisant  que  des  gestes  très  rares  ;  elle  a,  en  quelque  sorte,  un  aspect  figé.  Les 
mouvements  des  membres  supérieurs  ont  pourtant  leur  ampleur  normale,  et  leur  force 
est  parfaitement  conservée.  Les  gestes  sont  exacts  et  précis,  mais  très  lents,  on  dirait 
que  leur  accomplissement  nécessite  un  effort  notable,  il  faut  que  la  malade  s’applique 
pour  les  exécuter.  En  effet,  quand  on  saisit  son  bras  pour  le  soulever,  ou  son  avant- 
bras  pour  le  plier  puis  l’étendre  sur  le  bras,  on  sent  que  les  muscles  sont  raidis  et  que 
par  leur  contraction  permanente  ils  font  obstacle  dans  une  notable  mesure  à  tous  les 
mouvements  que  l’on  veut  provoquer. 

Les  doigts,  les  mains  présentent  une  semblable  raideur  et  c’est  celle-ci  qui  cause  évi¬ 
demment  la  lente  exécution  des  mouvements  spontanés.' Une  facile  épreuve  permet  de  se 
rendre  compte  de  ce  trouble  ;  que  l’on  dise  à  la  malade  de  serrer  avec  force  la  main 
qu’on  lui  tend  et  de  lâcher  aussitôt  son  étreinte,  elle  ne  desserre  les  doigts  qu’après  un 
retard  notable. 
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Comme  nous  l’avons  obsei-vé  aussi  chez  son  frère,  il  lui  est  possible  de  conserver 
longtemps  des  positions  fatigantes  au  delà  du  temps  que  peut  le  faire  un  suje  normal; 
ainsi  elle  peut  maintenir  pendant  plusieurs  minutes  le  bras  étendu  dans  1  attitude  du 
serment  Donc,  comme  son  frère,  elle  présente  l’absence  de  la  sensation  de  fatigue. 

Il  lui  arrive  très  fréquemment,  même  étant  au  repos  complet,  de  ressentir  dans  un 
muscle,  ou  dans  divers  groupes  musculaires,  des  crampes  très  douloureuses  dont  il  est 
aisé  dé  faire  la  constatation  directe  par  la  palpation  du  muscle  durci. 

L’on  peut  enfin  provoquer  facilement  leur  apparition  par  la  percussion  des  masses 
musculaires,  on  voit  alors  une  saillie  plus  ou  moins  volumineuse  fournie  par  le  muscle 

'^'l.a  malade  ne  peut  se  tenir  debout  et  encore  moins  marcher;  ses  membres  inférieurs 
ont  pourtant  leurs  masses  musculaires  parfaitement  conservées.  Elle  garde  les  jambes 
raidies  en  extension  et  il  lui  est  impossible  de  soulever  à  plus  de  vingt  centimètres  les 
pieds  au-dessus  du  plan  du  lit;  à  gauche, ce  mouvement  même  présente  plus  de  difficulté 

^“irne'^oaraît  pas  que  ce  soit  par  suite  d’une  paralysie  motrice  que  les  mouvements 
soient  ainsi  limités,  mais  bien  que  ce  soit  encore  l’hypertonie  musculaire  qui  les  rende 
difficiles  La  mise  en  contraction  d’un  groupe  de  muscles  est  en  ellet  oontre-balancee  par 
celle  du  groupe  antagoniste,  en  sorte  qu’une  raideur  permanente  s’oppose  à  l’exécution 
des  mouvements  spontanés  ou  provoqués. 

les  muscles  de  la  face  sont  semblablement  atteints,  mais  a  un  degre  moindre.  Les 
traits  restent  immobiles  et  quand  elle  rit.  il  est  manifeste  que  la  mimique  est  entravée 
par  la  raideur  dilïuse  du  masque  facial. 

La  parole  est  lente,  scandée,  les  syllabes  très  détachées,  l’articulation  de  certaines 
lettres  n’est  même  exécutée  qu’avec  elfort,  en  sorte  que,  par  ce  trouble  encore,  elle  se 
rapproche  du  syndrome  présenté  par  son  frère. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  normaux. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  très  brusques,  la  percussion  du  tendon  rotulien 

provoque  aussitôt  une  crampe  douloureuse  du  quadriceps  crural.  On  arrive,  mais  avec 

quoique  peine,  à  provoquer  le  clonus  du  pied,  mais .  paraît  difficile  d  affirmer  qu  .l  s  agit 
de  trépidation  spinale  vraie,  car,  firrégularilé  du  ptienoniène,  impossibilité  d  obtenir  le 
relâchement  musculaire,  et  d’autre  part  l’inégalité  d  ampleur  et  de  rythme  des  secousses 
peuvent  laisser  penser,  bien  que  la  manifestation  soit  bilatérale,  qu  il  ne  s  agit  que  d  une 
Lsse  trépidation  liée  aussi  à  l’état  permanent  d’hypertonie  musculaire 

Le  rédexe  cutané  plantaire  se  produit  en  extension  dos  deux  côtés.  Le  reflexe  cutané 
abdominal  est  alfaibli  bilatéralement.  i  •  ,  *• 

La  sensibilité  cutanée  à  tous  les  modes  d’exploration,  le  sens  musculaire,  le  sens  ste- 

réognostiqiie  sont  parfaitement  normaux. 

Rien  de  spécial  à  signaler  du  côté  des  yeux,  soit  au  point  de  v 
point  de  vue  de  la  musculature  externe  ou  interne. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Le  fonctionnement  des  divers  organes  s 
la  malade  est  excellente. 


s’effectue  normalement  et 


3  sensoriel,  soit  ai 


é  générale  de 


Cette  malade  présente  donc  un  syndrome  qui,  comme  nous  le  disions  en 
débutant,  n’est  que  l’exagération  de  celui  de  son  frère.  Chez  tous  les  deux,  on 
trouve  la  même  chronologie  dans  l'apparition  des  accidents.  Après  des  manifes¬ 
tations  convulsives  nerveuses  dans  la  première  enfance,  ils  présentent  des 
troubles  moteurs  qui  se  sont  accusés  surtout  vers  la  vingtième  année,  tandis  que, 
pendant  la  deuxième  enfance  et  l’adolescence,  ils  jouissaient  d’une  assez  bonne 
santé  et  pouvaient,  l’un  se  marier,  l’autre  être  employé  comme  conducteur  de 

chevaux.  ,  , 

Dès  l’âge  adulte,  tous  deux  sentent  une  raideur  progressive  des  muscles, 
surtout  des  membres  inférieurs,  en  sorte  que  la  marche  a  été  profondément 
troublée.  Les  membres  supérieurs  ont  aussi,  mais  à  un  moindre  degré,  participé 
au  même  trouble;  aussi  leurs  gestes  sont  rares,  lents,  et  les  mouvements,  bien 
que  la  force  musculaire  soit  parfaitement  intacte,  nécessitent  une  sorte  d’effort 
soutenu  pour  être  exécutés.  La  mimique  est  troublée,  en  sorte  que  l’expression 
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de  leur  physionomie  rappelle  celle  de  certains  débiles  mentaux.  Pourtant  on  ne 
saurait  les  considérer  comme  tels  :  leur  intelligence,  tout  en  étant  légèrement 
au-dessous  de  la  moyenne,  est  suffisamment  développée.  La  parole  enfin,  chez 
l’un  et  chez  l’autre,  est  troublée,  particuliérement  chez  le  frère.  Celui-ci,  en 
effet,  surtout  au  début  des  phrases,  poussait  en  quelque  sorte  avec  effort  les  pre¬ 
mières  syllabes,  puis  précipitait  les  mots  suivants;  sa  sœur  articule  lentement, 
et  parfois  assez  difficilement  certains  sons. 

Cette  maladie  nerveuse  familiale  dont,  paraît-il,  deux  cousines  de  nos  malades 
seraient  aussi  atteintes,  nous  paraît  assez  particulière.  La  série  des  troubles  que 
l’on  observe  nous  paraît  liée  à  une  exaltation  permanente  et  diffuse  du  tonus 
musculaire. 

L’on  ne^  saurait,  en  effet,  bien  que  nos  deux  malades  présentent  des  signes 
nets  de  lésion  pyramidale  bilatérale,  interpréter  comme  liées  à  une  contracture 
post-hémiplégique  les  troubles  moteurs  qu’ils  présentent.  Les  muscles,  en  effet, 
ont  conservé  toute  leur  puissance;  leur  hypertonie  est  diffuse,  elle  atteint  aussi 
bien  les  groupes  d’extension  que  ceux  de  flexion,  et  cela  aux  membres  supérieurs 
aussi  bien  qu’aux  membres  inférieurs. 

Nous  ne  pensons  pas  non  plus  qu’il  s’agisse  des  troubles  moteurs  avec  atti¬ 
tudes  catatoniques  que  l’on  observe  chez  les  idiots;  la  débilité  mentale,  les  phé¬ 
nomènes  convulsifs  que  l’on  rencontre  chez  cette  catégorie  de  malades  font  ici 
défaut. 

La  maladie  de  Thomsen  diffère  beaucoup  des  troubles  que  nous  observons 
ici.  La  difficulté  motrice  est  initiale  et  disparaît  une  fois  que  le  mouvement  a 
reçu  un  commencement  d’exécution,  tandis  qu’ici  elle  persiste  tout  le  temps. 
Elle  s’accompagne  d’hypertrophie  des  masses  musculaires  et  de  diminution  de  la 
force,  tandis  que  nos  sujets  ont  leur  force  conservée  et  des  muscles  de  volume 
normal. 

Il  nous  parait  donc  que,  chez  ces  deux  malades,  la  série  des  troubles  moteurs 
qu’ils  présentent  est  essentiellement  causée  par  une  exaltation  du  tonus  muscu¬ 
laire.  Il  est  vraisemblable  qu  une  lésion  méningo-encéphalique,  survenue  au 
cours  de  la  première  enfance,  est  à  l’origine  des  manifestations  actuelles. 


VIL  Sarcome  kystique  du  cervelet,  par  MM.  A.  Cantonnet  et  G.  Coutela. 

Homme  de  48  ans,  non  syphilitique,  entré  dans  le  service  de  M.  le  professeur  de 
Lapersonne  pour  une  baisse  de  la  vue  et  une  céphalée  apparues  depuis  6  mois  ;  Hébé¬ 
tude,  torpeur  intellectuelle,  perte  de  mémoire,  céphalée  continue  avec  exarcerbations 
paroxytiqucs,  quelquefois  à  siège  occipital,  asthénie  considérable  et  frappante  jamais 
de  vomissement,  constipation  opiniâtre,  albuminnrie  légère,  pouls  ralenti.  L’examen 
oculaire  révèle  des  deux  côtés  une  stase  papillaire  énorme  avec  exsudais  inoculaires 
blancs  et  de  petites  hémorragies  rétiniennes;  vision  nulle;  nystagnus  dans  les  positions 
extrêmes  du  regard.  La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair,  sans  pression  avec 
très  peu  d’éléments  figurés.  La  mort  est  subite  3  mois  après  son  entrée. 

L’autopsie  révèle  une  tumeur  kystique  transparente,  de  la  grosseur  d’une  petite 
noisette,  à  demi  enchâssée  dans  la  partie  postéro-externe  de  la  face  supérieure  du  lobe 
droit  du  cervelet.  A  la  coupe,  cette  tumeur  communique  par  un  petit  diverticule  avec 
une  tumeur  beaucoup  plus  volumineuse  (comme  une  noix)  dont  la  périphérie  se  con¬ 
tinue  presque  sans  transition  avec  le  tissu  sain  environnant  et  dont  toute  la  partie 
centrale  n’est  qu’une  cavité  multiloculaire,  extrêmement  feuilletée;  les  prolongements 
très  étalés  de  cette  cavité  dissèquent  toute  la  partie  postéro-externe  du  lobe  droit  et  la 
tumeur  transparente  vue  à  la  surface  n’est  qu’un  diverticule  de  cette  cavité.  L’aspect  du 
liquide  qu’elle  contient  est  assez  clair  ;  cependant,  par  centrifugation  on  trouve  des 
hématies  dégénérées. 
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L’examen  histologique,  que  M.  le  professeur  Ballet  et  M.  Laignel-Lavastine  ont  bien 
voulu  contrôler,  montre  à  un  faible  grossissement  et  de  la  surface  vers  la  cavité,  la 
■couche  superficielle  de  la  tumeur,  d’aspect  fibreux  et  colorée  en  rose  au  Van  Gieson  ; 
elle  contient  des  cristaux  d’hématoidine.  Au-dessous  de  cette  couche  fibreuse  est  le  tissu 
même  de  la  tumeur  trouée  d’un  très  grand  nombre  de  vaisseaux. 

A  un  fort  grossissement,  on  retrouve  d’abord  cette  couche  superficielle,  sarcome  avec 
abondance  d’éléments  fibrillaires,  puis  la  masse  même  de  la  tumeur:  nombreuses  cel¬ 
lules  dont  les  noyaux  sont  les  uns  très  volumineux  avec  grains  de  chromatine  abon¬ 
dants,  les  autres,  au  contraire,  beaucoup  plus  petits  et  de  forme  variable  :  multiplicité 
des  vaisseaux,  absence  de  paroi  propre,  hémorragies  interstitielles.  Il  s’agit  donc  d’un 
sarcome. 

En  deux  points  cet  aspect  varie  :  d’une  part  à  la  périphérie,  là  où  a  lieu  la  transition 
avec  le  tissu  cerebelleux  sain;  on  voit  alors  une  abondance  remarquable  de  cellules 
névrogliques  ;  il  s’agit  là  non  d’un  gliome  ou  d’un  glio-sarcome,  mais  d’une  apparence 
gliomateuse  due  à  la  persistance  des  cellules  névrogliques  dans  la  zone  encore  incomplè¬ 
tement  envahie.  D’autre  part,  la  région  tout  à  fait  centrale  bordant  la  cavité  montre 
encore  des  traces  de  cellules  dégénérées  du  tissu  cérébelleux  ;  il  s’agirait  donc  là  de 
-dégénérescence  de  cette  zone  centrale,  englobée  par  le  sarcome  et  séparée  ainsi  de  ses 
connexions  vasculaires,  plutôt  que  d’envahissement  sarcomateux  vrai  de  cette  région. 

La  cavité  centrale  de  ce  sarcome  kystique  serait  due  à  la  dégénérescence  de  ces  parties 
englobées  par  le  sarcome  et  l’aspect  feuilleté  à  la  structure  lamellaire  propre  au  cer- 


VIII.  Un  cas  de  Méningite  Syphilitique  avec  autopsie,  par  MM.  Gilbert 
Ballet  et  André  Barbé. 

Les  cas  de  méningite  syphilitique  avec  autopsie  sont  relativement  peu  nom¬ 
breux  dans  la  littérature  médicale,  et  c’est  surtout  l'examen  cytologique  du 
liquide  céphalo-rachidien  qui  a  été  pratiqué.  Selon  Drouet  (Thèse  Paris,  1904, 
La  méningite  aiguë  syphilitique),  cette  affection  se  traduit  d’abord  en  clinique 
par  de  la  céphalée,  des  vertiges,  des  vomissements,  des  troubles  neurasthé¬ 
niques  et  de  la  fièvre  ;  puis  apparaissent  de  l’agitation,  de  la  somnolence,  des 
crises  épileptiformes,  du  coma,  des  paralysies  oculaires  et  faciales;  en  même 
temps,  on  note  de  la  lymphocytose  avec  hypertension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Plus  récemment,  MM.  Boidin  et  Weil  ont  rapporté  dans  le  même  ordre 
d’idées  un  cas  de  méningite  syphilitique  secondaire  aiguë  (méningite  précoce, 
préroséolique)  (in  Presse  Médicale,  octobre  1907,n»83).  Mais  le  cas  suivi  d’au¬ 
topsie,  et  qui  nous  a  paru  présenter  le  plus  d’analogie  avec  celui  que  nous  avons 
l’honneur  de  publier,  est  celui  de  MM.  Sicard  et  Roussy,  présenté  à  cette  Société 
dans  la  séance  du  5  mai  1904  (méningite  aiguë  cérébro-spinale  syphilitique. 
Evolution  7  mois  après  le  chancre,  et  au  cours  du  traitement  spécifique.  Cyto¬ 
logie  du  liquide  céphalo-rachidien.  Autopsie).  Histologiquement,  ces  auteurs 
trouvèrent  une  infiltration  embryonnaire  intense  des  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens,  les  vaisseaux  spinaux  étaient  le  siège  de  péri-  ou  d’endo-vascularite  ;  il  y 
avait  de  plus  une  oblitération  presque  complète  de  la  sylvienne  gauche. 

Voici  maintenant  cette  observation. 

D...,  Louise,  21  ans,  domestique,  entre  le  25  juin  1907,  à  l’Hôtel-Dieu,  pour  une 
céphalée  intense.  L’examen  de  la  malade  révèle  l’existence  d’une  roséole  floride  étendue 
sur  tout  le  tronc  et  la  face.  En  dehors  de  la  céphalée,  il  n’y  avait  aucun  accident  du 
côté  du  système  nerveux  ;  le  chancre  primitif  était  passé  inaperçu.  Une  ponction  lom¬ 
baire,  pratiquée  le  28  juin,  révéla  l’existence  d’une  énorme  lymphocytose,  ce  qui  était 
normal,  étant  données  la  roséole  et  la  céphalée.  On  institua  le  traitement  mercuriel  par 
des  piqûres  de  biiodure  d’hydrargyre  quotidiennes  et  l’iodure  de  potassium  à  la  dose  de 
4  grammes  par  jour.  Ce  traitement  calma  légèrement  la  céphalée,  mais  sans  la  faire 
disparaître  complètement,  et  au  bout  d’une  série  de  20  piqûres  do  biiodure,  on  fit  une 
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nouvelle  ponction  lombaire,  qui  révéla  la  présence  d’une  lymphocytose  encore  assez 
nette.  On  fit  une  nouvelle  série  d’injections  mercurielles,  et  comme  la  céphalée  persistait, 
on  pratiqua  une  nouvelle  ponction  lombaire  au  bout  de  20  piqûres  :  la  lymphocytose 
persistait,  quoique  légère. 

On  institua  de  nouveau  le  traitement,  et  le  S  septembre,  une  nouvelle  ponction 
lombaire  montra  la  disparition  de  la  lymphocytose  ;  de  même,  il  n’y  avait  plus  de 
céphalée.  11  avait  donc  fallu  60  injections  de  biiodure  de  mercure  pour  faire  disparaître 
la  réaction  méningée,  et  nous  faisons  dès  maintenant  remarquer  l’indication  thérapeu- 


Fig.  1.  —  Gyrus  reclus.  Méningite  syphilitique  dilluse.  Infiltration  de  lymphocytes 
dans  la  pie-mère  épaissie. 


tique  fournie  par  la  ponction  lombaire,  indication  qui  permit  d’instituer  un  traitement 
rationnel.  .  ,  ,  . 

Sortie  à  ce  moment  de  l’hôpital,  la  malade  rentra  de  nouveau  en  octobre,  se  plaignant 


encore  d’une  céphalée  tenace.  La  ponction  lombaire  ne  révéla  aucune  trace  de  lympho- 
cvtose  mais  en  souvenir  des  antécédents  de  la  malade,  on  institua  cependant  le  traite¬ 
ment  ioduré-mercuriel.  A  partir  du  13  octobre,  la  céphalée  augmenta,  accompagnée  de 
auelaues  troubles  délirants,  un  peu  do  raideur  de  la  nuque,  ébauche  de  signe  de  Kernig,- 
et  légère  inégalité  pupillaire.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  pratiqué  a  nouveau 
le  17  octobre,  révéla  l’existence  d'une  lympliocytose  moyenne;  puis  les  troubles  déli¬ 
rants  s’accentuèrent,  en  même  temps  que  la  température  s  élevait;  les  pupilles  étaient 
paresseuses  à  la  lumière,  et  la  malade  succomba  4e  23  octobre. 
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Le  système  nerveux,  formolé  in  situ,  fut  prélevé  27  heures  après  la  mort  et  examiné 
par  les  méthodes  de  Nissl,  de  Van  Gieson,  le  picrocarmin  et  l’hématoxyline-éosine. 

Au  niveau  des  méninges,  on  voit  une  infiltration  do  lymphocytes  dans  la  pie-mère 
épaissie  ;  les  espaces  sous-arachnoïdiens  sont  aussi  le  siège  d’une  infiltration  embryon¬ 
naire  diffuse  :  les  lymphocytes  sont  surtout  accumulés  dans  le  voisinage  des  vaisseaux 
sanguins  ;  de  plus,  cette  infiltration  cellulaire  se  prolonge  avec  la  méninge  dans  le  fond 
des  sillons.  Il  y  a  donc  surtout  des  amas  lymphocytaires  dans  le  voisinage  des  vaisseaux, 
(figure  1). 

Les  vaisseaux  étaient  très  altérés.  On  notait  de  la  péri-artérite,  aussi  bien  que  de  la 
périphlébite.  Dans  les  artères  (voir  figure  2),  on  trouve  surtout  une  infiltration  lymphoïde 
diffuse  très  abondante  ;  il  y  a  de  plus  une  dilatation  vasculaire  très  nette. 

Enfin,  signalons  la  présence  de  points  de  caséification,  siégeant  surtout  au  niveau  de 
la  face  inférieure  des  hémisphères.  La  recherche  du  spirochète,  de  même  que  celle  du 
bacille  de  Kocli,  est  restée  négative. 


Si  maintenant  nous  cherchons  à  résumer  cette  observation,  nous  voyons  que 
l’apparition  des  accidents  secondaires  coïncida  avec  une  méningite  spécifique  se 
traduisant  par  une  lymphocytose.  Cette  dernière  ayant  cédé  au  traitement  mer¬ 
curiel,  il  y  eut  ensuite  apparition  de  nouveaux  accidents  méningés,  suivis  de 
mort.  A  l’examen  des  pièces,  on  trouva  quelques  polynucléaires,  une  grosse 
quantité  de  noyaux  et  bâtonnets  dans  les  méninges  et  le  système  nerveux,  avec 
des  points  de  caséification.  11  y  avait  de  plus  une  infiltration  lymphocytaire 
très  nette,  avec  une  périvascularité  très  marquée.  En  somme,  diffusion  des 
lésions,  avec  prédominance  de  celle-ci  sur  les  vaisseaux.  Ce  cas  nous  a  paru 
intéressant  à  rapporter,  en  ce  sens  qu’il  est  instructif  aussi  bien  au  point  de  vue 
clinique  qu’au  point  de  vue  histologique.  On  sait  aujourd’hui  la  grande  analogie 
clinique  que  présentent  les  troubles  syphilitiques  avec  ceux  de  la  méningite 
tuberculeuse,  et  l’on  a  vu  dans  ces  dernières  années  des  cas  que  l’on  eût  diagnos¬ 
tiqués  :  méningite  tuberculeuse,  s’il  n’y  avait  pas  eu  la  notion  antérieure  d’une 
syphilis  avérée.  De  ce  travail,  nous  pensons  que  l’on  peut  tirer  les  conclusions 
suivantes  : 

1»  La  méningite  syphilitique  aiguë  peut  se  manifester  par  des  accidents  pré¬ 
coces  ou  tardifs  :  précoces,  c'est  dans  le  cas  de  notre  malade;  tardifs,  c’est  le  cas 
d’un  jeune  homme  de  18  ans,  que  l’un  de  nous  observe  en  ville  en  ce 
moment;  ce  malade,  hérédo-syphilitique,  présente  des  accidents  méningés  aigus 
très  nets  que  l’on  serait  tenté  de  rapporter  à  la  méningite  tuberculeuse,  s’il  n’y 
avait  pas  cette  notion  de  spécificité  héréditaire,  jointe  à  l’influence  thérapeu¬ 
tique  manifeste  du  traitement  hydrargyrique. 

2“  On  ne  trouve  généralement  pas  dans  ces  cas  de  lésions  macroscopiques, 
sauf  parfois  un  peu  d’œdème  (cas  de  Sicard  et  Roussy),  les  lésions  sont  surtout 
microscopiques. 

3°  11  convient  de  remarquer  l’analogie  des  lésions  histologiques  de  ce  cas  avec 
celles  que  l’on  observe  dans  certaines  paralysies  générales  au  début,  il  serait 
donc  possible  d’observer  tous  les  cas  intermédiaires  entre  une  méningite  syphili¬ 
tique  et  une  paralysie  générale. 


I.X.  Lacunes  de  Désintégration  Cellulaire  dans  un  système  nerveux 
d’Hérédo-syphilitique,  par  MM.  Barbé  et  Lévy-Valensi. 

Le  cas  que  nous  avons  l’honneur  de  rapporter  concerne  une  jeune  fille  do  19  ans,  jour¬ 
nalière,  qui  entra  au  mois  de  juillet  1907,  à  l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  le  professeur  Gilbert  Ballet.  Cotte  malade  avait  été  considérée  comme  atteinte  de 
débilité  mentale,  mais  l’attention  fut  attirée  sur  l’existence  antérieure  de  petits  ictus  pas- 
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sagers  ;  il  n’y  avait  aucun  trouble  des  réflexes  tendineux,  ni  signe  d’Argyll  Robertson 
Une  ponction  lombaire  montra  l’existence  d’une  lymphocytose  légère,  que  l’on  put  appré¬ 
cier  exactement,  grâce  à  la  méthode  que  l’un  de  nous  a  décrite,  en  collaboration  avec 
M.  Nageotte;  il  y  avait  ainsi  une  quantité  de  16  lymphocytes  par  millimètre  cube. 

En  présence  de  ces  résultats,  joints  à  des  antécédents  héréditaires  de  syphilis  probable, 
on  institua  le  traitement  antispécifique  :  mais  quelques  jours  après,  la  malade  eut  un 
nouvel  ictus,  tellement  brusque  et  foudroyant  qu’elle  succomba  en  quelques  minutes.  A 
l’autopsie  on  trouva  une  énorme  hémorragie  siégeant  à  la  face  inférieure  du  cerveau,  les 
vaisseaux  de  la  base  étaient  très  altérés  sur  la  plus  grande  partie  de  leur  trajet. 

L’examen  des  différentes  parties  du  névraxe,  pratiqué  par  la  méthode  de  van  Gieson, 
le  picrocarmin,  et  l’hématoxyline-éosine,  montra  qu’il  ne  s’agissait  ni  macroscopique¬ 
ment,  ni  histologiquement  de  paralysie  générale  juvénile  ;  mais  on  notait  en  un  grand 
nombre  de  points  de  petites  cavités  formant  des  lacunes  de  dimensions  variables  allant 
d’une  tête  d’épingle  à  celle  d’une  amande.  Ces  lacunes  étaient  irrégulièrement  réparties, 
et  se  rencontraient  aussi  bien  au  niveau  du  lobe  frontal  que  dans  le  cervelet  et  la  protu¬ 
bérance  annulaire.  Ces  lacunes  de  désintégration  cellulaire  étaient  bordées  par  un  feu¬ 
trage  névroglique  assez  épais,  formant  comme  une  sorte  de  tissu  de  sclérose  tout  autour. 
Nous  pensons  qu’il  s’agissait  sans  doute  là  de  foyers  de  destruction  correspondant  à  ces 
petits  ictus  que  l’on  retrouvait  dans  les  antécédents  de  la  malade  ;  de  plus,  ce  processus 
parait  avoir  des  analogies  avec  les  cavités  parencéplialiques  que  l’on  observe  souvent 
chez  les  idiots,  et  dont  la  cause  est  également  une  altération  vasculaire. 


X.  Palilalie,  par  M.  A.  Souques. 

J’ai  eu  l’occasion  de  rencontrer  chez  plusieurs  malades  un  trouble  particulier 
de  la  parole  consistant  en  la  répétition  involontaire  et  spontanée,  deux  ou  plu¬ 
sieurs  fois  de  suite,  d’une  même  phrase  ou  d'un  même  mot.  On  pourrait  le  désigner 
par  le  terme  de polilalie  (1)  (de  raXiv,  de  nouveau  ;  ÀaXia,  langage).  Mes  premiers 
malades  n’ont  pas  été  étudiés  méthodiquement  et  ne  m’ont  laissé  qu’un  simple 
souvenir.  Le  dernier  a  été  étudié  en  détail  :  il  s’agit  d’une  femme  de  59  ans, 
droitière,  qui  fut  frappée  brusquement,  il  y  a  5  ans,  d’un  ictus  apoplectique,  suivi 
d’hémiplégie  gauche.  Lorsqu’elle  eut  repris  entièrement  ses  sens,  une  quinzaine 
de  jours  après,  on  constata,  nous  dit  sa  fille,  avec  l’hémiplégie  gauche,  le  trouble 
du  langage  en  question.  L’hémiplégie  s’améliora  progressivement  et  guérit  à  peu 
près  complètement.  Le  trouble  de  la  parole  spontanée  qui  a  persisté  depuis  lors, 
et  qui  n’existait  pas  auparavant,  sera  nettement  mis  en  évidence  par  les  réponses 
que  fait  la  malade  aux  interrogations  qu’on  lui  adresse,  c’est-à-dire  par  le  dia¬ 
logue  ci-dessous,  noté  textuellement  par  mon  interne,  M.  Harvier  ; 

D.  —  Comment  allez-vous,  ce  matin? 

R.  —  Ça  va  bien,  ça  va  bien,  ça  va  bien. 

D.  —  Dans  quelle  salle  êtes-vous  ? 

R.  —  Helvétius,  Helvétius. 

D.  —  Racontez-nous  ce  que  vous  faites  dans  la  journée. 

R.  —  Je  fais  rien,  je  fais  rien,  je  fais  rien  dans  la  journée.  Je  me  lève  à  6  heures  du 
matin,  je  me  lève  à  6  heures  du  matin  ;  à  6  heures  nous  allons  déjeuner. 

D.  —  Et  puis  ? 

R.  —  Après  nous  allons,  nous  allons,  nous  allons  diner, 

D.  —  Mais,  avant  de  diner,  que  faites-vous  ? 

R.  —  Je  fais  rien,  je  fais  rien,  je  fais  rien,  absolument  rien. 

D.  —  Que  fait  votre  fils  ? 

R.  —  Ce  qu’il  fait?  j’en  sais  rien,  j’en  sais  rien. 

(11  est  impossible  de  lui  faire  raconter  son  histoire,  ni  une  histoire  quelconque  un  peu 
ongue.) 

(1)  Par  analogie  avec  l’écholalie  qui  est  la  répétition  des  paroles  de  l’interlocuteur  et 
avec  la  palilogie,  figure  de  rhétorique  qui  consiste  à  répéter  le  même  mot. 
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D.  —  Allez-vous  bientôt  dîner? 

R.  —  Je  vais  bientôt  dîner. 

D.  —  Qu’est-ce  que  vous  mangez  ce  soir? 

R.  —  Ce  soir?  je  ne  sais  pas  ce  que  nous  mangeons. 

D.  —  Etes-vous  bien  nourrie  ici? 

R.  —  Oh  ici,  nous  sommes  bien  nourris. 

D.  —  Avez-vous  bon  appétit? 

R.  —  J’ai  bon  bon  appétit,  j’ai  bon  appétit. 

D.  —  Vous  ne  souffrez  jamais  de  l’estomac? 

R.  —  Je  ne  souffre  jamais  de  l’estomac,  jamais,  jamais. 

D.  —  Avez-vous  mal  dans  les  jambes  ? 

R.  —  Moi,  j’ai  mal  dans  les  jambes,  mai  dans  les  jambes  ;  de  cette  jambe-Ià,  j’ai  eu  une 
phlébite. 

D.  —  Et  dans  les  reins  ? 

R.  —  Dans  les  reins .?  je  n’ai  jamais  eu  mal,  jamais  eu  mal. 

D.  —  Et  dans  la  tête? 

R-  —  Dé-dé-dé,  dé  dans  la  tête,  je  n’ai  jamais  eu  mal  non  plus. 

D.  —  En  somme,  vous  êtes  bien  portante? 

R.  —  En  somme,  je  suis  bien  portante;  je  suis  jamais  malade,  jamais  malade. 

D.  —  Et  votre  fille,  n’est-elle  pas  malade  ? 

R.  —  Jamais  malade,  jamais  malade,  ni  mon  petit  garçon  non  plus. 

D.  —  Etes-vous  heureuse  d’avoir  deux  enfants  ? 

R.  —  Je  suis  heureuse  d’avoir  deux  enfants,  très  heureuse,  très  heureuse. 

D.  —  Surtout,  qu’ils  vous  aiment  bien. 

R.  —  Je  les  aime  bien  tous  les  deux,  je  les  aime  bien. 

D.  —  Aimez-vous  votre  gendre? 

R.  —  J’aime  bien  mon  gendre,  j’aime  bien. 

D.  —  Quel  âge  a-t-il? 

R.  —  Je  sais  pas  son  âge,  je  sais  pas  son  âge. 

D  —  Est-ce  qu’il  est  grand  ? 

R.  —  11  est  grand,  il  est  grand,  bien  grand,  bien  grand. 

D.  —  Est-ce  qu’il  est  fort? 

R.  —  Il  est  fort,  il  est  fort,  il  est  fort,  bien  fort,  bien  fort. 

D.  —  Est-ce  qu’il  vient  vous  voir? 

R.  —  11  vient  me  voir  très  souvent  et  mon  petit  garçon  aussi. 

D.  —  Et  votre  fille,  est-ce  qu’elle  vient  vous  voir  ? 

R.  —  Ma  fille  vient  quelquefois  aussi. 

D.  —  Tous  les  combien  vient-elle  voua  voir? 

R.  —  Tous  les  trois  mois,  tous  les  trois  mois.  Elle  vient  pas  souvent  à  cause  que  la 
clientèle... 

D.  —  Qu’est-ce  qu’elle  fait  votre  fille? 

R.  —  Ma  fille,  elle  est  couturière. 

D.  —  A-t-elle  beaucoup  d’ouvrage? 

R.  —  Elle  n’a  pas  beaucoup  d’ouvrage  en  ce  moment-ci. 

D.  —  Aimez-vous  mieux  votre  garçon  que  votre  fille? 

R.  —  J’aime  mieux  mon  garçon  que  ma  fille,  j’aime  mieux. 

D.  —  Pourquoi? 

R.  —  Parce  que  je  l’aime  mieux,  j’aime  mieux  mon  garçon  que  ma  fille. 

D.  —  Qu’est-ce  que  c’est  que  ça  (un  mouchoir)  ? 

R.  —  Un  mouchoir,  un  mouchoir. 

D.  —  Et  ça  (du  tabac)? 

R.  —  Du  tabac,  du  tabac. 

D.  —  Et  ça  (des  allumettes)  ? 

R.  —  Des  allumettes,  des  allumettes, 

D.  —  Et  ça  (une  lettre)  ? 

R.  —  Une  lettre. 

D.  —  Et  ça  (un  porte-plume)? 

R.  —  Un  porte-plume. 

D.  —  Et  ça  (vingt  francs)? 

R.  —  Vingt  francs,  vingt  francs. 

D.  —  Et  ça  (un  canif)  ? 

R  —  Un  crayon,  un  crayon,  un  crayon. 


Cette  répétition  de  la  parole  spontanée  se  retrouve,  mais  moins  fréquemment,  dans  la 
paraît  répétée.  Exemples  ; 

D.  —  Bonjour,  monsieur.- 
R.  —  Bonjour,  monsieur. 

D.  —  II  commence  à  faire  nuit. 

R.  r-  Il  commence  à  faire  nuit,  à  faire  nuit. 

D.  —  Je  m’appelle  Mme  M. 

R.  —  Je  m’appelle  Mme  M. 

D.  —  Je  vais  bientôt  aller  diner. 

R.  —  Je  vais  bientôt  aller  dîner 
D.  —  J’aime  bien  mon  garçon. 

R.  —  J’aime  bien  mon  garçon  et  ma  fille. 

D.  —  C’est  demain  dimanche. 

R.  —  C’est  demain  dimanche. 

D.  —  Je  n’irai  pas  me  promener. 

R.  —  Je  n’irai  pas  me  promener,  je  n’irai  pas. . .  me  promener. 

D.  —  J’aime  mieux  rester  auprès  de  mon  lit. 

R.  —  J’aime  mieux  rester  auprès  de  mon  lit. 

D.  —  Je  me  plais  beaucoup  à  l’hospice  d’Ivry. 

R.  —  Je  me  plais  beaucoup  à  l’hospice  d’Ivry,  je  me  plais  beaucoup  à  l’hospice  d’Ivry. 

D.  —  Je  voudrais  bien  parler  comme  tout  le  monde. 

R.  —  Je  voudrais  bien  parler  comme  tout  le  monde,  je  voudrais  bien  parler  comme 
tout  le  monde,  je  voudrais  bien  parler  comme  tout  le  monde. 


Dans  la  lecture  d  haute  voix  on  ne  retrouve  pas  cette  répétition.  Tantôt  cette 
lecture  est  correcte,  tantôt  elle  est  incorrecte  ;  mais  ici  l’incorrection,  qui  tient  à 
l’affaiblissement  intellectuel,  ne  se  traduit  pas  par  ces  redites. 

La  palilalie  ne  survient  pas  quand  la  malade  récite  des  choses  qu’elle  sait  par 
cœur  :  une  prière  (Notre  Père),  une  chanson  (le  roi  Dagobert,  au  clair  de  la 
lune),  sont  récitées  très  correctement. 

Quand  on  parle  tout  haut  à  côté  d’elle,  elle  ne  fait  pas  l’écho.  Si  on  lui  parle 
à  elle,  et  si  elle  prête  attention,  il  arrive  quelquefois  qu’elle  a  un  peu  d’écholalie, 
mais  ce  phénomène  est  rare. 

L’écriture  présente  très  exceptionnellement  une  répétition  des  mots.  Elle  est 
incorrecte  comme  celle  d’une  femme  qui  sait  à  peine  écrire  et  qui  présente  un 
certain  état  démentiel. 

11  n’y  a  ni  aphasie  ni  anarthrie  ou  dysarthrie,  ni  bégaiement  d’aucune 
espèce.  Mais  il  existe  une  diminution  considérable  des  facultés  intellectuelles  : 
mémoire,  activité,  affectivité,  etc.  C’est  une  diminution  simple,  sans  délire. 

Ce  phénomène  palilalique  apparaît,  somme  toute,  comme  un  trouble  de  la 
parole,  tout  voisin  de  l’écholalie  (avec  laquelle  il  peut  coexister  mais  dont  il  reste 
distinct)  et  en  rapport  avec  un  affaiblissement  de  l’intelligence,  rapport  dont  il 
est  difficile  de  préciser  la  nature. 

M.  Henry  Meige.  —  Le  trouble  du  langage  dont  M.  Souques  vient  de  donner 
une  excellente  description  a  été  signalé  par  M.  Brissaud  sous  le  nom  d’auto- 
écholalie  ;  il  s’observe,  en  effet,  assez  fréquemment,  à  la  suite  d’un  ictus,  chez 
des  sujets  qui  présentent  un  certain  état  démentiel. 

M.  Ernest  Dopré.  —  Ces  répétitions  ne  sont  en  somme  que  des  sorte  de  sté- 
réotypies  du  langage.  On  les  observe  non  seulement  chez  les  déments  et  les 
sujets  psychiquement  affaiblis,  mais  on  en  retrouve  fréquemment  l’analogue 
dans  certaines  habitudes  de  langage  chez  des  individus  de  tout  âge  et  de 
toute  condition. 
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XI.  Sur  une  forme  Apnéique  de  la  Crise  Bulbaire  des  Tabétiques,  par 

MM.  Georges  Guillain  et  Laroche. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  chez  un  tabétique  une  variété  très 
spéciale  d’accidents  respiratoires  qui  nous  a  paru  mériter  d’être  rapportée.  Chez 
notre  malade  une  crise  bulbaire,  ayant  duré  environ  six  heures,  s’ést  caracté¬ 
risée  non  par  de  la  dyspnée,  de  la  polypnée  ou  du  spasme  glottique.mais  par  un 
ralentissement  très  grand  des  mouvements  respiratoires,  une  apnée  presque 
complète.  Cette  apnée  fut  telle  que,  pendant  plusieurs  heures,  il  a  été  néces¬ 
saire  de  pratiquer  des  excitations  artificielles  pour  déterminer  les  mouvements 
respiratoires  ;  si  ces  excitations  artificielles  n’étaient  pas  poursuivies  le  malade 
se  cyanosait,  tombait  dans  un  état  subcomateux,  et,  sans  nul  doute,  il  serait 
mort.  Un  tel  tableau  clinique  diffère  de  celui  des  crises  bulbaires  ou  des  crises 
laryngées  décrites  par  les  auteurs  chez  les  tabétiques. 

Notre  malade,  âgé  de  39  ans,  était  atteint  de  tabes  depuis  dix  années;  il  présentait  de 
cette  maladie  la  symptomatologie  la  plus  nette  :  douleurs  fulgurantes  et  en  ceinture, 
abolition  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs,  troubies  vésicaux,  paralysies 
oculaires,  signe  d’Argyli-Robertson,  etc.  ;  ii  avait  eu  de  l’ataxie  ;  une  amyotrophie  diffuse 
et  accentuée  fut  la  cause  de  la  station  permanente  au  lit.  Cet  homme  présentait  aussi 
une  hémiatrophie  du  voile  du  palais  à  gauche  et  une  parésie  de  la  corde  vocale  de  ce 
même  côté,  ce  qui  démontrait  des  lésions  du  système  vago-spinal.  Nous  observions  depuis 
plusieurs  semaines  ce  malade  à  riiôpital  Laennec  quand,  un  certainjour  (janvier  1907),  il 
eut  des  douteurs  extrêmement  violentes  dans  les  membres  inférieurs,  les  membres  supé¬ 
rieurs  et  la  face;  ces  douleurs  durèrent  24  heures.  Le  lendemain  matin;  vers  8  heures,  il 
commence  à  respirer  avec  lenteur,  sans  que  toutefois  on  constate  de  tirage,  de  cornage, 
de  spasme  glottique.  A  9  heures,  il  eut  une  crise  de  hoquet  pendant  quelques  minutes, 
puis  les  respirations  deviennent  de  plus  en  plus  rares;  on  en  compte  deux,  trois  ou 
quatre  par  minute,  la  face  se  cyanose,  l’intelligence  est  obnubilée,  on  a  l’impression  que 
cet  homme  va  mourir  à  très  brève  échéance.  Alors  nous  avons  cherché  à  provoquer 
artificiellement  le  réflexe  respiratoire  et  nous  avons  constaté  que,  soit  par  excitation  de 
la  muqueuse  nasale,  soit  par  excitation  de  la  muqueuse  pharyngée,  soit  par  brûlure  de 
la  région  épigastrique,  on  pouvait  déterminer  une  inspiration  profonde.  Si  l’on  cessait 
ces  excitations  artificielles,  la  cyanose  augmentait  et  l’état  asphyxique  devenait  de  plus 
en  plus  apparent.  Le  malade  serait  certainement  mort  si  l’on  n’avait  continué  à  provo¬ 
quer  les  réflexes  respiratoires  qui  normalement  ne  semblaient  plus  capables  de  se  pro¬ 
duire.  Durant  cette  crise,  le  pouls  continua  à  battre,  mais  il  y  avait  de  la  tachycardie 
(90  à  100  pulsations)  avec  diminution  de  la  tension  artérielle. 

La  crise  dura  6  heures,  depuis  8  heures  du  matin  jusqu’à  2  heures  de  l’après-midi. 
Pendant  ces  6  heures  on  fut  obligé  de  faire  artificiellement  respirer  le  malade.  Vers 
2  heures,  les  mouvements  respiratoires  spontanés  devinrent  d’abord  plus  fréquents, 
puis  reprirent  leur  rythme  normal,  l’obnubilation  psychique  disparut  peu  à  peu  ;  il  ne 
subsista  de  cette  crise  qu’une  grande  fatigue. 

Somme  toute,  chez  cet  homme,  une  crise  spéciale  ayant  duré  6  heures  s’est 
caractérisée  par  une  diminution  très  grande  des  respirations  par  une  apnée 
presque  absolue;  les  inspirations  se  produisaient  seulement  lorsqu’on  les  pro¬ 
voquait  par  une  excitation  artificielle. 

Cette  crise  que  nous  proposons  d’appeler  la  forme  apnéique  de  la  crite  bulbaire 
des  tabétiques  diffère  tout  à  fait  du  vertige  laryngé,  des  spasmes  glottiques,  des 
crises  respiratoires  habituellement  observées  chez  les  tabétiques.  Nous  ajoute¬ 
rons  aussi  que  l’apnée  de' notre  malade  n’était  nullement  en  rapport  avec  le 
rythme  de  Cheyne-Stokes  de  l’urémie. 

Notre  malade  nous  semble  avoir  eu  une  parésie  transitoire  des  pneumogas¬ 
triques.  Nous  serions  tenté  de  rapprocher  de  notre  observation  l’histoire  d’une 
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malade  observée  par  M.  Egger  dans  le  service  de  M.  Dejerine  (Max  Egger.  Para¬ 
lysie  bilatérale  du  pneumogastrique  pulmonaire  chez  une  ataxique  des  quatre 
membres.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance ‘du  5  février  1903,  in  Revue- 
Neurologique,  1903,  p.  231).  M.  Egger  a  constaté  chez  cette  malade  un  ralentis¬ 
sement  très  grand  des  respirations  (4  à  6  par  minute)  avec  tachycardie,  et 
attribue  cette  symptomatologie  à  une  paralysie  bilatérale  du  pneumogastrique- 
pulmonaire.  Le  cas  de  M.  Egger  diffère  du  nôtre  en  ce  que,  chez  sa  malade,  les. 
symptômes  étaient  permanents  et  ne  semblaient  pas  avoir  de  gravité;  au  con¬ 
traire,  chez  notre  tabétique,  la  parésie  vraisemblable  des  pneumogastriques  fut 
transitoire  et  le  pronostic  tout  à  fait  sérieux. 

Si  la  pathogénie  des  symptômes  observés  chez  notre  malade  est  discutable,  ili 
nous  a  paru  cependant  qu’au  point  de  vue  clinique  il  y  avait  lieu  de  décrire 
une  forme  apnéique  de  la  crise  bulbaire  tabétique. 

11  nous  paraît  utile  aussi  d’insister  sur  ce  fait  que  la  respiration  artificielle 
ou  du  moins  le  rappel  artificiel  du  réflexe  respiratoire  spontanément  déficient 
permet  d’attendre  la  fin  de  la  crise.  Cette  thérapeutique  seule  est  capable  d’em¬ 
pêcher  la  mort  du  malade  qui,  dans  des  cas  semblables,  paraît  être  certaine. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


s.  —  TYP.  PLON-NOURRIT  ET 
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LA  SENSIBILITÉ  OSSEUSE  (1) 


Max  Egger. 

(Travail  de  la  clinique  de  M.  Raymond,  Salpêtrière.) 

La  conception  d’une  sensibilité  osseuse  et  de  la  possibilité  pour  celle-ci  d’être 
troublée  dans  les  affections  du  système  nerveux  a  été  émise  pour  la  première 
fois  par  nous  dans  un  article,  paru  dans  le  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie 
générale  (1899).  Par  deux  présentations  de  malades  faites  à  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  (1902  et  1904),  nous  avons  justifié  notre  manière  de  voir,  et  nous  indi¬ 
quions  en  même  temps  la  méchode  à  suivre  pour  déceler  la  sensibilité  du  sque¬ 
lette.  De  nombreuses  critiques  ont  été  formulées  et  surtout  en  Allemagne.  Les 
personnes  qui  s’intéresseraient  à  l’étude  de  l’esprit  critique  trouveront  dans 
l’analyse  des  articles  parus  la  preuve  que  l’école  scholastique  n’est  pas  morte, 
et  que  le  journalisme  qui  a  envahi  l’université  est  devenu  l’éducateur  de  l’esprit 
scientifique  moderne. 

Notre  conception  de  la  sensibilité  osseuse  était  la  suivante  :  l’enveloppe  mem¬ 
braneuse  du  squelette,  le  périoste,  les  capsules  articulaires  et  les  ligaments  sont 
doués  d’une  grande  perceptivité  pour  les  vibrations.  Les  autres  tissus  partici¬ 
pent  peu  à  la  perception  de  cet  irritant  (par  exemple  la  peau  et  les  muscles). 
Pour  exclure  leur  participation  éventuelle,  il  suffit  de  se  servir  d’un  diapason 
d’une  grande  force  de  pénétration,  mais  dont  en  même  temps  le  pied  ne  pré-, 
sente  qu’une  petite  surface  de  section. 

La  première  objection  qui  nous  fut  faite  est  celle-ci  :  Comme  tous  les  tissus 
sont  sensibles  à  la  vibration,  Egger  se  trompe  en  croyant  explorer  uniquement 
la  sensibilité  des  os.  Seuls  MM.  Rydel  et  Seiffert  (1)  ont  nié  toute  participation  de 
la  peau  à  la  perception  des  vibrations.  11  est  cependant  facile  de  démontrer  que 
la  peau  peut  sentir  les  vibrations  et  il  ne  sera  pas  difficile  non  plus  de  montrer 
que  la  participation  de  la  peau  est  minime,  en  comparaison  de  celle  de  l’os; 
Voyons  les  faits  :  Faisons  placer  par  une  tierce  personne  le  diapason  sur  une 
masse  charnue,  par  exemple,  celles  de  l’avant-bras  ou  du  mollet.  Aussi  long¬ 
temps  que  le  diapason  ne  fait  que  reposer  sur  la  peau,  sans  s’enfoncer  dans  la 
profondeur  des  tissus,  il  nous  est  impossible  de  discerner  la  moindre  vibration. 
Si  maintenant  nous  voulons  impressionner  la  peau,  il  nous  faut  recourir  à  uii 
artifice;  il  faut  agrandir  sensiblement  la  surface  du  contact,  en  interposant 
entre  le  pied  du  diapason  et  la  peau  une  planchette  en  bois  ou  en  ébonite.  De 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris;  séance  du  2  avril  1908. 

(2)  Rydel  et  Seivfert,  Archiv  für  Psychiatrie,  t.  37. 
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cette  manière  nous  distribuons  les  vibrations  en  surface  ;  ce  que  la  petite  sur¬ 
face  du  pied  du  diapason  ne  pouvait  obtenir,  la  grande  superlicie  vibrante  le 
réalise.  La  sommation  en  superficie,  l’agrandissement  en  surface  du  contact 
vibrateur  finit  par  impressionner  la  peau.  Pour  l’os,  nous  n’avons  pas  besoin 
de  cet  artifice,  la  plus  petite  surface  vibratrice  détermine  une  sensation  maxima. 
Déjà  cette  simple  expérience  témoigne  de  la  grande  infériorité  du  tégument 
cutané  pour  la  perception  des  vibrations.  Autre  expérience  :  Qu’une  tierce  per¬ 
sonne  fasse  vibrer  un  diapason  sur  la  table;  si  nous  posons  doucement  la  masse 
charnue  de  l’avant-bras  sur  la  table  vibrante,  à  peine  percevrons-nous  quelque 
légère  vibration.  Au  fur  et  à  mesure  que  nous  appu^'ons  davantage  sur  la  table, 
les  vibrations  croissent  en  intensité  pour  atteindre  leur  maximum  au  moment 
où  l’os  touche  le  bois.  On  peut  ainsi  varier  les  expériences  et  toujours  on  cons¬ 
tatera  cette  même  infériorité  de  la  peau  pour  la  perception  des  vibrations. 

Les  observations  pathologiques  nous  fournissent  encore  d’autres  preuves. 
Quand  un  malade  a  perdu  la  perception  des  vibrations  sur  les  os,  la  peau  aussi 
a  perdu  cette  faculté  et  il  nous  sera  impossible  delà  ramener,  même  avec  le  pro¬ 
cédé  de  la  sommation  en  superficie.  11  n’existe  pas  de  cas  pathologique,  où  à 
côté  d’une  anesthésie  vibratoire  de  l’os,  le  tégument  cutané  aurait  conservé  cette 
perception;  mais  le  cas  inverse  se  rencontre  très  fréquemment,  et  on  constate 
souvent  que  la  peau  a  perdu  la  faculté  de  percevoir  les  vibrations  alors  que  l’os 
continue  de  les  percevoir  puissamment.  Chez  des  sujets  amaigris  appartenant 
au  tabes  et  à  la  polynévrite  il  est  facile  de  soulever  un  pli  cutané,  et  de  le  prendre 
entre  un  morceau  de  bois  et  le  pied  du  diapason.  On  constate  alors  souvent  que 
les  vibrations  ne  produisent  aucun  effet,  tandis  que  sur  l’os  elles  sont  encore 
puissamment  senties.  11  ne  faudrait  pas  conclure  de  là  que  les  nerfs  cutanés 
soient  anesthésiés  et  les  nerfs  périostiques  conservés.  Non,  l’ohservation  doit 
être  interprétée  tout  autrement.  Quand  la  sensation  vibratoire  est  perdue,  elle 
l’est  pour  tous  les  tissus;  mais  quand  elle  est  seulement  affaiblie,  déjà  sa  dimi¬ 
nution  équivaut  à  une  abolition  pour  le  tissu  de  moindre  perceptivité  qu’est 
la  peau.  Si  le  tégument  cutané  percevait  les  vibrations  aussi  bien  que  quelques- 
uns  de  nos  contradicteurs  voudraient  le  faire  croire,  il  serait  fatal  qu’on  rencon¬ 
trât  la  dissociation  suivante  :  conservation  de  la  perception  vibratoire  pour  la 
peau  avec  abolition  pour  les  tissus  profonds.  Or,  cette  variété-là  n’existe  pas. 

Quand  deux  diapasons,  sans  être  à  l’unisson  présentent  des  chiffres  de  vibra¬ 
tions  très  voisins,  on  entend  à  des  intervalles  égaux,  des  renforcements  du  son 
qu’on  nomme  battements.  Ce  phénomène  bien  connu  en  acoustique  existe  aussi 
pour  le  nerf  sensitif  périphérique.  Mais  il  s’obtient  seulement  quand  ou  pose  les 
deux  diapasons  sur  un  os,  par  exemple  le  tibia.  On  perçoit  alors  distinctement 
un  martellement  rythmique,  correspondant  aux  intervalles  du  renforcement  du 
son.  Ce  battement  tactile  et  non  acoustique  ne  s'obtient  pas  sur  la  peau.  Cette 
expérience  encore  vient  compléter  la  démonstration  du  peu  de  sensibilité  que 
présente  la  peau  à  l’égard  de  l’irritant  vibrateur. 

Quand  nous  explorons  le  squelette  avec  le  pied  du  diapason,  nous  sommes  obli¬ 
gés  d’exercer  une  pression  d’autant  plus  forte  que  l’os  est  plus  profondément 
caché.  Or  la  sensation  de  la  pression  que  nous  exerçons  sur  la  peau  en  opérant 
ainsi  dépasse  de  beaucoup  en  intensité  les  faibles  perceptions  vibratoires  qui 
pourraient  éventuellement  s’y  produire  ;  ces  dernières  sont  donc  nécessairement 
étouffées  par  la  sensation  de  pression  :  touie  la  sensation  vibratoire  reconnue  par 
le  sensorium  lui  vient  alors  de  l’os.  En  résumé,  l’expérimentation  sur  l’homme 
normal,  l’étude  des  cas  pathologiques,  le  phénomène  du  battement,  l’interférence 
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entre  sensation  forte  et  sensation  faible,  tout  cela  constitue  une  chaîne  de  preuves, 
d’où  il  résulte  que  le  récepteur  par  excellence  de  l’irritant  vibratoire,  c’est  l’os. 

11  était  donc  rationnel  de  porter  vers  la  profondeur  l’exploration  de  la  sensi¬ 
bilité  vibratoire,  puisque  là  elle  atteint  sa  plus  grande  énergie.  Nos  contradic¬ 
teurs  ont  agi  de  la  façon  la  plus  opposée.  Au  lieu  d’exclure  par  des  procédés 
méthodiques  toute  participation  de  la  peau,  ils  se  servent  d’un  diapason  dont  le 
pied  porte  une  plaque  d’éhonite.  Ils  pratiquent  ainsi  de  la  somnnation  en  surface 
sur  un  organe  où  physiquement  et  physiologiquement  la  sensation  vibratoire 
n’existe  que  rudiraentairement.  Si  cette  illogique  façon  de  procéder  fournit  des 
résultats  faux,  et  même  contradictoires  entre  eux,  il  n’y  a  pas  là  de  quoi  nous 
surprendre.  Pour  démontrer  la  possibilité  de  la  participation  de  la  peau  à  la 
perception  vibratoire,  on  est  obligé  de  recourir  à  la  sommation  en  surface  : 
autrement  dit,  pour  que  son  rendement  devienne  appréciable,  on  est  obligé  de 
mettre  en  œuvre  un  artifice  qui  le  multiplie  :  c’est  une  faute  expérimentale. 

Avec  plus  de  droit  et  plus  de  logique  nous  pourrions  soutenir  que  la  sensibi¬ 
lité  thermique  n’a  rien  de  spécial  pour  la  peau;  car  les  tissus  profonds,  muscle, 
tendons,  ligaments,  périoste  sont  eux  aussi  capables  de  percevoir  le  froid  et  la 
chaleur;  de  même  que  les  cavités  du  tube  digestif  et  de  l’appareil  génito-uri¬ 
naire.  ü’ailleurs  tous  les  tissus  irrigués  par  le  courant  sanguin  perçoivent  la 
température.  La  spécialisation  des  nerfs  n’est  pas  aussi  absolue  que  l’école 
orthodoxe  de  l’énergie  spécifique  veut  nous  le  faire  croire.  Chaleur  et  froid  sont 
aussi  perçus  par  les  tissus  profonds,  avec  cette  différence  que  la  sensibilité  est 
moins  affinée  et  manque  de  localisation.  Nous  ne  faisons  pas  de  différence  entre 
40  et  45»  centigrades  dans  l’intestin  et  nous  ne  savons  pas  dans  quelle  anse  se 
trouve  le  liquide  injecté,  tandis  que  nous  différencions  déjà  un  demi-degré  sur  la 
peau  et  sommes  capables  de  localiser  exactement  le  point  d’attaque.  Cette  consta- 
■  tation  n’invalide  en  rien  l’existence  de  l’organe  thermique  dans  la  peau,  l’appareil 
percepteur  d’un  irritant  se  développe  là  où  par  la  force  des  choses  cet  irritant 
se  trouve  agir  le  plus  souvent  Or  l’irritant  thermique  (variation  de  température) 
existe  au  maximum  à  la  surface  de  la  peau  et  au  minimum  dans  la  profondeur 
des  tissus.  Inversement  la  perception  de  l’irritation  vibratoire  se  localise  dans 
le  tissu  le  plus  profond,  la  grande  force  de  pénétration  qui  caractérise  cet  irri¬ 
tant  lui  permet  de  se  concentrer  autour  du  tissu  le  plus  dense,  là  où  les  vibra¬ 
tions  atteignent  leur  maximum  d’énergie.  C’est  donc  là  que  l’organe  percepteur 
des  vibrations  a  dû  se  créer.  En  voici  assez  de  faits  justifiant  la  conception  de 
la  vibration  osseuse.  Passons  à  la  seconde  objection. 

On  a  dit  ;  si  même  la  sensibilité  osseuse  existe,  telle  que  le  veut  Egger,  elle  ne 
peut  être  utilisée  par  l’exploration  clinique  à  cause  de  l’impossibilité  de  la 
localiser. 

Malheureusement  nos  contradicteurs  (1)  ne  distinguent  pas  entre  l’effet  phy¬ 
sique  et  l’effet  physiologique  d’une  vibration.  Et  voici  ce  qui  les  a  égarés. 
Lorsque  nous  posons  le  diapason  sur  la  malléole  d’un  individu,  les  vibrations 
produites  se  trouvent  être  perceptibles  au  niveau  de  la  hanche  du  sujet  pour  let 
mains  d'une  tierce  personne.  Le  fait,  nous  a-t-on  objecté,  exclut  la  possibilité  d’une 
localisation  de  la  part  du  sujet.  —  Si  nos  contradicteurs  avaient  demandé  au 
sujet  en  expérience  dans  quel  point  il  percevait  les  vibrations,  il  leur  aurait 
répondu  ;  au  niveau  des  malléoles  c’est-à-dire  au  point  même  de  l’application 
de  l’instrument.  L’explication  de  ce  phénomène  en  apparence  contradictoire  est 

(1)  Minor,  Neurologisclies  Centralblall,  1904.  —  Goluscheider,  Berliner  klinische  Wo¬ 
chenschrift,  April  190*. 
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simple  Elle  réside  pour  la  plus  grande  part  dans  la  notion  de  la  concurrence 
des  sensations. 

Lorsque  deux  sensations,  soit  similaires,  soit  disparates,  convergent  vers 
notre  sensorium,  la  plus  forte  éclipse  la  plus  faible.  Exemple  :  Saisissons  à 
pleine  main  et  tenons  à  bras  étendu  le  diapason  en  état  de  vibration,  nous  sen¬ 
tirons  dans  notre  main  de  fortes  vibrations  tactiles,  dénuées  de  toute  sonorité. 
Si  maintenant  nous  rapprochons  de  l’oreille  le  diapason,  la  sensation  tactile 
dans  la  main  nous  semble  avoir  disparu  aussi  longtemps  què  la  perception  sonore 
s’impose  à  nous  avec  force,  pour  disparaître,  au  fur  et  à  mesure  que,  allon¬ 
geant  le  bras,  nous  cessons  de  percevoir  par  l’oreille.  A  ce  moment  il  apparaît, 
dans  la  main  de  nouveau  la  perception  de  la  vibration  tactile. 

Également  dans  le  cas  de  deux  sensations  similaires  la  sensation  la  plus  forte 
éclipse  la  sensation  la  plus  faible.  La  sensation  la  plus  forte  existe  là  où  le  dia¬ 
pason  martelle  la  peau  et  l’os.  Cette  sensation  éclipse  les  sensations  diffuses 
qui  se  propagent  le  long  du  squelette  et  que  perçoit  au  loin  la  main  de  la  tierce  . 
personne,  mais  que  ne  peut  percevoir  la  main  du  sujet  en  expérience,  —  Voici 
donc  un  côté  du  problème  éclairci.  Pour  une  localisation  plus  précise  le  concours 
de  la  sensibibilité  tactile  est  nécessaire.  Toutes  les  localisations  sensitives  sont 
des  sensations  mixtes,  composées  d’une  part  de  l’élément  contact,  lequel  est 
localisateur,  d’autre  part  d’éléments  non  localisables  par  eux-mêmes,  tels  que 
chaleur,  froid,  douleur  et  vibration.  Cela  nous  explique  pourquoi  les  cas  ayant 
perdu  la  sensibilité  tactile  et  la  baresthèsie,  mais  qui  perçoivent  les  vibrations, 
ne  sont  plus  capables  de  localiser  ces  dernières. 

La  localisation  d’une  vibration  doit  être  réglementée  par  la  méthode.  Les, 
vibrations  envoyées  dans  l’axe  des  os  longs  se  propagent  davantage  au  loin 
que  les  vibrations  appliquées  perpendiculairement  à  l’axe.  Placez  le  diapason  sur 
la  tête  delà  phalange  de  l’index  placée  dans  la  prolongation  de  son  métacarpien. 
Les  vibrations  sont  plus  fortes  dans  cette  position  de  la  phalange  que  si  cette 
dernière  est  pliée  en  angle  droit  sur  son  métacarpien.  Pourquoi?  Parce  quC; 
dans  le  premier  cas  vous  envoyez  des  vibrations  longitudinales  à  travers  la, 
phalange,  son  métacarpien  et  les  os  du  carpe;  les  vibrations  quand  elles  sont 
fortement  appliquées  peuvent  produire  de  cette  façon  des  chocs  interarticulaires 
déterminant  par  eux-mêmes  de  nouvelles  vibrations.  En  fléchissant  la  phalange, 
vous  arrêtez  au  niveau  de  l’articulation  métacarpo-phalangienne  les  vibrations 
longitudinales  en  leur  imprégnant  une  direction  transversale.  11  faut  donc  tou¬ 
jours  appliquer  le  diapason  perpendiculairement  à  son  os,  quand  on  veut  éviter 
la  propagation  des  ondes;  et  il  faut  de  même  employer  une  intensité  faible 
qu’on  accroîtra  suivant  le  besoin  du  cas.  Cette  mesure  qui  s’impose  d’elle- 
même  a  montré  à  nous  et  bien  d’autres  auteurs  (1)  des  anesthésies  osseuses  par¬ 
tielles  et  isolées  au  milieu  de  régions  squelettiques  normalement  sensibles.  11  est 
fréquent  de  constater  une  anesthésie  isolée  d’un  pied  ou  d’une  main,  ou  de; 
certains  doigts.  On  trouve  un  péroné  sensible,  et  un  tibia  anesthésique,  soit 
dans  toute  l’étendue  de  ces  os,  soit  dans  un  tiers  inférieur  seulement.  L’anes¬ 
thésie  du  fémur  sans  anesthésie  des  os  de  la  jambe  se  voit  encore  chez  le  tabé¬ 
tique.  L’anesthésie  d’un  condyle  du  fémur  ou  seulement  de  l’épitrochlée  se 
rencontre  de  même.  Fréquemment  on  constate  une  anesthésie  osseuse  des  deux 
extrémités  inférieures,  inclusivement  le  bassin  et  le  sacrum  et  les  deux  der¬ 
nières  vertèbres  lombaires.  Toutes  ces  observations  que  nous  pourrions  multi- 

(1)  Marinesco,  Semaine  médicale,  1905.  —  Stirling,  Deutsche  Zeitschrift  far  \ercen- 
heükünde,  vol.  29. 
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plier  montrent  que  même  l’eflet  physique  est  susceptible  dans  une  certaine 
mesure  de  montrer  de  la  localisation;  l’anesthésie  osseuse,  limitée  par  la  ligne 
médiane,  appartient  à  l’hystérie,  et  nous  sommes  aujourd’hui  convaincu  que  les 
anesthésies  organiques  ne  peuvent  donner  une  pareille  délimitation  franche. 
Nous  sommes  tout  à  fait  converti  de  cette  erreur  qui  fut  la  nôtre. 

Une  troisième  objection  qu’on  nous  a  adressée  est  la  suivante  :  La  vibration 
serait  bien  une  sensibilité  profonde,  mais  elle  ne  serait  autre  chose  qu  une  modi¬ 
fication  de  la  baresthésie  (1).  Dans  notre  étude  sur  la  baresthésie  publiée  dans 
ce  même  journal  en  1907  nous  avons  surabondamment  démontré  que  la  bares¬ 
thésie  est  une  sensibilité  superficielle. 

La  pathologie  de  son  côté  nous  fournit  assez  d’arguments  militant  contre  cette 
assertion  ;  car  les  cas  ne  sont  pas  rares  où  la  sensibilité  tactile  et  la  sensibilité  à  la 
pression  étant  perdues,  la  sensibilité  vibratoire  est  conservée;  d’autre  part,  des 
cas  avec  sensibilité  tactile  et  baresthésie  intègres,  présentent  une  abolition  de  la 
sensibilité  osseuse. 

La  quatrième  objection  consiste  en  ce  que  le  périoste  ne  prendrait  aucune  part 
à  la  sensibilité  vibratoire.  L’os  jouerait  uniquement  un  rôle  de  réflecteur  en  pro¬ 
jetant  les  ondes  sur  le  muscle  (2).  Cette  idée  nous  avait  préoccupé  nous-même 
dès  la  première  heure  ;  et  pour  en  contrôler  la  portée  nous  nous  sommes  adressé 
aux  amyotrophies  de  la  sclérose  latérale  et  de  la  poliomyélite  de  l’enfance  et  de 
l’adulte.  Or  dans  les  atrophies  les  plus  accentuées  nous  n’avons  relevé  aucune 
diminution,  ni  de  l’intensité,  ni  de  la  durée  de  la  perception  vibratoire.  Au  con¬ 
traire,  dans  des  cas  d’atrophie  unilatérale,  nous  avons  pu  constater  que  la  per¬ 
ception  de  la  vibration  était  plus  durable  dans  le  membre  atrophié  que  dans  le 
membre  normal  :  preuve  que  le  muscle  n’est  pas  le  siège  de  la  perception  vibra¬ 
toire  ;  il  semblerait  même  résulter  de  la  constatation  précédente  qu’il  est  suscep¬ 
tible  de  modifier  cette  perception  dans  sa  durée,  en  l’abrégeant. 

Quelle  est  l’utilité  de  la  sensibilité  osseuse?  Quel  est  son  rôle  physiologique? 
Avant  d’aborder  cette  question,  voyons  ce  que  nous  enseigne  l’anatomie.  Dans 
la  plupart  des  traités  ce  point  est  négligé.  Le  seul  anatomiste  qui  ait  donné  une 
description  détaillée  de  l’innervation  du  périoste  est  Rauber.  D’après  ses  recherches 
l’os  reçoit  ses  nerfs  par  deux  voies.  D’abord  par  le  trou  nourricier  l’os  reçoit  un 
troncule  qui  se  ramifie  dans  la  moelle  osseuse.  Avant  son  entrée  dans  le  canal 
osseux,  ce  troncule  abandonne  quelques  ramifications  au  périoste.  La  deuxième 
source  de  l’innervation  sensitive  du  périoste  et  des  capsules  articulaires  réside 
dans  le  muscle.  Rauber,  qui  a  examiné  ces  nerfs  dans  plusieurs  monographies, 
dit  que  la  plupart  des  muscles  des  membres  envoient  un  filet  sensitif  le  long  de 
leur  insertion  sur  le  périoste  et  sur  les  capsules  articulaires  où  elles  finissent 
par  des  corpuscules  de  Vater  ou  par  de  larges  communications  du  cylindraxe. 

La  vibration  est  un  irritant  biologique  des  plus  répandus.  Quoique  nous  ne  le 
sentions  pas  ou  que  nous  le  sentions  moins  bien  que  les  irritants  qui  frappent 
l’épiderme  sensible,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  dans  la  marche,  la  course, 
dans  toutes  les  phases  de  notre  locomotion  nous  engendrons  des  vibrations  dans 
notre  squelette.  A  chaque  pas,  nous  faisons  vibrer  le  squelette  de  la  jambe  qui 
frappe  le  sol.  Or,  ces  vibrations,  que  nous  ne  sentons  pas  en  temps  normal 
(pas  plus  que  le  contact  de  nos  habits),  ont  surtout  une  grande  valeur  comme 
excitant  réflexe.  Pour  nous,  les  vibrations  chargent  les  cellules  motrices  de  la 
moelle  et  du  cervelet  et  entretiennent  le  tonus  musculaire  pendant  la  marche. 

(t)  Herzog,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheükünde,  1906. 

(2)  Neutba,  ibid,  vol.  28. 
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Sans  cette  recharge  continuelle  des  cellules  motrices,  qui  part  de  la  périphérie 
1  energie  motrice  faiblirait  vite.  Cela  contribue  à  nous  expliquer  pourquoi  nous 
nous  fatiguons  plus  vite  en  restant  debout  immobile,  qu’en  marchant.  Dans  la 
station  simple  l’énergie  motrice  s’épuise  sans  se  renouveler,  tandis  que  dans  la 
marche,  grâce  aux  vibraUons  incessantes,  les  cellules  se  rechargent  et  le  tonus 
se  maintient.  La  vibration  n’exerce  d’action  physiologique  utile  que  sur  le 
squelette  :  la  peau  avec  sa  perceptivité  et  sa  conductibilité  faibles  ne  peut  jouer 
aucun  rôle  dans  le  chargement  des  éléments  moteurs. 

Quand  on  observe  la  marche  des  ataxiques,  on  voit  qu’ils  se  soutiennent  moins 
bien  sur  un  terrain  mou  (tel  qu’une  pelouse  de  gazon)  que  sur  un  terrain  dur 
(comme  la  route  ou  le  trottoir).  Sur  le  terrain  mou  on  les  voit  s’effondrer  il  se 
produit  le  dérobement  des  genoux  ou  l’entorse  du  pied  par  hypotonie  de  leurs 
muscles  peroniers,  qui  sur  un  sol  dur  les  menacent  moins.  Je  crois  qu’ici  encore 
nous  devons  accuser  l’absence  des  fortes  vibrations.  Instinctivement,  le  tabé¬ 
tique  cherche  à  les  produire  en  tapant  le  sol  avec  ses  talons,  résultat  qu’il  obtint 
seulement  sur  terrain  dur. 

Ceux  qui  ont  pratiqué  des  ascensions  de  montagne  peuvent  constater  quelque 
chose  de  semblable.  Qaand  après  une  journée  entière  d’ascension,  étant  redes¬ 
cendu  des  sommets,  on  arrive  les  jambes  fatiguées  sur  le  terrain  mou  des  pâtu¬ 
rages,  continuellement  le  dérobement  des  jambes  s’ébauche  et  l’entorse  du  pied 
vous  menace.  Cela  cesse  dès  qu’on  retrouve  le  sol  ferme  et  la  route  empierrée. 

Les  belles  expériences  de  Stcherbak(l)  donnent  l’appui  le  plus  solide  à  notre 
manière  de  voir.  Cet  auteur  a  montré  qu’on  peut  produire  la  spasmodicité  par 
1  application  de  fortes  vibrations.  C’est  ainsi  qu’il  détermine  par  des  vibrations 
appliquées  sur  la  région  du  genou  de  l’homme  normale  une  exagération  unila¬ 
térale.  du  réflexe  rotulien  se  maintenant  pendant  la  durée  de  tout  un  mois  Sur 
un  tabétique  il  a  pu  renforcer  les  réflexes  rotuliens  affaiblis,  et  il  a  réussi  à 
reveiller  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  disparus  dans  un  cas  de  poliomyé¬ 
lite.  En  enlevant  une  hémisphère  cérébelleuse  au  lapin,  le  côté  correspondant 
à  l’opération  ne  devenait  plus  spasmodique,  malgré  l’application  prolongée 
des  vibrations  les  plus  énergiques. 

^  Toutes  ces  observations  se  complétant  en  un  ensemble  homogène  montrent  à 
l’évidence  que  la  sensibilité  osseuse  dessert  directement  le  système  moteur  en 
chargeant  et  en  rechargeant  le  tonus  musculaire. 

Pour  terminer  notre  démonstration,  nous  montrons  à  la  Société  une  série  de 
malades,  réalisant  les  types  les  plus  instructifs  pour  l’étude  de  la  sensibilité  osseuse. 

Le  premier  cas  concerne  une  syringomyélie  flasque.  L’extrémité  supérieure 
droite  est  le  siège  de  troubles  thermanesthésiques  et  analgésiques.  Dans  toute 
l’étendue  de  ce  membre  la  sensibilité  tactile  est  normale,  autant  au  point  de  vue 
intensif  qu’extensif.  Tout  à  fait  normale  est  de  même  la  baresthésie  et  le  sens 
des  attitudes.  Complètement  abolie  jusqu’inclusiveipent  la  tête  de  l’humérus  est 
la  sensibilité  osseuse  de  ce  membre. 

Le  second  cas  est  un  tabes  avec  une  ostéopathie  de  Paget  au  niveau  des 
deux  jambes.  Les  deux  extrémités  inférieures,  inclusivement  le  bassin,  ont  perdu 
la  perception  à  la  vibration  malgré  l’intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  et  de  la 
baresthésie. 

La  troisième  malade  réalise  un  syndrome  thalamique,  associé  à  un  tabes.  Les 
membres  du  côté  gauche  hémianesthésique  ont  perdu  complètement  la  percep- 


(1)  SiCHEHBAK,  Encéphale,  1906. 


LA  SENSIBILITÉ  STÉRÉOGNOSTIQEE  ET  LA  SYMBOLIE  AUX  MEMBRES  mFÉRIEURS  351 

tion  tactile  et  la  perception  à  la  pression.  La  pression  du  pied  du  diapason, 
exercée  sur  un  endroit  quelconque  du  bras  ou  de  la  jambe  gauches,  n  est  nulle¬ 
ment  perçue;  malgré  cela,  la  malade  continue  à  sentir  les  vibrations  du  diapason 
qu’elle  ne  peut  localiser  qu’incomplètement.  „  .  k 

Le  quatrième  cas  que  nous  présentons  est  une  affection  rare.  Il  s  agit  pioba- 
blement  d’une  sclérose  combinée  intéressant  principalement  les  faisceaux  cere- 
belleux  et  le  cordon  postérieur.  Les  quatre  membres  et  le  tronc  sont  spasmo¬ 
diques  Les  réflexes  exagérés,  mais  le  signe  de  Babinski  fait  defaut.  Pupilles 
réagissant  normalement,  La  sensibilité  tactile  et  la  baresthésie  sont  conservées, 
de  même  que  le  sens  des  attitudes.  Du  côté  des  membres  supérieurs,  il  y  a 
thermo-anesthésie  qui,  au  niveau  des  membres  inférieurs,  n’intéresse  que  les 
ïambes.  La  sensibilité  osseuse,  quoique  raccourcie,  est  conservée  partout 
excepté  dans  les  deux  membres  supérieurs.  A  ce  niveau,  ce  maladie  ne  perçoit 
aucune  vibration,  mais  le  diapason  détermine  sur  ces  deux  membres  thermo- 
anesthésiques  de  fortes  sensations  de  chaleur. 
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S.  Marbé 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 

Jusqu’à  présent,  autant  en  clinique  que  dans  les  laboratoires  de  psychologie 
expérimentale,  les  recherches,  entreprises  sur  la  sensibilité  gnosUque  et  sym¬ 
bolique,  se  sont  limitées  presque  exclusivement  aux  membres  supérieurs  et  pré¬ 
cisément  au  niveau  des  régions  palmaires.  .  .  ,  „ 

Ayant  la  conviction  que  ces  genres  de  sensibilité  doivent  exister  partout, 
là  où  existent  les  sensibilités  générales  primaires,  nous  avons  conclu  que,^ 
O  Di'tori  elks  doivent  exister  de  même  au  niveau  de  toutes  les  régions  articu¬ 
laires  ei  par  conséquent  aussi  au  niveau  de  la  plante  des  pieds  et  des  orteils. 
En  faisant  faire  des  expériences  sur  nous-même,  nous  avons  consUte  que  nous 
pouvons,  en  vérité,  percevoir  la  plus  grande  partie  des  objets  qui  nous  furent 
placés  tour  à  tour  entre  le  menton  et  la  poitrine,  à  1  aisselle,  au  pli  du  coude, 
à  la  région  poplitée,  sous  les  orteils,  etc.  u  j.  - 

Après  avoir  été  convaincu  -  certes  à  la  suite  d’un  giand  nombre  d  expe- 
rienLs  —  que  la  possibilité  qu’ont  les  gens  normaux  de  reconnaître  et  de 
nommer  des  objets  à  l’aide  de  leurs  pieds,  n’est  pas  une  fiction,  nous  nous 
sommes  adressé  à  la  pathologie  du  phénomène  en  question  et  nous  avons  exa¬ 
miné  avec  patience  un  nombre  de  malades,  des  plus  intelligents,  du  service  de 

notre  maître.  .  .  ,  ,  i 

La  méthode  d’examen  est  très  simple.  La  position  donnée  aux  malades  est, 
indifféremment,  ou  assise  ou  dans  l’état  de  décubitus  dorsal.  Dans  le  premier 
cas  qui  est  beaucoup  plus  préférable  selon  nous,  nous  plaçons  les  objets  sur  un 
morceau  de  drap  ou  de  carton  pour  leur  empêcher  tout  bruit  et  ensuite  nous 
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arrangeons  au-dessus  les  orteils  et  la  plante  des  malades.  Dans  le  second  cas 
c  est  nous-même  qui  maintenons  les  objets,'  qui  les  bougeons,  les  appuyons 
les  roulons  continuellement  sur  la  face  plantaire  des  pieds,  au-dessous  des 
orteils  et,  s  il  est  besoin,  nous  les  introduisons  même  entre  ceux-ci,  dont  le 
degré  d’abduction  contribue  à  la  précision  de  l’épaisseur  des  objets  d’expérience. 
Il  est  inutile  de  rappeler  encore  que,  pendant  l’examen,  les  malades  doivent 
avoir  les  yeux  fermés. 

11  est  vrai  que  l’examen  gnostique  et  symbolique  des  régions  plantaires  ne 
présente  pas  la  même  esthétique  et  peut-être  la  même  importance  qui  résulte 
de  la  recherche  de  mêmes  phénomènes  aux  membres  supérieurs;  mais  son 
importance  devient  tout  à  fait  manifeste,  quand  il  s’agit  de  la  physiologie 
generale  et  surtout  de  la  pathologie  de  ces  genres  de  sensibilité. 

11 

Nous  avons  examiné  plusieurs  cas  de  maladies  nerveuses  et  nous  avons  noté 
pour  chacun  d’eux  les  troubles  de  la  sensibilité  primaires,  constatés  au  niveau 
de  la  face  plantaire  des  pieds,  ainsi  que  les  troubles  de  la  stéréognosie.  Le  ré¬ 
sultat  de  quelques-uns  de  ces  examens  se  trouve  dans  le  tableau  ci-contre  annexé. 

Si  nous  regardons  d  un  coup  ce  tableau,  nous  constatons  que  la  colonne  verti¬ 
cale  marquant  l’anesthésie  symbolique  oul’asymbolie  correspond  à  celle  d’anes¬ 
thésie  articulaire,  ainsi  qu’à  des  troubles  plus  ou  moins  intenses  dans  le  domaine 
des  autres  genres  de  la  sensibilité  provoquée.  Cette  conclusion  générale  res¬ 
semble  aux  résultats  donnés  par  les  recherches  sur  la  stéréognosie  classique. 
Mais  si  nous  analysons  ce  même  tableau,  nous  voyons  que  certains  malades 
ont  la  sensibilité  douloureuse,  thermique,  etc.,  normale,  et  cependant  la  stéréo¬ 
gnosie  est  abolie.  Ainsi  le  malade  n»  2  a  la  conservation  de  la  sensibilité  à  la 
pression;  le  n»  3  a  la  thermoesthésie;  le  n"  21  a  trois  sortes  de  sensibilité  con¬ 
servées  ;  la  sensibilité  tactile,  thermique  et  vibratoire;  enfin  le  n»  19  a  tous  les 
genres  de  sensibilité  moins  la  sensibilité  articulaire,  qui  est  abolie  Mais  dans 
ces  deux  derniers  cas  nous  avons  constaté  en  plus  un  agrandissement  énorme 
des  champs  de  Weber,  dont  le  diamètre  était  de  15  centimètres.  La  plus  grande 
majorité  des  autres  malades  ont  seulement  l’hypoesthésie  de  ces  sortes  de  sensi¬ 
bilité  et  néanmoins  la  sensibilité  stéréognostique  chez  ceux-ci,  comme  chez  ceux 
'cités  plus  haut,  est  complètement  abolie. 

Mais  ce  qu’on  remarque  de  commun  dans  tous  ces  cas,  et  ce  qui  constitue 
l’élénrtent  déterminant  du  phénomène  en  question,  c’est  l’abolition  complète  de 
la  sensibilité  articulaire  et  un  certain  degré  plus  ou  moins  accentué  d’hypoes- 
thésie  tactile,  qui  peut,  à  son  tour,  être  troublée  seulement  en  ce  qui  concerne 
l  appréciation  des  distances.  Ainsi,  dans  un  cas  de  myopathie  primitive  progressive 
et  dans  le  cas  de  polynévrite  (n»  19  du  tableau),  nous  avons  trouvé  l’asymbolie 
podalique,  coexistant  avec  l’abolition  du  sens  articulaire  et  avec  l’agrandisse¬ 
ment  des  champs  de  Weber. 

Dans  cet  ordre  d’idées  nous  trouvons  très  intéressantes  les  observations  des 
malades  n"  23  et  n“  26,  qui  montrent  l’agrandissement  exagéré  des  champs 
de  Weber  et  la  conservation,  intégrale  dans  le  second  cas  et  un  peu  diminuée 
dans  le  premier  cas,  de  la  sensibilité  articulaire.  Eh  bien,  ces  malades  ont 
la  stéréognosie  inconstante.  En  général,  ils  perçoivent  des  objets  plus  grands 
et  ne  peuvent  pas  diagnostiquer  les  petits  objets  comme,  par  exemple,  des 
petites  clefs,  des  monnaies,  des  petites  bouteilles,  la  brosse  à  moustaches,  etc. 
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Par  conséquent,  les  éléments  sensitifs,  grâce  auxquels  nous  avons  la  possibi¬ 
lité  de  reconnaître  et  de  nommer  les  objets  à  l’aide  des  pieds,  sont  les  sensibi¬ 
lités  articulaire  et  tactile,  ces  fonctions  étant  indispensables  pour  l’appréciation 
de  la  forme,  de  la  résistance,  du  poids  et  des  dimensions  des  objets. 

111 

Au  point  de  vue  sémiologique,  nous  avons  trouvé  l’asymbolie  podalique  dans 
l’hémiplégie  d’origine  corticale  et  sous-corticale,  dans  l’hémianesthésie  hysté¬ 
rique  et  organique,  dans  le  tabes,  dans  la  paraplégie,  dans  la  polynévrite,  dans 
l’amyotrophie  Charcot-Marie,  Leyden-Mobius,  etc.  Dans  ces  dernières  quatre 
formes  de  maladies,  l’existence  de  l’astéorognosie  générale  vient  de  confirmer 
d’une  façon  magistrale  l’opinion  classique,  à  savoir  que  l’astéréognosie  ne 
représente  pas  seulement  un  trouble  de  perception,  mais  qu’elle  peut  être  pro¬ 
voquée  aussi  par  une  absence  de  réception  des  impressions,  qui  ne  peuvent  plus 
être  transmises  à  la  corticalité  consciente.  En  effet,  dans  tous  ces  cas,  comme 
dans  le  cas  léthal  de  Dercum  (1),  la  lésion  se  trouve  localisée  dans  la  voie  des 
conductes  sensitives,  et  non  au  point  de  leur  terminaison  dans  l’écorce. 

Dans  quelques  cas  d’astéréognosie  de  réception  et  surtout  dans  le  tabes,  les 
recherches  de  ce  genre  de  sensibilité  nous  ont  conduit  à  deux  conclusions  pré¬ 
cises  et  importantes  : 

1)  L’astéréognosie  des  membres  inférieurs  présente  une  topographie  radiculaire,  — 
car,  dans  certains  cas,  nous  avons  constaté  l’abolition  de  la  sensibilité  stéréo- 
gnostique  au  niveau  des  orteils  et  nous  l’avons  trouvée,  par  contre,  conservée 
dans  les  régions  poplitées,  qni  sont  innervées  par  d’autres  racines  sensitives. 

2)  L’astéréognosie  coïncide  avec  l’ataxie  locomotrice.  —  De  l’examen  de  plusieurs 
cas  de  tabes,  nous  sommes  arrivé  à  la  conviction  que  tous  les  tabétiques  n’ont 
pas  nécessairement  des  troubles  symboliques  aux  membres  inférieurs,  mais  que 
ces  troubles  existent  seulement  chez  les  malades  qui  présentent  de  l’incoordina¬ 
tion  motrice  de  ces  mêmes  membres. 

Ces  deux  phénomènes  pathologiques  —  l’astéréognosie  et  l’ataxie  —  dépendent 
de  la  perte  du  sens  musculaire,  qui,  suivant  Ch.  Féré,  «  est  l’élément  primordial 
de  la  sensibilité  et  peut-être  seul  indispensable  »  (2). 

L’astéréognosie  des  membres  inférieurs  chez  les  ataxiques  est  tout  à  fait  iden¬ 
tique  avec  le  phénomène  remarqué  par  les  auteurs  classiques,  à  savoir  que  la  per¬ 
ception  stéréognostique  est  abolie  du  côté  de  la  main  des  tabétiques  «  à  une  pé¬ 
riode  où  l’incoordination  des  membres  supérieurs  s’est  déjà  manifestée  »  (3). 

Cette  coexistence  de  l’asymbolie  et  de  l’ataxie  fut  trouvée  encore  par  nous 
dans  deux  cas  de  paraplégie  spasmodique  syphilitique,  chez  lesquels  nous  avons 
noté,  avec  M.  Noïca  (4),  l’abolition  de  la  sensibilité  articulaire  au  niveau  de 
toutes  les  articulations  des  membres  inférieurs. 

IV 

Jusqu’à  ces  derniers  temps,  la  stéréognosie  a  été  considérée  comme  un  sens 
tout  à  fait  spécial,  dont  le  siège  fut  localisé  au  niveau  du  tiers  moyen  de  la 

(1)  Dercum,  Tumeur  du  bulbe,  ayant  débuté  par  de  l’ataxie  et  de  Tastéréognosie,  Rev. 
neur.,  1900,  p.  943. 

(2)  Ch.  Féré,  Sensation  et  Mouvement,  2»  édit.,  Alcan,  1900,  p.  107. 

(3)  J.  Dejerine,  Sémiologie  du  système  nerveux,  1901,  p.  892. 

(4)  Noïca  et  S.  Marré,  les  Troubles  de  la  sensibilité  objective  dans  la  paraplégie  spas¬ 
modique  syphilitique.  Semaine  medicale,  4  avril  1906. 
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région  rolandique  et  plus  précisément  de  la  pariétale  ascendante;  là,  on  a  été 
fixé  pour  la  première  fois  par  Wernicke.  Cette  localisation,  qui  de  nos  jours 
commence  à  perdre  de  sa  valeur  absolue  (Ghipaiilt),  est  encore  soutenue  par  la 
majorité  des ‘auteurs,  parmi  lesquels  nous  citons  Diller,  Mills,  Williamson, 
Nolhnagel,  Bechterew,  de  Brun,  Mlle  Klavdia  Markova,  etc. 

Nos  recherches  sémiologiques,  unies  avec  les  données  de  la  psychologie  expé¬ 
rimentale,  nous  montrent  que  la  stéréognosie  podalique,  loin  de  se  présenter 
comme  un  sens  spécial,  est  plutôt  une  vraie  perception  formée  de  l’association 
par  ressemhlance  et  contiguïté  des  diverses  images  qui  se  trouvent  dans  l’en- 
semhle  des  territoires  de  la  zone  corticale.  La  phénoménologie  psychique  qui  pré¬ 
pare  l’acte  de  la  stéréognosie  générale  suppose  une  identification  intracorticale  et 
une  identification  transcorlicale,  dont  le  point  de  départ  est  situé  au  niveau  delà 
région  périrolandique,  le  siège  anatomique  de  la  sensibilité  générale.  Des  expé¬ 
riences  entreprises  par  nous  sur  des  gens  normaux  nous  ont  amené  à  la  convic¬ 
tion  que  l’excitation  qui  détermine  la  stéréognosie  peut  partir  de  toutes  les 
régions  interseginentaires,  parce  que  nous  l’avons  trouvée  non  seulement  du 
côté  des  mains,  mais  aussi  dans  les  régions  du  cou,  du  coude,  des  orteils.  Par 
conséquent,  on  peut  affirmer  que  le  réflexe  symbolique  émergerait  non  unique¬ 
ment  du  tiers  moyen  de  la  région  rolandique,  mais  aussi  des  différents  points 
rolandiques,  qui  correspondent  aux  régions  périphériques  mentionnées.  Ainsi 
que,  et  en  tenant  compte  de  la  localisation  senso-motrice  des  membres  infé¬ 
rieurs,  nous  nous  croyons  en  droit  de  soutenir,  hypothétiquement,  que  le  pre¬ 
mier  phénomène  de  la  symbolie  podalique  partirait  du  niveau  du  tiers  supé¬ 
rieur  de  la  région' psychomotrice  et  du  lobe  paracentral. 

V 

Quelle  pourrait  être  la  valeur  diagnostique  de  l’abolition  de  la  stéréognosie 
des  membres  inférieurs?  H.  Verger  (1)  de  Bordeaux  est  arrivé  à  la  conclusion 
que  dans  les  cas  d’épilepsie  partielle  des  membres  supérieurs  l’abolition  de  la 
perception  stéréognostique  doit  être  considérée  comme  une  présomption  sur 
l’existence  d’une  lésion  organique.  Malheureusement  nous  n’avons  pas  eu  l’oc¬ 
casion  d’examiner  dans  ces  derniers  temps  des  cas  semblables;  mais  si  ce  phé¬ 
nomène  est  justement  observé,  alors  nous  pourrions  soutenir  une  même  opinion 
en  ce  qui  concerne  la  nature  organique  de  l’épilepsie  crurale.  Nous  pouvons  dire 
la  même  chose  de  l’affirmation  de  Mlle  Markova  (2),  qui  soutient  que  l’abolition 
de  la  perception  stéréognostique  des  malades,  chez  lesquels  la  sensibilité  péri¬ 
phérique  est  normale  (?),  indiquerait  un  trouble  dans  les  associations  qui  pré¬ 
sident  à  la  notion  de  la  forme,  et  par  conséquent  il  s’agirait  d’une  lésion  corti¬ 
cale. 

Dans  tous  ces  cas  nous  devons  éliminer  l’hystérie,  qui,  comme  nous  le  savons, 
ne  rencontre  aucun  obstacle  dans  le  bouleversement  apparent  des  quelques  rap¬ 
ports  qui,  pour  nous,  sont  considérés  comme  de  vraies  lois. 

(1)  Henri  Verges,  Sur  la  valeur  séméiologique  de  la  stéréognosie,  liev.  neur.,  1902, 
p.  1205. 

(2)  Markova  Klavdia,  Contribution  à  l’étude  de  la  perception  stéréognostique.  Thèse. 
Genève,  édit.  Eggimann,  1900, 
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620)  Sur  le  développement  des  Neurofibrilles  dans  les  Voies  Psrra- 
midales  chez  l’homme  (Ueber  die  Entwickhung  der  Neurofibrillen  in  der 
Pyramidenbahn  des  Menschen),  par  M.  Gieruch.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh., 
t.  XXXII,  p.  97-108, 1907. 

Des  recherches  faites  chez  7  embryons  humains  d’àge  différent,  l’auteur  con¬ 
clut  que  la  formation  des  neuroflbrilles  chez  l’homme  est  complètement  achevée 
entre  le  9'  et  le  10*  mois  de  la  vie  embryonnaire  dans  les  voies  pyramidales  du 
bulbe  et  de  la  moelle  épinière,  tandis  qu’elle  n’est  qu’à  peine  ébauchée,  à  cette 
époque,  dans  les  dendritesdes  cellules  pyramidales  des  circonvolutions  centrales. 
Le  corps  cellulaire  est  encore  dépourvu  de  fibrilles.  Il  est  inadmissible  que  les 
fibrillesprennent  naissance  dansces  cellules.  La  formation  des  neurofibrilles  com¬ 
mence  dans  la  moelle  épinière  vers  le  sixième  mois  de  la  vie  fœtale .  A  cette  époque 
la  formation  des  neurofibrilles  dans  les  voies  motrices  périphériques  est  déjà  ter¬ 
minée.  Au  commencement  du  troisième  mois,  les  racines  intra  et  extra-spinales 
se  présentent  comme  des  cordons  fibrillaires,  tandis  que  les  cellules  des  cornes 
antérieures  ne  possèdent  pas  encore  de  neurofîbrilles,  qui  s’y  forment  seulement 
vers  le  cinquième  mois.  Le  développement  des  neurofibrilles  se  fait  pour  la  plu¬ 
part  dans  un  sens  centripète.  Les  faits  constatés  par  l’auteur  lui  paraissent 
plaider  en  faveur  de  l’origine  multicellulaire  des  neurofibrilles  M.  M. 

621)  Contribution  à  l’étude  du  trajet  intramédullaire  des  Racines 
Postérieures  du  Cône  terminal,  par  L.  Jacobsohn.  Neurol.  Cbtl.,  n”  9, 
p.  386-391,  1“  mai  1907. 

L’auteur  a  observé  sur  un  chimpanzé  la  disposition  suivante  :  les  racines 
pénétraient  dans  la  région  dorsale  du  cordon  latéral,  s’entortillaient  légèrement 
en  traversant  ce  cordon  presque  transversalement,  atteignaient  la  marge  de  la 
substance  gélatineuse,  et  se  divisaient  en  partie  pour  gagner  le  noyau  de  la 
corne  postérieure,  en  partie  pour  déboucher  au  sommet  du  cordon  postérieur. 
Des  sections  expérimentales  chez  le  lapin  ont  permis  de  suivre  au  Marchi  le 
trajet  des  fibres  sous-jacentes  à  la  II*  sacrée  jusqu’à  la  région  dorsale  inférieure, 
le  trajet  des  fibres  des  deux  premières  paires  sacrées  jusqu’au  noyau  de  Goll. 

François  Moutieh. 

622)  Sur  les  altérations  des  Cellules  Nerveuses  consécutives  aux 
Brûlures  circonscrites  de  la  peau,  par  Carlo  Righetti  (de  Florence).  Lo 
Sperimentale,  an  LXI,  fasc.  6,  p.  111-791,  novembre-décembre  1907. 

A  la  suite  des  brûlures  circonscrites  et  limitées  à  l’épaisseur  des  téguments, 
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on  observe,  aussi  bien  chez  le  chien  que  chez  le  lapin,  des  altérations  des  cel¬ 
lules  nerveuses  des  ganglions  spinaux,  du  sympathique  et  de  la  corne  antérieure 
correspondant  aux  métamères  cutanés  brûlés.  Elles  sont  très  nettes  dans  les 
ganglions,  moins  graves  dans  le  sympathique,  rares  dans  la  moelle. 

Les  lésions  sont  évidentes  dès  le  3»  jour;  elles  augmentent  d’intensité  gra¬ 
duellement,  et  vers  le  20'  jour,  dans  le  ganglion  rachidien,  une  grande  partie 
des  éléments  nerveux  tendent  à  disparaître,  envahis  par  la  prolifération  des 
noyaux  de  la  capsule  cellulaire. 

Ce  processus  est  en  complète  opposition  avec  ce  qui  se  produit  lorsqu  on 
enlève  au  bistouri  un  lambeau  cutané  de  même  grandeur  que  la  brûlure  du  cas 
précédent.  A  la  suite  de  la  blessure  des  téguments  au  bistouri,  les  éléments  ner¬ 
veux  du  métamère  réagissent  peu  ou  ne  réagissent  point. 

Malgré  la  notion  d’altération  nerveuse  consécutive  aux  brûlures,  on  ne  sau¬ 
rait  rendre  la  lésion  centrale  entièrement  responsable  des  cicatrisations  difficiles 
ou  vicieuses  des  brûlures.  F.  Deleni. 

623)  Sur  la  Dégénération  Chromatolytique  secondaire  directe  et 
indirecte,  par  Vittorio  Scaffidi.  Archivio  di  Anatomia  Patologica  e  Scienze 
affini,  Palerme,  vol.  II,  fasc.  4.  1907. 

Revue  des  phénomènes  de  la  chromatolyse  directe  des  cellules  antérieures  de 
la  moelle  ;  c’est  celle  qui  est  immédiatement  consécutive  à  la  section  ou  à  l’ar¬ 
rachement  des  racines  antérieures. 

La  chromatolyse  indirecte  de  ces  mêmes  cellules  motrices  médullaires  se 
produit  dans  deux  conditions  ;  à  la  suite  de  la  section  des  racines  postérieures, 
et  après  la  lésion  des  faisceaux  pyramidaux.  Cette  dernière  éventualité  a  ete 
particulièrement  étudiée  par  l’auteur  (cas  de  section  de  la  moelle  cervicale  par 
balle  de  révolver,  ictus  hémiplégiques  avec  mort  rapide,  expérimentation). 

Après  une  étude  analytique  attentive  des  dégénérations  chromatolytiques 
secondaires  directes,  indirectes  et  des  opinions  qui  ont  été  émises  sur  la  chro¬ 
matolyse  en  général,  l’auteur  envisage  le  mécanisme  de  cette  chromatolyse. 

11  ne  croit  pas  que  la  période  de  réparation  de  la  cellule  nerveuse  fasse 
immédiatement  suite  à  la  phase  dite  de  réaction;  pour  expliquer  les  différences 
énormes  dans  le  temps  nécessaire  à  la  restauration  complète,  suivant  les 
régions  que  l’on  fait  dégénérer  et  les  techniques  expérimentales  employées,  il 
convient  d’admettre  que  les  deux  phases,  celle  du  début  et  celle  de  la  fin,  sont 
séparées  par  un  temps  intermédiaire,  la  période  d’état,  celle-ci  étant  d’une  durée 
extrêmement  variable  ;  la  réaction  et  la  réparation  auraient  l’une  comme  l’autre 
une  certaine  uniformité  de  durée.  F.  Deleni. 

624)  Coloration  des  Dégénérescences  Récentes  par  le  Rouge  du  Bleu 
de  Méthylène  (en  hollandais),  par  Augüst  Starkb  (Zutphen).  Psych.  en  neur. 
bladen,  p.  456-460,  1906. 

Certains  produits  de  dégénérescence  nerveuse  se  colorent  en  rouge  par  l’azur, 
ou  les  colorants  qui  le  contiennent,  comme  le  bleu  polychrome.  Solubles  dans 
l’alcool  ils  disparaissent  par  les  procédés  d’inclusion  ordinaires.  On  peut  rete¬ 
nir  ces  substances  dans  les  coupes  en  remplaçant  l’alcool,  etc.,  par  l’acétone. 
Fixation  au  formol,  puis  acétone  80'  et  acétone  pur  pendant  quelques  minutes 
iusqu’à  deux  heures  dans  l’étuve  à  35»,  paraffine  ou  solution  de  celloïdine  dans 
l’acétone  Coloration  intense,  différenciation  par  le  mélange  formoline-acétone, 
acétone  pur,  xylol.  Conserver  dans  le  xylol-dammar  qu’on  laisse  durcir  avant 
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de  mettre  le  couvre-objet  avec  une  deuxième  goutte  de  dammar.  On  peut  aussi 
fixer  par  le  mol.ybdate  d’ammoniaque.  11  faut  de  la  prudence  dans  l’interpréta¬ 
tion.  Ces  produits  sont  probablement  ceux  que  colorent  les  méthodes  récentes 
de  Donaggio.  Polenaar. 
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625)  Les  Processus  Physiologiques  dans  les  éléments  du  système 
nerveux  (Die  Vargànge  in  den  elementen  des  Nervensjstems),  par  M.  Vkr- 
woRN.  Zeitachr.  allg.  PhysioL,  t.  VI,  p.  11-44. 

11  y  a  à  peine  une  dizaine  d’années  que  tout  l’intérêt  scientifique  des  cher¬ 
cheurs  se  concentrait  dans  l’étude  des  localisations  fonctionnelles  dans  diverses 
parties  du  système  nerveux.  Aujourd’hui  on  serre  la  question  de  plus  près  et, 
muni  de  nouveaux  procédés  d’investigation,  on  cherche  à  déterminer  les 
processus  qui  accompagnent  l’activité  des  éléments  nerveux.  L’auteur,  en  se 
basant  sur  les  faits  connus  et  surtout  sur  ses  nombreuses  recherches  person¬ 
nelles,  affirme  que  l’étude  des  processus  nerveux  doit  être  rattachée  aux 
données  de  physiologie  cellulaire  relatives  aux  processus  dans  la  matière 
vivante  en  général.  Ce  n’est  qu’en  partant  de  ce  point  de  vue  que  l’on  pourrait 
arriver  à  connaître  les  processus  dans  les  éléments  nerveux  qui  accompagnent 
la  production  des  phénomènes  subjectifs  e*  objectifs.  C’est  ce  que  l’auteur 
essaye  de  faire.  11  défend  l’existence  du  neurone  dans  le  sens  physiologique 
et  critique  les  idées  de  Bethe,  refusant  toute  autonomie  fonctionnelle  à  la 
cellule  ganglionnaire.  Nombreux  arguments  d’ordre  expérimental  et  de  nature 
déduel ive  permettent  à  l’auteur  d’affirmer  de  la  façon  la  plus  absolue  que  les 
cellules  ganglionnaires,  tout  en  exerçant  une  influence  déterminée  sur  la 
marche  de  l’excitation  dans  le  système  nerveux,  sont  en  même  temps  le  siège 
de  processus  nerveux  spécifiques.  Elles  présentent  sur  le  trajet  des  fibres  ner¬ 
veuses  conductrices  de  nombreuses  stations,  dans  lesquelles  les  processus  spé¬ 
cifiques  provoqués  par  l’apport  des  excitations  exercent,  sur  ces  dernières,  une 
action  dynamogène  ou  inhibitoire.  C’est  suivant  l’état  ou  le  degré  de  méta¬ 
bolisme  de  la  cellule  ganglionnaire  que  l’excitation  a  pour  effet  une  suractivité 
ou  une  paralysie  des  éléments  nerveux.  L’auteur  insisie  sur  la  différence  qui 
existe  entre  le  métabolisme  «  fonctionnel  »  et  le  métabolisme  .  cytoplastique  . 
de  la  cellule  en  général  et  de  la  cellule  nerveuse  en  particulier.  Le  premier  ne 
comprend  qu’une  partie  plus  ou  moins  limitée  du  métabolisme  général,  tandis 
que  le  second  consiste  dans  une  destruction  plus  profonde  suivie  d’une  néofor¬ 
mation  de  la  matière  vivante.  Le  métabolisme  cytoplastique  joue  un  très 
grand  rôle  fonctionnel  dans  la  vie  des  éléments  aussi  hautement  différenciés 
que  la  fibre  musculaire  et  la  cellule  ganglionnaire.  La  fibre  nerveuse  possède 
egalement  un  métabolisme  propre  aussi  bien  à  l’état  d’activité  qu’à  l’état  de 
repos.  La  transmission  des  effets  d’excitation  constitue  la  fonction  spéci¬ 
fique  de  la  fibre  nerveuse.  Comme  dans  toute  matière  vivante,  la  conductibilité 
nerveuse  est  accompagnée  d’un  processus  de  désassimilation  et  est  en  rapport 
direct  avec  l’excitabilité  du  nerf.  Toutefois,  il  est  certain  que  la  transmission 
de  1  excitation  dans  la  fibre  nerveuse  n’est  pas  un  simple  processus  phvsique, 
mais  un  effet  immédiat  du  métabolisme  dissimulateur,  dans  lequel  l’utiüsation 
de  l’oxygène  par  le  nerf  joue  un  rôle  fondamental.  L’auteur  admet  que  la 
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transmission  de  l’excitation  à  travers  le  nerf  est  accompagnée  d’un  transport 
des  échanges  le  long  du  nerf  d’une  section  transversale  à  l’autre  et  il  croit 
devoir  garder  une  certaine  réserve  vis-à-vis  des  théories  électro-phjsiques  de 
la  fonction  nerveuse.  M.  Me.ndelssohn. 

626)  Réflexes  Tendineux  des  régions  du  corps  soumises  à  l’effort. 
Recherches  sur  les  coureurs  de  Marathon,  par  Milt  OEconomakis 
(d’Athènes).  Neurol.  Cbtt.,  n“  H,  l"juin,  p.  498-503;  n»  12,  16  juin,  p.  563-570, 
1907. 

Sur  43  coureurs  examinés,  l’auteur  fut  amené  à  constater  4  fois  une  augmen¬ 
tation  générale  des  réflexes  tendineux;  —  2  fois  un  accroissement  bilatéral 
des  patellaires  et  des  achilléens;  —  l’augmentation  isolée  des  patellaires  dans 
2  cas  ;  —  l’affaissement  des  patellaires  bilatéral  3  fois,  unilatéral  (à  gauche) 
.une  fois  seulement;  —  l’affaiblissement  des  achilléens  3  fois  des  deux  côtés  et 
4  fois  d’un  seul  côté,  toujours  à  gauche.  Enfin,  le  réflexe  patellaire  était  absent 
de  chaque  côté  dans  un  seul  cas.  L’auteur  remarque  que  les  troubles  ont  porté 
sur  les  régions  les  plus  directement  soumises  à  l’effort,  et  qu’ils  ont  atteint  leur 
maximum  chez  les  coureurs  ayant  fourni  le  plus  grand  effort. 

Fbançois  Moutier. 

627)  Recherches  nouvelles  sur  le  Réflexe  du  dos  du  Pied  (Neuere  Un- 
tersuchungen  über  den  dorsalen  Fussrückenreflex),  par  Lissmann  (Munich). 
Müneh.  Med.  Wochensehr.,  n“  21,  p.  1030,  1907. 

Le  réflexe  de  Mendel-Bechterew  se  pratique  de  la  façon  suivante  :  percuter 
légèrement  la  région  latérale  du  dos  du  pied  au  niveau  des  os  cuboïde  et 
111»  cunéiforme.  Chez  les  gens  normaux,  on  voit  alors  les  11%  111%  IV"  et  V*  orteils 
entrer  en  extension,  tandis  que  daus  les  maladies  organiques  avec  paralysie,  on 
aura  une  flexion  de  ces  orteils.  Dans  la  plupart  des  cas  examinés  le  Babinski 
aurait  été  négatif. 

Lissmann  a  recherché  ce  signe  chez  un  grand  nombre  de  malades,  il  a  obtenu 
les  mêmes  résultats  que  Mendel-Bechterew  en  ce  qui  concerne  la  flexion  dorsale 
chez  les  gens  normaux. 

Les  résultats  furent  aussi  concordants  pour  41  tabétiques,  2  paralysies  agi¬ 
tantes,  81  sciatiques,  5  paralysies  spinale-infantile. 

Par  contre  dans  21  apoplexies  vieilles  ou  récentes,  les  données  furent  diffé¬ 
rentes,  dans  11  cas  il  obtint  la  flexion  plantaire,  et  la  plupart  de  ces  malades 
avaient  un  Babinski  positif. 

On  ne  constate  aucun  cas  de  flexion  plantaire  avec  Babinski  négatif. 

Cette  constatation  de  la  flexion  plantaire  seulement  dans  les  cas  à  Babinski 
positif  décida  l’auteur  à  rechercher  chez  les  nouveau-nés  (qui  ont  un  Babinski 
positif,  comme  on  le  sait)  comment  se  comporte  ce  réflexe.  Le  résultat  est  le 
suivant  :  jusqu’au  3'-4”  mois,  flexion  plantaire  avec  Babinski  positif  et  aussi 
longtemps  que  ce  dernier  existe. 

L’auteur  conclut  ;  l’absence  du  réflexe  Mendel-Bechterew,  c’est-à-dire  la 
flexion  des  orteils,  est  très  précieuse  pour  diagnostiquer  les  maladies  organiques 
du  système  nerveux  central.  Cn.  Ladame. 

628)  La  détermination  exacte  des  aires  où  la  Sensibilité  est  altérée, 

par  WiLFHED  Trotter  et  H.  Morriston  Davies.  Review  of  Neurology  and  Psychia- 
try,  vol.  V,  n"  10,  p.  761-772,  octobre  1907. 

11  existe  trois  façons  de  rechercher  les  troubles  de  la  sensibilité  tactile  ;  on 
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peut  passer  un  flocon  de  ouate  sur  les  téguments  du  sujet  à  examiner,  ou  faire 
l’exploration  au  moyen  d’un  pinceau  fin,  ou  se  servir  du  poil  d’un  esthésio- 
mètre. 

D’après  les  auteurs  ces  moyens  sont  excellents,  mais  ils  ne  permettent  la  plu¬ 
part  du  temps  que  de  reconnaître  des  aires  relativement  restreintes  différant 
sensiblement  de  celles  de  la  topographie  nerveuse  ou  radiculaire.  Le  moyen 
qu’ils  étudient  et  qui  n’est  malheureusement  pas  toujours  applicable  consiste  à 
faire  délimiter  par  le  malade  lui-même  l’aire  dans  laquelle  sa  sensibilité  est 
altérée. 

Lorsque  le  sujet  est  intelligent  il  arrive,  à  l’aide  de  la  pulpe  de  ses  doigts,  à 
délimiter  très  exactement  les  surfaces  où  la  sensibilité  est  le  siège  d’une  dimi¬ 
nution  même  quand  celle-ci  est  extrêmement  faible  ;  il  délimite  aussi  assez 
souvent  des  surfaces  que  l’exploration  d’autrui  laissait  croire  normales. 

Dans  les  cas  rapportés  par  les  auteurs,  les  malades  sont  arrivés  à  délimiter  . 
eux-mêmes  des  aires  de  troubles  de  la  sensibilité  assez  étendues  et  répondant 
exactement  à  des  topographies  anatomiques,  alors  que  les  explorations  médicales 
faites  avec  le  plus  grand  soin  n’avaient  fait  reconnaître  que  des  troubles  dans 
une  aire  amorphe  et  beaucoup  plus  restreinte.  Thoma. 

629)  Réflexe  paradoxal  de  Gordon  et  sa  signification  diagnostique, 

par  Georges  E,  Price  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  the  American  Medical 
Association,  vol.  L,  n“  2,  p.  120,  11  janvier  1908. 

Description  et  historique  du  réflexe  paradoxal  ;  observation  d’un  homme  de 
30  ans  traumatisé  dans  un  accident  de  chemin  de  fer,  le  coup  ayant  porté  sur  la 
région  lombaire. 

Pendant  deux  jours  les  troubles  de  la  sensibilité  et  le  réflexe  de  Gordon  furent 
les  seuls  syptômes.  Le  troisième  jour  apparut  le  réflexe  de  Babinski,  puis  vinrent 
des  troubles  des  sphincters  et  de  la  parésie  du  membre  inférieur  gauche. 

Après  quelques  jours  de  cet  état  les  symptômes  se  sont  amendés  peu  à  peu,  et 
le  réflexe  de  Gordon  a  disparu  en  dernier  lieu.  ïhoma. 

630)  Nouvelle  contribution  à  la  connaissance  de  la  fonction  de  l’Hy¬ 
pophyse,  par  A.  Gemelli.  Società  milanese  di  Medicina  e  Biologia,  13  décem¬ 
bre  1907. 

D’après  l’auteur,  l’hypophyse  n’est  pas  un  organe  indispensable  à  la  vie; 
néanmoins,  chez  les  animaux  jeunes  chez  qui  on  a  enlevé  l’hypophyse,  il  se  pro¬ 
duit  un  arrêt  de  développement  très  évident. 

Le  lobe  glandulaire  de  l’hypophyse  a  une  action  éminemment  antitoxique. 
Quant  au  lobe  nerveux,  il  est  en  rapport  avec  la  fonction  du  rein. 

F.  Deleni. 

631)  Note  sur  la  Sécrétion  de  l’Hypophyse  et  ses  "Vaisseaux  Évacua- 
teurs,  par  Paul  'I'haon.  ('fravail  des  laboratoires  de  MM.  les  Prof.  La.ndouzy  et 
Roger.)  Soc.  de  Biohgie,  séance  du  27  avril  1907. 

Comment  l’hypophyse  évacue-t-elle  les  produits  de  son  activité  glandulaire  ? 
L’hypophyse  est  dépourvue  de  réseau  lymphatique,  elle  évacue  ses  produits  de 
sécrétion  par  les  capillaires  sanguins.  Félix  Patry. 

632)  Recherche  sur  l’Ablation  de  l’Hypophyse,  par  M.  Garnier  et 
P.  ÏHAON.  (Travail  du  laboratoire  de  M.  le  Prof.  Roger.)  Soc.  de  Biologie,  séance 
du  20  avril  1907. 

L’ablation  de  l’hypophyse  est  une  opération  difficile  à  exécuter  (la  voie  buccale 
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est  à  rejeter  en  raison  des  infections  post-opératoires  presque  fatales)^  difficile  à 
interpréter  à  cause  des  délabrements  qu  elle  entraîne  et  sur  lesquels  on  peut 
rejeter  les  accidents  post-opératoires.  Les  auteurs  ont  cependant  pratiqué  l’hy- 
pophysectomie  totale  sur  i2  chiens  par  la  voie  temporale.  Dans  un  seul  cas  ils 
ont  obtenu  une  survie  de  16  jours.  Parmi  les  symptômes  présentés  pendant  ces 
16  jours  par  l’animal  survivant,  les  auteurs  croient  pouvoir  attribuer  à  l’insuffi¬ 
sance  hypophysaire  l’asthénie,  l’amaigrissement  etlatorpeur.  Quoiqu’il  en  soit, 
l’hypophysectomie  totale  n’est  pas  constamment  suivie  de  mort  immédiate. 
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CERVEAU 

633)  A  propos  des  fonctions  du  Corps  Calleux  dans  l’action  d’agir  et 

des  rapports  de  l’Aphasie  et  de  l’Apraxie  avec  l’Intelligence  (Ueber 

die  Punktion  des  Balkens  beim  Handeln  u.  die  Bezi ’hungen  von  Aphasie  u. 

Apraxie  zur  Intelligenz),  par  Liepmann  (Berlin).  Medizin.  Klinik,  n”*  23,  26, 

p.  ■/23  et  763,  1907. 

Les  fonctions  du  corps  calleux  nous  sont  aujourd’hui  encore  bien  peu  connues. 
Que  sait-on  sur  sa  physiologie?  Quels  sont  les  effets  de  sa  destruction  totale  ou 
partielle?  Autant  de  suppositions  que  de  questions.  Nous  devons  bien  avouer 
que  nous  ne  savons  rien  de  positif. 

L’expérimentation  sur  les  animaux  non  plus  que  la  tératologie  n’ont  jusqu’ici 
fourni  de  réponse  satisfaisante. 

Certes  le  corps  calleux  joue  un  rôle  important  comme  trait  d’union  entre  les 
zones  corticales  des  deux  hémisphères,  dans  le  territoire  de  l’aphasie  notamment. 
Mais  c’est  théoriquement  que  l’on  arrive  à  cette  conclusion,  car  où  sont  les 
preuves  anatomo-pathologiques?  Les  lésions  du  corps  calleux  jusqu’ici  ont  tou¬ 
jours  été  additionnées  à  celles  d’un  autre  foyer. 

L’étude  de  l’apraxie  a  apporté  dans  les  dernières  années  quelque  lumière  dans 
la  question  des  fonctions  du  corps  calleux. 

Liepmann,  après  avoir  examiné  90  malades,  découvre  que  le  siège  de  l’adap¬ 
tation  au  but  comme  celui  de  la  parole  se  trouvent  dans  l’hémisphère  gauche. 
Par  «  handeln  »,  il  entend  l’adaptation  au  but  ou  l’action  d’agir. 

Ainsi  plus  de  la  moitié  des  hémiplégiques  droits  ont  leur  extrémité  supérieure 
droite  paralysée,  mais  la  gauche  est  aussi  atteinte  dans  son  fonctionnement, 
elle  est  dyspaxique. 

On  a  dans  le  schéma  suivant  les  différents  cas  qui  peuvent  se  présenter. 

1“  Main  droite  paralysée  (cas  ordinaire),  main  gauche  dyspraxique. 

2“  Main  droite  paralysée  (cas  ordinaire),  main  gauche  normale  (eupraxique). 

3»  Les  deux  mains  sont  apraxiques,  la  droite  p|us  que  la  gauche. 

4”  La  main  droite  est  si  fort  apraxique  que  c’est  elle  qui  retient  l’atten¬ 
tion. 

3’  La  main  droite  est  eupraxiqne,  lamain  gauche  apraxique. 

Ce  qui  est  nouveau  dans  ces  données,  Liepmann  l’exprime  comme  suit  : 
«  On  admettait  jusqu’ici  que  les  deux  hémisphères  étaient  frères  dont  l’un  est 
plus  fort  et  plus  habile.  Mais  le  moins  doué  produirait  aussi  quelque  chose  par 
lui-même.  Tandis  que  maintenant,  on  constate  que  même  pour  produire  ce  peu, 
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le  petit  frère  doit  être  influencé  par  le  grand.  Si  ce  dernier  vient  à  être  malade, 
l’absence  de  sa  direction  se  fait  aussi  manifestement  sentir  sur  le  travail  du 
cadet  » .  ' 

La  mémoire  des  mouvements  dans  ces  cas  n’est  détruite  que  partiellement. 
On  constate  alors  des  troubles  dans  l’adaptation  à  de  nouvelles  circonstances 
et  non  seulement  dans  la  répétition  d’actes  antérieurement  appris. 

G  est  ce  dernier  point  qui  conduisit  Liepmann  à  attribuer  à  une  lésion  du 
corps  calleux  une  importance  particulière  pour  expliquer  ces  troubles  fonc¬ 
tionnels.  11  base  ses  idées  sur  de  nombreuses  observations. 

Pour  Liepmann  donc  : 

1"  Le  centre  du  bras  de  l’hémisphère  droit  (hras  gauche)  est  continuellement 
dépendant  du  centre  de  l’hémisphère  gauche  et  ce  sont  les  fibres  du  corps 
calleux  qui  établissent  les  communications  entre  les  deux  centres. 

2»  11  y  a  prévalence  de  l’hémisphère  gauche. 

3“  Le  corps  calleux  joue  un  rôle  décisif  dans  la  Praiie. 

Il  résume  dans  le  schéma  ci-aprés  les  données  précédentes  : 

1”  Lésion  corticale  :  paralysie  de  main  droite,  dyspraxie  main  gauche. 

2"  Lésion  sus-capsulaire  :  paralysie  de  main  droite,  dyspraxie  main  gauche. 

3»  Lésion  capsulaire  :  paralysie  main  droite. 

4»  Lésion  corps  calleux  :  dyspraxie  main  gauche. 

Liepmann  appuie  ses  vues  sur  des  cas  bien  observés  qu’il  publiera  ailleurs  en 
détail. 

Ces  faits  prouvent  que  l’apraxie  ne  se  laisse  pas  définir  comme  une  simple 
perte  de  mémoire  ou  comme  perte  de  l’intelligence.  L’auteur  s’élève  en  parti¬ 
culier  contre  quelques  interprétations  de  P.  Marie  et,  pour  préciser  ses  vues,  il 
fait  suivre  son  article  de  quelques  remarques  sur  les  relations  de  l’intelligence 
avec  l’apraxie'et  l’aphasie. 

Liepmann  est  très  satifait  de  constater  que  P.  Marie  reconnaît  que  la  com¬ 
préhension  des  mouvements  appris  pour  la  main  droite  ne  s’emmagasinent  pas 
dans  l’hémisphére  droit,  mais  bien  dans  le  gauche. 

11  regrette  seulement  que  Marie  prenne  en  bloc,  ce  que  les  auteurs  ont  main¬ 
tenant  étudié  en  détail  et  différencié. 

Pour  Liepmann  il  y  a  aussi  apraxie  quand  bien  même  la  compréhension  du 
mouvement  existe. 

Liepmann  espère  pouvoir  démontrer  que  la  localisation  de  l’aphasie  dans  le 
tiers  postérieur  dç  la  IIP  frontale  gauche  est  trop  étroite,  idée  déjà  émise  par 
Monakow.  Si  l’on  peut  douter  de  la  réalité  du  centre  de  l’aplasie  de  Broca, 
parce  qu’il  existe  des  cas  où  l’aphasie  est  légère  ou  passagère,  d’autant  plus 
peut-on  douter  du  centre  de  Wernike  que  P.  Marie  veut  prendre  comme  centre 
de  l’aphasie.  Car  on  a  là  aussi  des  lésions  avec  troubles  aphasiques  légers  et 
passagers. 

Pour  prouver  la  déchéance  intellectuelle  des  aphasiques,  Marie  utilise  les 
troubles  de  la  compréhension  des  mouvements  démontrés  par  Liepmann. 

Il  ne  faudrait  pourtant  pas  oublier  que  précisément  le  progrès  réside 
dans  le  fait  que  l’on  a  sorti  l’aphasie  et  l’apraxie  de  la  masse  informe  nommée 
€  démence  » . 

Gomment  se  comporte  l’intellect  dans  les  troubles  apraxiques  et  aphasiques. 

Le  plus  grand  nombre  des  cas  des  malades  avec  foyer  ont  eu  bien  longtemps 
avant  l’insulte  un  cerveau  sclérosé,  ou  plusieurs  petits  foyers  qui  comportent 
un  certain  nombre  de  déchéances. 
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Certes  dans  les  maladies  avec  foyer,  il  y  a  des  troubles  de  l’intelligence, 
mais  ceux-ci  sont  les  effets  et  non  les  causes  delà  déchéance. 

Conclusion  :  Une  lésion  du  corps  calleux  portera  presque  exclusivement 
atteinte  à  la  Praxie  de  la  main  gauche. 

Liepmann  ne  se  prononce  pas  sur  la  localisation  du  centre  de  la  Praxie.  Il 
reconnaît  cependant  l’importance  des  parties  suivantes  comme  particuliérement 
vulnérables  par  la  Praxie  ; 

1»  La  partie  des  circonvolutions  pariétales  immédiatement  voisines  et  situées 
derrière  les  circonvolutions  centrales. 

2»  Les  circonvolutions  centrales  et  leur  substance  blanche. 

La  lésion  de  ces  territoires  conduit  ordinairement  à  une  paralysie  de  la  main 
droite.  Elles  entrent  donc  en  considération  pour  la  Praxie  delà  main  gauche. 

Ch.  Ladame. 

634)  La  localisation  de  l'Aphasie  (Die  Localisation  der  Aphasie),  par 

ScHLüB  (Préf argier) .  Correspondenzblatt  f.  Schweizev  Alerzte,  n“  1,  p.  11, 1907. 

Résumé  bref  et  clair  de  cette  question  toute  actuelle.  Schlub  expose,  sans 
prendre  parti,  les  opinions  de  Dejerine  et  de  Marie  et  attend  une  solution  des 
travaux  futurs.  Ch.  Ladame. 
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633)  Sur  le  pronostic  de  la  Poliomyélite  aiguë  et  d’autres  affections 
analogues  au  point  de  vue  étiologique  (Ueber  die  prognose  der  akuten 
Poliomyelitis  und  aetiologisch  verwandter  Erkrankungen),  par  J.  Wickman. 
Zeitschr.  f.  M.  Medic,  t.  LXIII,  1907. 

L’auteur  en  se  basant  sur  un  nombre  de  cas  dépassant  mille  qu’il  a  eu  l’oc¬ 
casion  d’observer  pendant  une  épidémie  de  poliomélite  aiguë  qui  sévit  en 
été  et  en  automne  1906,  en  Suède,  affirme  que  le  pronostic  quoad  vitam  est 
dans  cette  maladie  beaucoup  moins  favorable  qu’on  ne  l’admettait  jusqu’ici  ; 
il  est  plus  mauvais  dans  la  seconde  enfance  et  chez  l’adulte  que  dans  la  pre¬ 
mière  enfance.  Le  pronostic  quant  à  la  guérison  complète  est  bien  meilleur 
qu’on  ne  le  croit  généralement.  Il  a  pu  observer  plusieurs  cas  de  guérison  avec 
la  disparition  complète  des  phénomènes  paralytiques.  La  vie  est  surtout 
menacée  le  quatrième  jour  de  la  maladie.  Après  la  première  semaine  le  pro¬ 
nostic  s’améliore  progressivement.  M-  M- 

636)  Poliomyélite  antérieure  comme  maladie  épidémique,  par  Henry 

Berg  (de  New-York).  Medical  Record,  n°  1939,  p.  1,  4  janvier  1908. 

L’auteur  décrit  une  poliomyélite  antérieure  épidémique  qui  serait  entièrement 
distincte  de  la  polymyélite  antérieure  sporadique  ;  la  fièvre  y  est  de  plus  longue 
durée,  le  délire  est  fréquent,  il  y  a  des  troubles  de  la  sensibilité  et  des  symp¬ 
tômes  bulbaires.  Thoma. 

637)  La  récente  épidémie  de  Poliomyélite,  par  V.  P.  Gibney  et  Chablton 
Wallace  (de  New-York).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association, 
vol.  XLIX,  n»  23,  p.  2082,  21  décembre  1907. 

L’auteur  donne  plusieurs  observations  de  paralysie  infantile;  l’une  déliés 
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montre  que  la  maladie  peut  guérir  quelquefois  complètement  en  peu  de  jours  ; 
une  autre  fait  voir  que  les  systèmes  postérieurs  de  la  moelle  peuvent  être 
atteints. 

L'auteur  considère  la  poliomyélite  comme  due  à  un  virus  spécifique  ;  l’orga- 
nkme  envahirait  l’axe  cérébro-spinal  tout  entier,  les  méninges  et  les  racines  ;  il 
déterminerait  les  localisations  inflammatoires  par  action  directe. 

ÏHOMA. 

638)  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  Poliomyélite  aiguë 
et  les  maladies  de  la  même  famille,  pendent  les  épidémies  de  Nor- 
vège,  1903-1906  (Pathologisch-anatomische  Untersuchungen  über  akute 
Poliomyelitis  und  verwandte  Krankheiten  von  den  Epidemien  in  Norwegen 
1903-1906),  par  Fr.  Hahbitz  et  Ol.vf  Scheel.  Un  volume  de  220  pages,  17  pl. 
hors-texte  et  11  fig.  dans  le  texte.  Christiania,  1907. 

De  1903  à  1906,  on  a  observé  en  Norwége  une  série  d’épidémies  locales  de 
poliomyélite  aiguë  (1053  cas  pour  les  seules  années  1905  et  1906).  Fr.  Harbitz 
et  Olaf  Scheel  ont  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’examen  anatomique  du  système 
nerveux  dans  17  cas,  à  savoir  :  13  cas  dans  lesquels  la  mort  est  survenue  à  la 
période  aiguë,  et  i  cas  dans  lesquels  la  mort  n’est  survenue  qu’à  la  période  de 
séparation.  Ils  ont  étudié  en  outre  2  cas  d’encéphalite. 

Les  lésions  sont,  dans  leur  ensemble,  les  mêmes  dans  tous  les  cas  :  infiltra¬ 
tion  diffuse  péri-vasculaire,  atteignant,  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  la 
pie-mère,  la  substance  blanche,  et  la  substance  grise,  mais  ayant  son  maximum 
vu  niveau  des  cornes  antérieures  ;  —  même  processus  (quoique  généralement 
moins  accentué)  au  bulbe,  à  la  protubérance,  à  la  base  du  cerveau,  surtout  au 
voisinage  de  la  scissure  de  Sylvius.  L’inflammation,  se  propageant  le  long  des 
vaisseaux,  s’étend  dans  le  cerveau  jusqu’aux  ganglions  centraux. 

Les  auteurs  n  ont  trouvé  aucune  lésion  des  nerfs  périphériques. 

Des  deux  cas  d’encéphalite,  l'un  se  réduisait  à  un  foyer  cérébral  circonscrit  ; 
dans  le  second,  on  notait  en  outre  une  inflammation  diffuse  atteignant  les  gan¬ 
glions  centraux,  la  protubérance,  le  bulbe,  et  aussi  les  méninges,  qui  étaient 
infiltrées  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  dorsale. 

Fr.  Harbitz  et  Scheel  étudient  les  relations  de  la  poliomyélite  aiguë  avec 
d  autres  maladies  nerveuses;  avec  la  maladie  de  Landry,  qui  n’est  souvent 
qu’une  poliomyélite  aiguë  grave,  —  avec  la  myélite  transverse,  dont  se  rappro¬ 
cherait  une  poliomyélite  aiguë  avec  foyers  plus  circonscrits,  —  avec  la  polio- 
encéphalite  aiguë  supérieure  ou  inférieure  (toute  poliomyélite  intense  s’accom¬ 
pagne  d’une  inflammation  plus  ou  moins  accusée  du  bulbe  et  de  la  protubé¬ 
rance),  —  avec  l’encéphalite. 

La  poliomyélite  aiguë  est  certainement  de  nature  infectieuse,  et  semble  tou¬ 
jours  due  au  même  agent.  Geirsvold  dans  12  cas,  Fr.  Harbitz  et  Scheel  dans 
3  cas,  ont  trouvé  un  même  diplocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  ils 
croient  pouvoir  l’identifier  avec  le  diplocoque  de  Jâger  et  Heubner. 

L  infection  a  le  plus  souvent  sa  porte  d’entrée  dans  le  tube  digestif,  et  aussi 
dans  la  gorge.  Elle  gagne  le  système  nerveux  par  la  voie  sanguine  (il  est  pos¬ 
sible  qu’elle  suive  aussi  la  voie  lymphatique).  D’après  les  auteurs,  elle  se  loca¬ 
lise  d  abord  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  la  pie-mère  ;  de  là  elle  se 
propage,  non  par  un  processus  embolique  comme  l’admet  P.  Marie,  mais  en 
suivant  les  gaines  adventices  des  vaisseaux.  La  distribution  des  artères  dans  le 
système  nerveux  rend  compte  de  la  répartition  des  lésions.  H.  Grenet. 
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639)  Section  des  Racines  postérieures  de  la  Moelle  pour  les  Névral¬ 
gies  des  Amputés,  par  Philip  Coombs  Knapp.  Boston  Medical  and  Surgical 
Journal,  vol.  CLVIII,  n“  5,  p.  149,  30  janvier  1908. 

Lorsque  les  amputés  souffrent  de  névralgies  violentes  du  moignon,  on  est 
tenté  de  les  soulager  par  la  résection  des  racines  postérieures. 

Cependant,  avant  de  se  décider  à  cette  intervention,  il  est  nécessaire  de  bien 
en  envisager  la  gravité,  l/auteur  donne  deux  observations  :  la  première  con¬ 
cerne  un  amputé  de  cuisse  qui  mourut  sur  la  table  d’opération  après  la  section 
des  racines.  Le  deuxième  cas  concerne  un  amputé  du  bras,  hyperesthésique  de 
toute  la  moitié  supérieure  du  corps,  qui  supporta  bien  la  section  des  racines, 
mais  qui,  au  bout  de  quelques  mois,  était  devenu  paraplégique  spasmodique  des 
membres  inférieurs  par  un  processus  difficile  à  saisir.  Thoma. 

640)  Sur  l’impossibilité  de  soudure  entre  les  Fibres  Motrices  et  les 
fibres  réceptrices  (Notiz  über  die  Unfàhigkeit  motorischer  Fasern  mit  rezep- 
forischen  Fa<ern  zu  verheilen),  par  Alb.  Bethe.  Areh.  f.  d.  ges.  Physiologie, 
t.  OXVI,  p.  479-482,  1907. 

En  répétant  sur  de  jeunes  chiens  l’expérience  de  Schwann  et  de  Schiff,  l’au¬ 
teur  s’est  assuré  que  dans  la  soudure  des  deux  bouts  d’un  nerf  mixte,  il  n’existe 
pas  d’union  entre  les  fibres  centrifuges  et  centripètes  ni  au  point  de  vue  fonc¬ 
tionnel  ni  au  point  de  vue  trophique.  M.  M. 

641)  Un  cas  de  résection  du  tîerf  "Vague  du  côté  droit  pour  Tumeur 
maligne,  par  H.  Te.uple  Mubsell  (de  Johannesburg).  British  Medical  Journal, 
n"2459,  p.  386,  15  février  1908. 

Dans  un  cas  de  tumeur  maligne  où  le  vague  était  infiltré  par  le  néoplasme, 
on  fut  obligé  de  réséquer  près  de  quatre  centimètres  de  ce  nerf  à  la  hauteur  du 
larynx. 

Au  moment  de  la  section  la  pâleur  du  visage  s’accrut  et  on  nota  quelques 
transpirations.  11  n’y  eut  pas  d’altération  du  rythme  du  pouls,  mais  un  peu 
d’affaiblissement.  La  respiration  ne  fut  pas  altérée. 

Le  malade  guérit  de  son  opération  et  la  résection  du  vague  n’eut  comme  con¬ 
séquence  qu’une  paralysie  unilatérale  du  larynx.  Thoma. 

642)  Nouvelles  recherches  sur  la  Régénération  des  Fibres  Nerveuses 

(Neue  Versuche  über  die  Régénération  der  Nervenfasern),  par  Albrecht  Bethe. 
Arch.  f.  d.  gesam.  Physiologie,  t.  CXVl,  p.  385-479  (7  tables  dé  figures). 

La  célèbre  expérience  de  Philippeaux-Vulpian  sur  la  régénération  du  nerf 
sectionné  a  provoqué  en  ces  derniers  temps  un  grand  nombre  de  recherches, 
parmi  lesquels  celles  de  Bethe,  sur  l’autorégénération  de  la  fibre  nerveuse, 
jouent  un  rôle  considérable  quoique  fortement  discutées.  L’auteur  reprend 
dans  le  présent  travail  la  question  de  l’autonomie  fonctionnelle  de  la  cellule 
ganglionnaire  et  celle  de  l’autorégénération  de  la  fibre  nerveuse;  il  apporte 
à  l’appui  de  sa  thèse  de  nouvelles  expériences  et  soumet  les  idées  de  ses  adver¬ 
saires  à  une  critique  rigoureuse.  11  est  impossible  de  réunir  dans  une  brève 
analyse  toutes  les  expériences  intéressantes  de  l’auteur  sur  la  section  et  l’ar- 


rachement  des  fibres  radiculaires  motrices  aux  différents  niveaux  suivies  d’un 
examen  histologique  très  minutieux  de  la  cellule  ganglionnaire  et  de  deux 
bouts  du  nerf  sectionné.  Bornons-nous  à  donner  ici  les  conclusions  de  cet 
important  travail  dont  les  détails  sont  à  revoir  dans  l’original. 

Il  résulte  des  expériences  de  l’auteur,  que  les  cellules  ganglionnaires  privées 
complètement  de  leurs  neurites  n’ont  pas  la  faculté  de  faire  régénérer  un  autre 
neurite.  En  général  la  cellule  ganglionnaire  n’est  pas  capable  de  former  un 
nouveau  neurite,  si  elle  ne  reste  pas  en  connexion  avec  la  cellule  de  Schwann. 
La  faculté  de  bourgeonnement  du  bout  central  d’un  nerf  sectionné  est  fonction 
de  sa  longueur.  Les  tronçons  courts  fournissent  moins  de  substance  nerveuse 
néoformée  que  les  tronçons  longs.  Les  grandes  «  boules  de  bourgeonnement  » 
de  Cajal  restent  sur  le  lieu  de  leur  formation  et  s’entourent  de  myéline.  Elles 
ne  doivent  pas  être  conservées  comme  des  bourgeons  d’accroissement.  Les 
fibrilles  n’y  forment  pas  de  réseau.  Les  jeunes  cylindraxes  dans  le  bout  central 
de  la  fibre  sectionnée  présentent,  surtout  à  leur  extrémité,  des  cellules  de 
Schwann.  On  ne  peut  donc  pas  affirmer  que  l’accroissement  part  de  la 
fibre  ancienne  ou  des  cellules  de  Schwann.  Les  troncs  nerveux  isolés  des 
jeunes  chiens  peuvent  se  régénérer  autogéniquement  et  récupérer  leur  apti¬ 
tude  fonctionnelle.  Les  bouts  périphériques  isolés  de  la  fibre  nerveuse  sec¬ 
tionnée  et  surtout  des  fibres  axiales  peuvent  bourgeonner  et  s’accroître  avec 
autant  d’intensité  que  les  bouts  centraux.  Les  fibres  néoformées  du  bout 
central  pénètrent  dans  le  bout  périphérique  lorsqu’elles  atteignent  ce  dernier 
dans  leur  accroissement  progressif.  Les  fibres  à  myéline  n’y  pénètrent  pas 
et  leur  nombre  dans  le  nerf  régénéré  autogéniquement  ne  dépasse  pas  la  nor¬ 
male.  Les  fibres  axiales,  qui  d’après  les  idées  généralement  admises  se  forment 
sans  le  concours  du  centre  nerveux  avec  les'  restes  des  fibres  dégénérées,  dégé¬ 
nèrent  de  la  même  façon  que  les  fibres  normales,  si  l’on  vient  à  les  sectionner 
de  nouveau.  Le  bout  périphérique  seul  subit  des  modifications  telles  comme  le 
gonflement  et  la  multiplication  des  noyaux,  la  partie  centrale  reste  intacte. 
L’auteur  déduit  de  ce  qui  précédé,  que  la  dégénération  des  nerfs  périphériques 
normaux  devrait  être  envisagée  comme  une  particularité  spéciale  de  la  cellule 
de  Schwann.  Il  est  donc  tout  naturel  que  les  nerfs  régénérés  autogéniquement 
réagissent  à  la  section  de  la  même  manière  que  les  nerfs  normaux.  Les  fibres 
des  racines  postérieures  peuvent  se  régénérer  d’elles-mêmes  ;  celles  des  cordons 
postérieurs  de  la  moelle  se  régénèrent  après  la  section  des  racines  postérieures 
ou  ne  dégénèrent  pas  du  tout  chez  les  jeunes  animaux.  La  réunion  primaire 
du  bout  d’un  nerf  sectionné  se  produit  par  l’accroissement  du  tissu  conjonctif 
péri-  et  endo-neural.  Les  fibres  nerveuses  ne  se  dirigent  qu’ultérieurement  dans 
•ce  sens.  11  existe  à  la  surface  de  section  d’un  nerf  une  sorte  d’attraction,  un 
neurotropisme  du'  tissu  conjonctif  périneural,  mais  nullement  du  tissu  con¬ 
jonctif  environnant.  Il  s’agit  probablement  d’un  chemotropisme  qui  se  mani¬ 
feste  non  seulement  entre  le  tissu  nerveux  et  le  tissu  conjonctif  périneural, 
mais  aussi  entre  les  éléments  nerveux  de  deux  bouts  sectionnés.  L’impossibilité 
de  la  réunion  fonctionnelle  des  fibres  motrices  et  réceptrices,  préganglionnaires 
et  postganglionnaires  prouve  que  les  restes  des  fibres  nerveuses  conservent, 
après  dégénération  accomplie,  un  certain  degré  de  leur  spécificité  fonction¬ 
nelle.  Ce  fait  parle  contre  le  caractère  indifférent  attribué  par  les  partisans  de 
la  théorie  d’accroissement  à  la  cellule  de  Schwann. 

Malgré  l’importance  des  faits  précités,  l’auteur  pense  que  le  problème  de  la 
régénération  des  nerfs  est  loin  d’ètre  résolu.  Ses  recherches  ne  sont  qu’une 
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contribution  critique  et  expérimentale  à  cette  question  si  complexe.  11  craint 
que  les  faits  positifs  énoncés  par  lui  ne  soient  interprétés  dans  le  sens  inverse 
par  les  partisans  du  neurone,  qui  considèrent  M.  Bethe  comme  «  1  auteur 
Ltrêmement  négativiste  ..  '  M.  Mendelssohn. 


dystrophies 


643)  Contribution  clinique  et  pathologique  à  l’étude  de  l’Hypertro¬ 
phie  hémilatérale  (Klinischer  und  pathologischer  Beitrag  zum  Studmrn  der 
Llbseitigen  Hypertrophie),  par  Luigi  Cagiati  (laboratoire  pathologique  du 
prof.  MingazziSi,  à  Borne).  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.,  t.  XXXII,  p.  282-294, 
1907. 


L’auteur  a  observé  chez  une  petite  fille  de  11  mois,  d’origine  israélite,  une 
hypertrophie  de  toute  la  moitié  gauche  du  corps  datant  depuis  la  naissance.  La 
peau  de  la  partie  volumineuse  est  plus  pigmentée  que  celle  du  côté  opposé.  Pas 
d’altérations  rachitiques  du  squelette.  L’oeil  gauche  est  aussi  plus  grand  que 
l’œil  droit,  l’odorat  fait  défaut  à  gauche.  11  existe  du  côté  hypertrophie  une 


paralysie  faciale  avec  réaction  de  dégénérescence. 

L’enfant  est  morte  à  la  suite  d’une  gastro-entérite.  A  l’autopsie,  on  n’a  pas 
constaté  de  différence  dans  le  développement  de  deux  moitiés  de  l’encephale. 
Les  vaisseaux  sanguins,  ainsi  que  le  poumon  et  le  rein,  sont  plus  développés  à 
«lauche  qu’à  droite.  L’examen  microscopique  a  relevé  une  hypertrophie  et  une 
hyperplasie  du  tissu  conjonctif  intramusculaire,  du  exopéri-  et  endoneurium, 
sans  altération  du  tissu  nerveux  et  musculaire.  L’auteur  admet  qu’il  s’agit  dans 
ce  cas  d’un  trouble  trophique,  espèce  d’éléphantiasis,  survenu  dans  la  première 
période  embryonnaire  de  la  voie  intra-utérine.  Chez  l’homme  comme  chez  les 
animaux  supérieurs,  le  blastoderme  peut,  sous  l’influence  de  causes  inconnues, 
modifier  l’évolution  normale  dans  une  partie  ou  bien  dans  toute  une  moitié  du 
corps  et  créer  ainsi  des  monstruosités.  M- 


644)  Hémiatrophie  faciale.  Un  cas  avec  stigmates  morphologiques, 

par  Theophil  Ki.ingmann.  Journal  of  the  American  Medical  Association,  yol.  ALIX, 

n°  23,  p.  1888,  7  décembre  1907. 

Le  cas  rapporté  concerne  une  jeune  fille  de  16  ans  dont  la  moitié  gauche  du 
front  porte  une  dépression  et  dont  la  moitié  gauche  du  visage  est  moins  déve¬ 
loppée  que  le  côté  droit.  L’atrophie  osseuse  est  bien  nette  ;  le  tégument  est  déco¬ 
loré  et  il  a  perdu  son  élasticité;  le  tissu  sous-cutané  semble  avoir  disparu.  Il  y 
a  de  ce  côté  droit  de  la  tête  des  douleurs  persistantes  depuis  des  années. 

Il  est  remarquable  que  le  sujet  présente  une  asymétrie  crânienne  qui  se 
retrouve  chez  deux  sœurs  ;  de  plus  elle  a  une  oreille  plus  petite  que  l’autre  et 
les  5"  doigts  de  ses  mains  recourbés  en  crochet  (camptodactylie). 

Ces  particularités  font  regarder  l’hémiatrophie  faciale  dans  ce  cas  comme 
favorisée  par  une  anomalie  du  développement.  Thoma. 


NÉVROSES 

64S)  Dermatose  simulée  chez  une  Hystérique,  par  Fier  Lodovico  Roselt 
UNI  (de  Bologne).  Societa  Medico-chirurgica  e  délia  Scuola  Medica  di  Bologna, 
3  juillet  1907,  Bulletino  delle  Scienze  Mediche,  1907. 

Cette  hystérique  de  17  ans  avait  couvert  la  face  dorsale  de  ses  mains  et  la 
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face  postérieure  de  ses  avant-bras  de  petites  plaies  faites  avec  des  ciseaux  fins 
qu’elle  cachait  dans  sa  chevelure.  p  Deleni 

646)  Troubles  rares  dans  la  Grossesse  (Seltenere  Stoïungen  der  Schwan- 
gerschaft),  par  Krumacher  (Wesel).  Münch.  Med.  Wochenschr  ,  11“  U  n  1033 
21  mal  1907.  ’  ^ 

Il  s’agit  ici  d’un  cas  de  fièvre  hystérique.  Femme  de  33  ans,  primipare  au 
5'  mois.  Rien  dans  les  antécédents.  Au  début  de  la  grossesse,  elle  a  des 
vomissements,  des  palpitations  avec  douleur  sternale.  La  malade  a  un  jour,  à 
midi,  un  évanouissement,  pouls  rapide,  pas  de  température.  Le  soir  à  9  heures, 
le  thermomètre  marque  42,3"  G.  Elle  a  alors  pendant  une  1/2  heure  environ 
du  délire  Le  lendemain  température  de  43»  G.  Et  ainsi  durant  3  à  4  jours. 
A  noter  qu’avant  son  évanouissement,  la  malade  avait  fait  une  chute  en 
arrière  sur  la  tète.  Elle  accusait  depuis  lors  des  douleurs  dans  la  région  fron¬ 
tale. 

L’auteur  ne  trouve  cependant  pas  de  raisons  suffisantes  pour  expliquer  la 
fièvre  et  comme  d’autre  part,  il  constate  quelques  stigmates  hystériques,  il  con¬ 
clut  que  l’on  a  dans  son  cas  affaire  à  une  lièvre  hystérique. 

Il  est  bien  mal  aisé  de  se  faire  une  opinion  sur  le  cas  cité  par  Krumacher, 
mais  il  nous  semble  nécessaire  de  faire  quelques  réserves  sur  ses  conclusions! 

Gh.  Ladame. 

647)  Sur  deux  cas  de  Fièvre  Hystérique,  par  Issaïlovitch-Duscian  (Ge¬ 
nève).  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  n"  9,  p.  490,  septembre  1906. 

L’auteur,  après  un  exposé  historique  succinct  des  cas  de  soi-disant  fièvre  hys¬ 
térique  cités  dans  la  littérature  médicale,  rapporte  deux  cas  personnels. 

!•'  cas  ;  femme  de  26  ans,  hystérique,  traitée  durant  de  longues  années  pour 
toutes  les  maladies  imaginables.  Elle  a  vu  une  foule  de  médecins.  En  fin  de 
compte  on  lui  découvre  la  malaria.  Là-dessus  la  malade  fait  une  fièvre  de  38,2  à 
39"  G.  contrôlée  par  l’auteur  lui-mème  pendant  22  jours.  Cette  fièvre  est  rebelle 
à  tous  les  antipyrétiques  et  même  aux  plus  hautes  doses  de  quinine.  Mais 
voici  le  miracle  :  menaces  de  divorce  de  la  part  du  mari,  la  fièvre  tombe  du 
jour  au  lendemain.  (G’est  là  certes  un  argument  qui  aurait  fort  réjoui  Molière.) 

2"  cas  :  paysan  de  28  ans,  sorte  de  neurasthénique  errant  que  l’auleur  eut 
fort  souvent  à  sa  consultation.  Le  malade  se  présente  un  jour  avec  une  fièvre 
de  40"  G.  On  pense  à  une  typhoïde,  mais  l’état  général  du  malade  n’e.st  nulle¬ 
ment  adéquat  à  sa  température  ni  le  régime  qu’il  enfreint  constamment  en 
dérobant  la  nourriture  des  voisins.  La  menace  d’un  sondage  de  vessie  lui  fit 
brusquement  tomber  sa  haute  température  !  Ch.  Ladame. 

648)  Un  cas  de  Gangrène  multiple  de  la  Peau  d’origine  nerveuse 
dans  ses  rapports  avec  l’Hypnotisme  (Eiu  Fall  muHipler  neurotischer 
Hautgangràn  in  hner  Beziehung  zur  Hypnose),  par  L.  V.  Szôllôsy-Grkgedin 
((Hongrie). 

Szôllôsy-Grege.lin  rapporte  le  cas  suivant  :  une  femme  de  20  ans  n’a  aucun 
stigmate  hystérique  Jusqu’à  l’âge  de  14-16  ans  eu  bonne  santé.  Réglée  alors  et 
■dès  ce  moment  inquièle,  pleure  souvent  Un  jour  elle  se  fait  une  entaille  sur  le 
dos  de  la  main,  il  s’ensuivit  une  entl  ire  et  la  lonn  ition  de  petites  vésicules 
indolores  verdâtres  d’.ibord  puis  noirâtres.  La  vésicule  s’ouvrait,  laissant  un 
petit  ulcère  qui  ne  guérissait  qu’après  de  longs  m.ds  La  malade  eut  bientôt  de 
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ces  ulcères  partout.  La  maladie  dura  un  an,  puis  tout  rentra  dans  l’ordre.  Un  peu 
plus  tard  la  malade  se  brûle  au  bras  gauche  ;  plaie.  Quelques  jours  après,  elle  fait 
une  grande  quantité  de  petites  vésicules  dans  la  région  sousclaviculaire  gauche 
avec  sensation  douloureuse  comme  dans  une  brûlure.  Ces  vésicules  laissent  après 
elles  de  petites  cicatrices.  On  diagnostiqua  ;  nécroses  cutanées  multiples  d’origine 
nerveuse.  On  traita  la  malade  par  l’hypnotisme.  Dans  une  de  ces  séances  l’au¬ 
teur  suggère  à  la  malade  qu’il  la  brûle  avec  un  fer  rouge  sur  le  dos  de  la  main 
droite.  (11  touche  la  peau  de  la  région  avec  une  pièce  de  monnaie.)  La  malade 
présentait  en  cet  endroit  dès  le  lendemain  déjà  un  foyer  de  nécrose  cutanée.  La 
malade,  qui  ne  se  souvient  de  rien,  croit  s’être  brûlé  la  main. 

C’est  là-dessus  que  se  base  l’auteur  pour  établir  son  diagnostic  de  nécrose 
d’origine  nerveuse.  Ch.  Ladamb. 

649)  Sur  l’absence  temporaire  des  Réflexes  patellaires  dans  l’Hys¬ 
térie  (Ueber  das  temporâre  Fehlen  der  patellarreflexe  hei  der  Hystérie),  par 

G.  Kôster.  Deutsche  Areh.  f.  kl.  Med.,  t.  XC,  p.  225-247,  1907. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  26  ans,  chez  laquelle,  quatre  semaines  après  une 
fausse  couche  suivie  de  métrorrhagie  intense,  survinrent  divers  symptômes  que 
l’auteur  croit  pouvoir  rapporter  tous  à  l’hystérie  :  astasie-abasie,  sensation  de 
boule,  le  clou,  des  paraesthésies  dans  toutes  les  extrémités,  troubles  objectifs 
de  la  sensibilité,  névralgies  intercostales,  douleur  des  vertèbres,  irritabilité 
érotique,  displopie  monoculaire,  des  crises  de  nature  soit  épileptique,  soit 
hystérique.  L’auteur  observa  chez  cette  malade  la  disparition  des  réflexes  patel¬ 
laires  et  achilléens  pendant  4  semaines.  Après  ce  laps  de  temps  les  réflexes 
■ont  réapparu  et  on  pouvait  constater  leur  présence  jusqu’à  la  mort  de  la 
malade  survenue  au  cours  d’une  crise  épileptique.  A  l’autopsie  on  n’a  relevé 
aucune  lésion  macroscopique  cérébrale  ou  bulbaire,  à  part  un  faible  degré 
d’anémie  de  l’écorce.  L’examen  microscopique  du  cerveau  ainsi  que  l’autopsie 
de  la  moelle  font  défaut.  L’auteur  pense  que  son  cas  ne  peut  pas  être  rangé 
dans  la  catégorie  des  faits  relatés  par  Nonne  qui  démontrent  la  disparition  tem¬ 
poraire  des  réflexes  dans  l’hystérie.  Le  cas  doit  être  considéré  plutôt  comme 
une  association  de  l’hystérie  avec  l’épilepsie.  Il  fait  dépendre  la  disparition 
temporaire  des  réflexes  d’une  hypotonie  musculaire  provoquée  par  l’action  des 
toxines  métaboliques  et  semblable  à  celle  qu’on  observe  dans  la  myasthénie. 

M.  M. 
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650)  Principes  de  Physiologie  Cellulaire  appliqués  à  l’étude  de  la 
Mémoire  (Die  cellularphysiologische  Grundlage  des  Gedàchtnisses),  par 
M.  Vehworn.  Zeitschr.  f.  Allg.  Physiol.,  t.  VI,  p.  119-139,  1906. 

Etant  donné  que  les  éléments  nerveux,  cellule  ganglionnaire  et  nerf,  possèdent 
les  propriétés  générales  de  la  matière  vivante  au  même  litre  que  tout  autre  élément 
organisé,  on  doit  admettre  que  le  mécanismedelamémoire  doit  également  avoir  pour 
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base  les  processus  physico-chimiques  dont  les  éléments  nerveux  sont  le  siège.  C’est 
cetteidée  que  l’auteurehercheàdévelopper  en  s’appuyant  sur  les  données  delà  phy¬ 
siologie  générale  de  la  cellule.  11  définit  la  mémoire  comme  faculté  de  reproduc¬ 
tion  des  images  souvenirs  sous  l’influence  des  excitations  des  sens.  Chaque 
excitation  fonctionnelle  se  traduit  par  un  processus  de  dissimilation.  11  existe 
un  rapport  direct  entre  le  développement  du  protoplasma  de  la  cellule  ganglion¬ 
naire  et  le  processus  dissimilateur  lié  à  son  activité  fonctionnelle.  Ce  rapport  se 
retrouve  dans  les  cellules  ganglionnaires  des  diverses  régions  du  système  ner¬ 
veux.  C’est  ainsi  que  la  faculté  de  décharge  nerveuse  est  liée  à  la  masse  de  la 
cellule.  L’intensité  avec  laquelle  la  cellule  ganglionnaire  est  capable  de  pro¬ 
duire  de  l’énergie  spécifique  est  en  rapport  avec  la  masse  de  la  substance  pos¬ 
sédant  la  faculté  de  la  décharge.  Ces  faits  permettent  de  comprendre  que  la 
répétition  fréquente  d’une  excitation  fonctionnelle  de  la  cellule  ganglionnaire 
provoque  une  augmentation  de  la  masse  de  son  protoplasma  au  moyen  d’un 
mécanisme  auto-régulateur  qui  augmente  son  apport  alimentaire.  Les  «  traces  » 
que  les  excitations  sensitives  laissent  dans  les  éléments  Jierveux  représentent 
uniquement  une  augmentation  du  protoplasma  de  la  cellule  ganglionnaire. 
Celle-ci  est  non  seulement  une  station  centrale  où  s’arrête  une  impression,  mais 
elle  contribue  aussi  à  la  diffusion  des  impulsions  dans  différentes  directions 
par  l’intermédiaire  des  nombreuses  voies  d’associations  anciennes  ou  nouvelle¬ 
ment  «  creusées  »  par  l’excitation.  Le  mécanisme  de  la  mémoire  consiste  donc 
non  seulement  dans  l’augmentation  de  la  réaction  spécifique  de  la  cellule  gan¬ 
glionnaire  à  la  suite  de  l’accroissement  de  sa  masse  protoplasmique,  mais  aussi 
dans  l’aptitude  de  la  cellule  ganglionnaire  de  franchir  des  obstacles  et  de  creuser 
de  nouvelles  voies  pour  le  passage  des  impulsions.  Cette  aptitude  est  en  rap¬ 
port  direct  avec  l’intensité  de  la  décharge  de  la  cellule  ganglionnaire.  La  mé¬ 
moire  est  donc  la  conséquence  de  l’exercice  de  l’activité  cellulaire. 

M.  Mendelssohn. 
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651)  La  signification  des  recherches  sur  les  Associations  des  Idées 
au  point  de  vue  diagnostic  (Die  diagnostische  Bedeutung  der  Assoziations- 
versuche),  par  Isserlin  (Munich).  Münch.  Med.  Wochenschr.,  n»  27,  p.  1322, 
juillet  1907. 

C’est  en  somme  un  exposé  historique  delà  question,  exposé  cependant  incom¬ 
plet,  car  Isserlin  ne  cite  aucun  auteur  français. 

Isserlin  veut  avant  tout  rechercher  la  valeur  pratique  de  la  méthode  des  asso¬ 
ciations  pour  le  diagnostic  des  maladies  mentales. 

Isserlin  consacre  la  majeure  partie  de  son  article  à  exposer  et  à  discuter  les 
travaux  de  Jung. 

Ce  dernier  arrive  à  découvrir,  dans  la  série  des  associations,  le  complexus 
affectif  qui  est  caractérisé  par  les  signes  suivants  : 

1“  Ralentissement  du  temps  de  réaction. 

2“  Apparition  des  fautes. 

3°  Diminution  dans  la  qualité  des  associations. 

Isserlin  estime  que  l’on  va  trop  loin  quand  on  veut  voir  dans  toute  hystérie 
un  traumatisme  sexuel  comme  moment  étiologique.  Ce  que  Jung  et  Freud  veu- 
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lent  trouver  avec  l’aide  de  la  psycho-analyse  et  de  la  méthode  des  associations. 

On  retrouve  bien  les  processus  affectifs  notés  par  Jung,  mais  ils  ne  sont  nul¬ 
lement  l’événement  étiologique  unique,  ils  sont  bien  plus  reliés  à  des  complexus 
de  diverses  espèces. 

Isserlin  a  repris  l’étude  de  l’association  des  idées  chez  les  maniaques-dépressif t. 
Jusqu’ici  l’hystérie,  la  folie  maniaque-dépressive,  la  démence  précoce,  l’épi¬ 
lepsie  et  l’idiotie  sont  les  seules  psychoses  étudiées  à  ce  point  de  vue,  et  encore 
reste-t-il  bien  à  faire  pour  avoir  une  étude  complète  de  ces  espèces  morbides. 

11  n’existe  absolument  rien  pour  les  autres  psychoses. 

Ces  recherches  sont  très  utiles  et  très  à  recommander;  il  ne  faut  pas  oublier 
toutefois  qu’elles  n’éclairent  qu’un  côté  de  la  vie  deTâme. 

Isserlin  termine  son  article  en  consacrant  quelques  mots  à  la  tentative  faite 
d’appliquer  la  méthode  des  associations  pour  découvrir  les  criminels. 

Ch.  Lauame. 

652)  Histoire  clinique  d’un  Voleur,  par  Cesaro  Lombroso.  Arehivio  di  Psi- 
ehiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medieina  legale,  vol.  XXVIII, 
fasc.  4-5,  p.  522,  1907. 

11  ne  s’agit  pas  d’un  véritable  criminel-né,  mais  d’un  criminaloide  à  caractère 
épileptique.  F-  Deleni. 

653)  Pathogénie  des  Hallucinations  du  moignon  chez  les  Amputés. 
A  propos  d’un  cas  de  27  ans  de  durée,  par  Alfred  Gordon.  New-York 
medical  Journal,  n°  1518,  p.  17,  4  janvier  1908. 

L’origine  périphérique  et  l’origine  centrale  de  ces  hallucinations  peuvent  se 
soutenir.  11  y  a  sans  doute  combinaison  des  deux.  Thoma. 

654)  Glycosurie  et  Lévosurie  alimentaire  dans  certaines  formes  de 
maladies  mentales  (Épilepsie,  Psychose  pellagreuse,  Paralysie 
générale.  Démence  précoce,  par  Luigi  Lugiato.  Rivista  sperimentale  di 
Freniatria,  vol.  XXXIII,  fasc.  4,  p.  820-843,  1907. 

Recherche  de  la  glycosurie  alimentaire  chez  24  aliénés  ;  elle  n’a  été  constatée 
que  deux  fois.  Par  contre,  la  lévosurie  alimentaire  a  été  trouvée  dans  tous 

L’auteur  pose  la  question  de  savoir  si  la  lévosurie  alimentaire  n’est  pas  plus 
sensible  que  celle  de  la  glycosurie  ou  si  la  réaction  de  Seliwanoff  n’est  pas 
trompeuse.  F.  Deleni. 

655)  Sur  un  cas  de  Trophonévrose  dermique  des  extrémités  infé¬ 
rieures  coïncidant  avec  une  phase  psychopathique,  par  Gopfredo 
SoRRENTiNO.  Aunuo  l  l  II  1  comio  Provinciul  di  Aneoma,  an  1\  -V,  1907. 

Il  s’agit  d’un  confus  chez  qui  on  découvrit  une  dermatose  hémorragico- 
bulleuse  des  plantes  des  deux  pieds.  Ce  qu’il  y  a  de  remarquable  dans  cette 
observation,  c’est  l’évolution  parallèle  de  la  lésion  cutanée  et  des  troubles  psy¬ 
chiques.  La  dermato-névrose  apparut  en  même  temps  que  1  épisode  mental  et 
elle  disparut  avec  lui.  F.  Deleni. 

656)  Nouvelles  recherches  sur  l’Indoxylurie  chez  les  Aliénés,  par 

G.  Pardo  (de  Crémone).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIII,  fasc.  4, 
p.  844-860,  1907. 

Dans  l’urine  de  certains  aliénés  traversant  des  périodes  graves  et  prolongées 
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d’excitation  psychique  et  motrice,  l’indoxyle  se  présente  sous  la  forme  de  l’indi- 
rubine,  et  non,  comme  d’ordinaire,  d’indigotine. 

Cette  indirubinurie  est  la  conséquence  de  troubles  digestifs  et  un  indice  de  la 
putréfaction  intestinale;  c’est  le  signe  de  l’insuffisance  de  la  protection  de  l’in¬ 
testin  et  du  foie  contre  les  agents  infectieux.  F.  Dkleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

657)  Paralysie  générale  et  Syphilis  (Progressive  Paralyse  u.  Syphilis),  par 
Ris  (Rheinau-Zurich).  Correspbt.  f.  Sehiceizer  Aerze,  t.  Vil,  1907. 

Peut-on  par  l’examen  microscopique  de  l’écorce  cérébrale  reconnaître  la  para¬ 
lysie  générale  avec  certitude  et  la  distinguer  des  autres  maladies  mentales  ? 
C’est  cette  question  importante  que  Ris,  après  l’avoir  clairement  posée,  cherche 
à  résoudre  dans  l’étude  présente. 

11  existe  bien  des  cas  de  psychoses  que  l’on  classe,  non  sans  arrière-pensée 
du  reste,  dans  le  groupe  de  la  paralysie  générale.  On  en  voit  dans  l’âge  avancé 
et  souvent  aussi  dans  le  jeune  âge.  Si  l’on  avait  un  meilleur  critère  anatomique, 
on  pourrait  mieux  définir  la  paralysie  générale  et  la  reconnaître  plus  facilement 
du  vivant  du  malade. 

L’auteur  a  étudié  son  matériel  d’après  les  méthodes  classiques.  Voici  les 
résultats  de  ses  examens  microscopiques  : 

L’écorce  subit  les  désordres  architectoniques  plus  ou  moins  importants.  Les 
cellules  ganglionnaires  sont  variablement  frappées,  on  rencontre  même  les 
éléments  parfaitement  normaux  au  milieu  d’éléments  tout  à  fait  sclérosés.  Les 
fibrilles  nerveuses  sont  aussi  atrophiées,  souvent  dégénérées. 

La  névroglie  est  toujours  modifiée,  mais  à  un  degré  très  variable  suivant  les 
cas.  On  note  d’abondantes  cellules  araignées  dans  la  couche  moléculaire.  Ces 
éléments  sont  rares  dans  les  couches  profondes  qui  ont  cependant  aussi  des 
modifications  de  la  névroglie.  On  y  voit  de  nombreuses  cellules  réunies 
ensemble,  par  petits  tas.  On  observe  la  même  chose  dans  le  cervelet. 

Ris  note  encore  la  présence  des  cellules  en  bâtonnet,  que  Missl  et  Algheimer 
voient  comme  appartenant  à  la  névroglie.  Quant  à  Ris,  il  fait  à  ce  sujet  une 
réserve  sur  leur  provenance,  car  il  observe  ces  bâtonnets  en  rapports  constants 
avec  les  capillaires  et  l’adventice  des  gros  vaisseaux. 

Les  altérations  des  vaisseaux  sont  frappantes,  elles  sautent  à  l’œil  au  premier 
regard  jeté  sur  une  préparation. 

On  constate  d’abord  une  augmentation  considérable  des  Vaisseaux,  augmen¬ 
tation  qui  est  bien  réelle.  Alzheimer  a,  lui-même,  décrit  des  bourgeons  cellu¬ 
laires,  car  il  en  a  observé. 

L’adventice  du  vaisseau  est  le  siège  de  modifications  profondes,  elle  est  régu¬ 
lièrement  infiltrée  par  les  lymphocytes  et  les  cellules  plasmatiques.  A  tel  point 
que  le  diamètre  du  vaisseau  en  est  parfois  quadruplé.  Cette  infiltration  est 
le  signum  morbi  de  la  paralysie  générale.  Ces  deux  restes  d’éléments  cellulaires  ne 
sont  que  les  deux  extrêmes  d’une  même  série,  car  on  rencontre  toutes  les  formes 
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de  passage.  Les  cellules  plasmatiques  se  rencontrent  plus  fréquemment  autour 
des  capillaires,  les  lymphocytes  plutôt  autour  des  gros  vaisseaux. 

Les  lobes  frontaux  et  pariétaux  sont  avant  tout  frappés,  mais  les  autres  par¬ 
ties  des  hémisphères  et  le  cervelet  sont  aussi  atteints. 

Ces  données,  que  l’on  retrouve  régulièrement,  prouvent  que  l’on  a  affaire 
à  une  cause  exogène;  quelle  autre  cause  serait-ce  si  ce  n’est  la  syphilis  ? 

Les  recherches  conduisent  toujours  plus  à  cette  conclusion  :  sans  la  syphilis 
pas  de  paralysie  générale.  Jamais  cependant  nous  n’atteindrons  une  certitude 
absolue  sur  ce  point.  Aussi  les  faits  anatomiques  nous  sont-ils  d’un  secours 
considérable. 

Ris  sait  bien  que  nous  sommes  loin  encore  de  pouvoir  affirmer  la  spécificité 
des  lésions  microscopiques  de  la  syphilis.  Mais  on  peut  cependant  arriver  au  but 
par  un  autre  chemin.  11  faut  procéder  par  élimination. 

La  tuberculose,  qui  peut  produire  les  mêmes  lésions  des  vaisseaux,  a  une  autre 
marche.  Il  en  est  de  même  des  autres  inflammations.  Il  ne  reste  donc  que  la 
lues. 

Pour  Ris,  enfin,  entre  la  lues  cérébrale  et  la  paralysie  générale,  il  y  a  toute 
une  gamme  de  cas  intermédiaires  qui  relient  l’une  à  l’autre  les  deux  extrêmes 
de  la  chaîne. 

Il  n’y  a  pas  de  différence  fondamentale. 

La  syphilis  cérébrale  diffuse  est  justement  un  des  anneaux  de  la  chaîne.  Ris 
cite  encore  à  l’appui  de  sa  manière  de  voir  un  cas  de  paralysie  juvénile  avec 
endartérite  des  carotides. 

Ris  n’a  pas  manqué  de  comparer  ses  données  cérébrales  avec  les  lésions 
syphilitiques  d’autres  organes  et  il  est  arrivé  à  retrouver  des  lésions  analogues. 
La  structure  différente  de  ces  organes,  cependant,  impliquait  aussi  des 
caractères  particuliers  à  ces  lésions,  qui  n’étaient  pas  aussi  pures  que  dans  le 
cerveau. 

Citons  encore  les  conclusions  de  Ris  : 

1»  L’écorce  cérébrale  de  la  paralysie  générale  a  des  lésions  histologiques 
caractéristiques; 

2”  Il  s’agit  ici  d’une  inflammation  chronique.  La  dégénérescence  des  vaisseaux 
en  est  le  fait  le  plus  facilement  visible  et  le  plus  typique  pour  la  maladie; 

3"  La  paralysie  générale  est  une  forme  de  la  syphilis  cérébrale. 

Ch.  Ladame. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


638)  Trichopathophobie  ;  Peur  morbide  des  Maladies  des.  Cheveux, 

par  A.  D.  Mewborn  (de  New-York).  Journal  of  the  American  Medical  Association, 
vol.  L,  n"  i,  p.  19,  4  janvier  1908. 

Article  accompagné  d’observations  concernant  des  jeunes  filles  nerveuses 
préoccupées  outre  mesure  de  la  beauté  de  leur  chevelure  et  qui  présentent  des 
phobies  diverses  à  son  sujet;  peur  de  la  chute  des  cheveux,  peur  du  change¬ 
ment  de  leur  couleur,  peur  de  modifications  de  leur  finesse  ou  de  leur  brillant, 
peur  d’une  croissance  excessive  de  pilosité  aux  endroits  glabres. 
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639)  Sur  la  Confabulation  et  ses  rapports  avec  la  localisation  spa¬ 
tiale  des  souvenirs,  par  A.  Pick  (de  Prague).  Archives  de  Psychologie,  juillet- 

août  1906. 

La  confabulation  qui  se  développe  dans  de  nombreux  cas  d’amnésie  a  pour 
origine  le  besoin  inconscient  qu’éprouve  le  malade  de  posséder  un  cadre  d’évé¬ 
nements  coexistants  dans  lesquels  il  puisse  situer  les  représentations  évoquées 
par  les  suggestions  de  l’interrogatoire.  Chez  l’individu  normal,  une  lacune  des 
souvenirs  crée  un  état  d’angoisse  ;  cet  individu  normal  attend  que  sa  lacune  de 
mémoire  se  comble  parce  qu’il  ne  peut  rien  y  faire  ;  le  malade,  lui,  y  fait  quel¬ 
que  chose,  il  confabule  ;  c’est  ainsi  qu’il  empêche  facilement  et  rapidement  le 
sentiment  de  malaise  d’apparaître  ou  de  devenir  intense. 

L’auteur  rapproche  les  mensonges  des  enfants  anormaux  de  la  confabulation 
des  amnésiques.  E.  Feindel. 

660)  Genèse  d’une  Anomalie  Sexuelle  dans  un  cas  de  Kleptomanie 

(Genese  einer  sexuellen  Abnormitàt  bei  einem  Falle  von  Stehltreib),  par  Foebs- 

TEBLiNG  (Herzberger,  Berlin).  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.,  t.  LXIV,fasc.  6,  p.935, 

1908. 

Si  loin  qu’elle  remonte  dans  ses  souvenirs,  la  malade  de  Fœrsterling  avait  du 
piaisir  à  voler.  «  Le  vol  lui  est  congénital  ». 

A  12  ans  elle  reçoit  pourvoi  une  fessée  de  sa  mère  ;  pendant  l’acte  elle  a  pour 
la  première  fois  une  sensation  très  agréable,  un  orgasme. 

Elle  vola  ultérieurement,  mais  non  dans  le  but  conscient  d’avoir  son 
orgasme. 

Elle  eut  des  relations  sexuelles  normales  avec  différents  hommes.  A  15  ans 
elle  reçoit  un  soufflet  pour  un  vol,  sur-le-champ  elle  a  un  orgasme. 

A  20  ans  environ,  eile  eut  un  orgasme  soudain  soit  après,  soit  en  saisissant 
un  objet  à  l’étalage.  Ce  fait  se  répéta  plusieurs  fois. 

Alors  elle  eut  un  besoin  irrésistible  de  satisfaire  son  besoin  sexuel  et  elle  se 
précipitait  au  vol  pour  éteindre  ce  désir  ardent. 

Plus  difficile  était  le  vol,  plus  complète  aussi  la  satisfaction  sexuelle. 

Quand  elle  n’avait  pas  joui  après  le  vol,  souvent  l’orgasme  avait  lieu  lors¬ 
qu’elle  était  découverte. 

Fœrsterling  conclut  que  l’on  a  ici  affaire  à  une  dégénérée  au  sens  de  Magnan. 

Ch.  Ladame. 
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DISCUSSION  SUR  L’HYSTÉRIE 

Étaient  présents  à  cette  séance  les  membres  titulaires  et  honoraires  sui¬ 
vants  : 

MM.  Achard,  Babinski,  Gilbert-Ballet,  Bauer,  Brissaud,  Claude,  Crouzon, 
Mme  Dejerine,  M.  Dejerine,  Dueour,  Dupré,  Enriquez,  Gasne,  Guillain,  Hal¬ 
lion,  Huet,  Klippel,  Laignel-Lavastine,  Lamy,  Lejonne,  Léri,  Pierre  Marie, 
de  Massary,  Henry  Meige,  Raymond,  Rochon-Duvigneaud,  Roussy,  Sicard, 
Souques,  Thomas. 

Assistaient  également  à  la  séance  : 

M.  Pitres  (de  Bordeaux),  membre  correspondant  national. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles),  membre  correspondand  étranger. 


Programme  de  Discussion. 

M.  Ernest  Dupré.  —  La  Société  de  Neurologie  de  Paris,  dans  sa  séance  du 
5  décembre  1901,  sur  la  proposition  de  M.  Pierre  Marie,  m’a  fait  l’honneur  de 
me  désigner  pour  présenter  dans  un  rapport  l’état  actuel  de  la  question  de 
l’Hystérie. 

Ce  rapport  avait  pour  but  de  préparer  et  d’ordonner  la  discussion  de  ce 
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problème  et  de  nous  permettre  d’ari’iver  à  formuler  une  définition  de  l’hys- 

Notre  collègue,  M.  Babinski,  avait  eu  le  mérite  d'aborder  ici  le  premier  cette 
discussion.  Le  7  novembre  ■1901,  il  a  proposé  de  l’bystérie  une  définition  que 
vous  connaissez  tous,  et  qui  a  suscité  dans  le  monde  médical  un  vif  mouve¬ 
ment  d’intérêt  et  de  critique. 

Je  crois  qu’il  ne  s’est  jamais  écoulé  autant  d’années  entre  le  choix  d’une 
question  et  l’apparition  d’un  rapport. 

Mais  je  crois  aussi  que  peu  de  rapporteurs  se  sont  trouvés  en  présence  de 
l’exposé  d’un  problème  aussi  vaste,  aussi  complexe,  intéressant  en  somme  tout 
le  domaine  de  la  Neurologie  et  de  la  Psychiatrie. 

L’initiative  de  M.  Babinski  a  été  tellement  féconde  que,  si  je  me  reporte  à 
l’époque  où  j’aurais  dù  faire  mon  rapport,  c’est-à-dire  à  six  ans  en  arrière, 
j’eusse  été  complètement  incapable  de  vous  présenter  sur  la  question  les  élé¬ 
ments  de  critique  que  nous  ont  fournis  pour  la  discussion  de  l’hystérie  les  tra¬ 
vaux  de  ces  dernières  années. 

En  se  bornant  à  passer  en  revue  les  seuls  documents  publiés  dans  les  comptes 
rendus  de  notre  Société  depuis  1901,  on  constate  que  les  différents  points  du 
problème  ont  été  ici  même  abordés  et  discutés. 

C’est  ainsi  qu’ont  été  successivement  étudiés  les  rapports  avec  l’hystérie  des 
troubles  de  la  nutrition,  des  sécrétions,  de  la  réflectivité,  des  réactions  oculaires, 
des  affections  nerveuses  organiques,  des  phénomènes  émotifs,  de  la  simulation 
et  des  accidents  du  travail. 

En  outre,  la  question  de  l’hystérie  a  été  l’objet  de  rapports,  de  discussions, 
et  de  communications  dans  les  deux  plus  récents  Congrès  neuro-psychiatriques, 
le  Congrès  français  de  Genève-Lausanne,  et  le  Congrès  international  d'Ams¬ 
terdam  (août  et  septembre  1907). 

Il  résulte  de  ce  vaste  mouvement  de  critique  et  de  révision  un  véritable  chan¬ 
gement  dans  l’orientation  des  idées,  dans  les  procédés  d’étude  et  enfin  dans  le 
mode  de  conception  de  l’hystérie.  Tout  esprit  logique  et  curieux  éprouve  actuel¬ 
lement  le  besoin  de  se  préciser  à  lui-même,  et  de  chercher  à  définir  ce  qu’il 
conçoit  sous  le  vocable  d’hyttérie. 

Ce  mot  d’hystérie,  vous  n’attendez  pas  de  moi  que  j’en  expose  ici  l’his¬ 
toire  étymologique  et  doctrinale. 

Sans  aucune  prétention  historique  ou  philosophique,  nous  sommes  réunis 
aujourd’hui  uniquement  pour  faire  œuvre  pratique.  Nous  devons  aboutir  à 
déterminer  le  sens, d’un  mot,  actuellement  source  de  confusion  et  d’erreurs,  — 
mésentente  d’autant  plus  dangereuse  que  le  terme  d’hystérie  est  d’un  emploi 
courant  dans  l’exposé'  et  la  discussion  des  problèmes  de  médecine  légale  si  mul¬ 
tiples  et  si  difficiles  que  soulève  la  loi  des  accidents  du  travail. 

Pour  arriver  à  ce  résultat,  je  n’ai  pas  un  instant  envisagé  la  possibilité 
d’éclairer  le  problème  par  un  travail  personnel,  et  j’ai  pensé  que  le  meilleur 
moyen  était  de  mettre  en  commun  les  efforts  de  tous  les  membres  de  la  Société 
et  de  faire  appel  à  l’expérience  de  chacun  d’eux. 

Dans  ce  dessein,  pour  orienter  et  ordonner  le  débat,  nous  avons  cru  devoir 
sérier  les  questions. 

Le  plan  que  nous  avons  adopté  peut  soulever  des  objections;  mais  il  fallait 
un  plan.  Et  ce  plan,  quels  que  puissent  être  ses  défauts,  aura  du  moins  les 
avantages  d’amorcer  et  de  jalonner  la  discussion  collective  qui  va  s’ouvrir. 

Il  nous  a  paru  légitime  de  prendre  comme  point  de  départ  le  caractère  dis- 
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tinctif  des  troubles  hystériques  que  M,  Babinski  a  proposé  en  1901.  Mais  nous 
nous  sommes  systématiquement  abstenu  de  nous  prononcer  sur  la  signification 
et  l’importance  de  ce  caractère;  c’est  précisément  ce  qu’il  s’agit  de  discuter  ici. 
lit  même  auparavant,  nous  vous  demandons  de  commencer  par  envisager  sim¬ 
plement  l’existence  de  certains  faits  d’observation,  sans  rien  préjuger  des  états 
morbides  auxquels  on  peut  les  rattacher. 

Notre  plan  est  conçu  sous  la  forme  d’un  questionnaire  dont  vous  avez  dû 
prendre  connaissance. 

Pour  éviter  les  écarts  et  les  longueurs  dans  un  débat  déjà  si  complexe' et  si 
touffu,  ngus  vous  demandons  encore  de  vouloir  bien  répondre  aux  questions  suc¬ 
cessives,  en  limitant  votre  argumentation  à  chacune  d’elles. 

Bien  entendu,  les  points  du  problème  qui  ne  figurent  pas  dans  le  question¬ 
naire  seront  discutés  ensuite,  lorsque  sera  terminée  cette  étude  préliminaire, 
mais  à  notre  avis  essentielle. 


QUESTIONNAIRE 

1“  Dans  l’ensemble  des  phénomènes  rattachés  à  l’hystérie,  n’existe-t-il  pas  un 
groupe  spécial  de  troubles  qui  puissent  être  exactement  reproduits  par  la  sug¬ 
gestion  etqui  puissent  disparaître  sous  l’influence  delà  seule  suggestion  ou  per¬ 
suasion? 

En  particulier  ;  certaines  variétés  de  crises  convulsives,  de  paralysies,  de  con¬ 
tractures,  d’anesthésies,  d’hyperesthésies,  de  troubles  des  sens,  de  troubles  du  lan¬ 
gage,  etc.,  ainsi  que  certains  troubles  respiratoires,  digestifs,  etc. 

N-  B.  —  La  question  de  savoir  si  les  troubles  de  ce  groupe  peuvent  se  re¬ 
trouver  dans  d’autres  états  morbides  sera  discutée  au  paragraphe  6. 

2“  Si  l’on  admet  l’existence  d’un  groupe  de  troubles  caractérisés  comme  il  est 
dit  ci-dessus,  n’est-il  pas  légitime  et  nécessaire  de  lui  donner  un  nom?  — 
Et  lequel?  —  Le  terme  de  pithiatisme  ayant  été  proposé,  convient-il  de  le 
conserver? 

3“  A.  —  Ce  qu’on  a  appelé  stigmates  hystériques  (hémianesthésie  sensitivo- 
sensorielle,  rétrécissement  du  champ  visuel,  polyopie  monoculaire,  dyschroma¬ 
topsie,  abolition  du  réflexe  pharyngé,  zones  hystérogènes,  etc.),  n’est-il  pas  le 
résultat  d’une  suggestion  inconsciente  le  plus  souvent  d’origine  médicale? 

IS.  —  Y  a-t-il  lieu  d’admettre  que,  parfois,  la  suggestion  ne  joue  aucun  rôle 
dans  la  genèse  de  ces  stigmates,  et  qu’ils  peuvent  se  développer  spontanément 
sous  une  influence  encore  inconnue? 

4“  La  suggestion  ou  la  persuasion  ont-elles  une  action  : 

a)  Sur  les  réflexes  tendineux  ? 

b)  Sur  les  réflexes  cutanésf 

c)  Sur  les  réflexes  pupillaires  f 
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d)  Sur  les  fonctions  circulatoires  et  trophiques  (dermographisme,  urticaire, 
uedèmes,  éruptions,  hémorragies,  ulcères,  gangrène)? 

e)  Sur  les  fonctions  sécrétoires  (urine,  sueur,  salive)? 

f)  Sur  la  température  (flèvre)? 

5"  En  admettant  que  la  suggestion  ou  la  persuasion  n’aient  pas  d’action  sur 
les  phénomènes  désignés  ci-dessus,  existe-t-il  quelque  lien  entre  ces  phénomènes 
et  les  troubles  désignés  au  paragraphe  t,  —  provisoirement  qualifiés  de  pithia¬ 
tiques? 

Ce  lien,  s’il  existe,  est-il  un  lien  de  causalité,  d’interdépendance,  d’associa¬ 
tion,  ou  de  simple  coïncidence? 

6»  N'existe-t-il  pas  en  dehors  de  ce  qu’on  a  appelé  Hystérie,  des  états  morbides 
au  cours  desquels  on  observe  des  troubles  qui  présentent  les  caractères  indiqués 
au  paragraphe  1 ,  c’est-à-dire  qui  puissent  être  exactement  reproduits  par  la 
suggestion  et  qui  puissent  disparaître  sous  l’influence  de  la  seule  suggestion  ou 
persuasion? 

7“  L’émotion  pouvant  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  de  la  plupart  des  troubles 
nerveux,  quel  est  le  rôle  respectif  de  l’émotion  d’une  part,  de  la  suggestion 
d’autre  part,  dans  la  pathogénie  de  ces  troubles? 

8»  Comme  conclusion  : 

'  Faut-il  conserver  le  mot  d’hystérie  ? 

Si  oui,  à  quels  troubles  faut-il  l’appliquer? 

Faut-il  le  réserver  seulement  aux  phénomènes  désignés  au  paragraphe  1?  — 
Ou  l’appliquer  à  d’autres  phénomènes  encore? 


iM.  Raymond  demande  la  parole  pour  présenter  une  malade  à  la  Société.  . 

Je  demande  à  la  Société  la  permission  de  lui  présenter  une  malade  dont  le 
cas  me  paraît  intéressant;  il  pourra  servir  de  préface  à  la  discussion  qui  s’ouvre 
aujourd’hui.  11  s’agit  d’une  contracture  hystérique  indéniable,  survenue  chez  une 
jeune  femme  de  21  ans  que  j’ai  présentée  aux  auditeurs  de  mon  cours,  dans  la 
leçon  de  vendredi  dernier;  je  la  place  sons  vos  jeux.  La  malade  a  été  vue  par 
notre  collègue,  M.  Babinski,  qui  a  bien  voulu,  sur  ma  demande,  venir  l’exami¬ 
ner  dans  le  service. 

Cette  malade,  femme  d’un  instituteur  de  province,  est  la  petite-fille  d’un 
grand-père  alcoolique  et  la  fille  d’une  mère  ayant  fréquemment  des  crises  de 
nerfs.  Dans  son  passé  personnel,  il  n’y  a  rien  absolument  à  noter;  sa  vie  s’est 
écoulée  très  calme,  sans  soucis,  sans  préoccupations,  sans  histoire  quelconque. 
Elle  s’est  mariée  au  mois  d’août  dernier,  avec  un  homme  qu’elle  aimait  beau¬ 
coup.  Son  mariage  a  bien  été  l’occasion  de  quelques  tiraillements  avec  sa  fa¬ 
mille  ;  mais,  en  fin  de  compte,  elle  n’eut  pas  énormément  de  peine  à  obtenir  le 
consentement  de  ses  parents.  Les  jours  qui  suivirent  le  mariage,  elle  partit  avec 
son  mari,  au  bord  de  la  mer,  pour  passer  sa  lune  de  miel  et  elle  y  fut  parfaite- 
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ment  heureuse.  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  qu’étant  en  villégiature,  dans  les 
conditions  que  je  viens  d’indiquer,  elle  a  vu,  dans  ce  coin  perdu  de  la  Norman¬ 
die,  des  infirmes,  bossus,  tordus,  quelques-uns  hémiplégiques.  Cette  vue,  d’ail¬ 
leurs,  ne  parait  pas  l’avoir  autrement  troublée  et  son  sommeil  est  resté  fort 
calme.  Les  classes  rouvrant  au  commencement  d’octobre,  elle  revint  dans  son 
pays,  avec  son  mari  et  elle  continua  à  mener  la  même  vie,  exempte  de  soucis. 
Au  commencement  du  mois  de  décembre  1907,  sans  cause  apparente,  un  matin, 
elle  se  réveilla  avec  une  douleur,  pas  très  vive,  dans  le  bras  gauche  ;  peut-être 
avait-elle  dormi  le  bras  étendu  au-dessus  de  sa  tête,  comme  celalui  arrivait  sou¬ 
vent,  mais  elle  n’en  est  pas  certaine.  Quoi  qu’il  en  soit,  en  se  levant,  le  médius 
et  l’annulaire  de  la  main  gauche  se  courbèrent  dans  la  paume  de  la  main  et 
restèrent  en  cette  situation  malgré  la  volonté  de  la  malade,  malgré  tous  les  ef¬ 
forts  qu’elle  fit  pour  les  relever.  Au  bout  de  quelques  jours,  ce  fut  le  tour  de  la 
main  qui  se  mit  en  flexion  forcée  sur  l’avant-bras;  puis,  rapidement,  l’avant- 
bras  se  contractura  à  son  tour  sur  le  bras,  de  façon  que  les  deux  faces  anté¬ 
rieures  des  segments  ainsi  fléchis  arrivèrent  presque  en  contact;  bientôt  le  pour¬ 
tour  de  l’épaule  s’est  immobilisé  et  le  membre,  en  entier,  fut  reporté  en  arriére. 
Toutes  ces  contractures  furent  rapidement  portées  au  maximum,  tour  à  tour,  le 
petit  doigt  et  l’index,  qui  jusqu'alors  étaient  restés  libres  de  leurs  mouvements, 
se  contracturèrent  et  s’infléchirent  dans  la  paume  de  la  main.  Pendant  toute 
cette  évolution,  rien  de  particulier  ne  survint  dans  la  santé  générale. 

Un  mois  plus  tard,  les  premiers  jours  de  janvier  1908,  le  pied  gauche  devint 
douloureux  et  se  plaça  en  extension  forcée  ;  au  début,  les  contractures  n’étaient 
que  passagères  ;  bientôt,  elles  existèrent  à  l’état  permanent.  Puis  elles  gagnèrent 
progressivement  les  muscles  de  la  jambe  et,  au  bout  de  quinze  jours,  ceux  de  la 
cuisse.  A  cette  époque,  la  malade  a  été  examinée  successivement  par  un  médecin 
du  pays  et  par  un  consultant  venu  de  Caen.  Ces  praticiens  ont  essayé  en  vain-dq 
l’hypnotiser  ;  par  contre,  ils  ont  pu  faire  disparaître  les  contractures  par  la  chlo¬ 
roformisation,  mais  l’effet  du  chloroforme  terminé,  les  raideurs  musculaires  se 
reproduisirent  de  suite.  Ce  que  voyant,  la  malade  demanda  à  être  admise  à  la 
Salpêtrière,  ce  que  je  me  suis  empressé  de  faire. 

Le  lendemain  de  son  arrivée  —  27  mars  —  nous  l’avons  trouvée  dans  la 
situation  suivante  :  santé  générale  bonne  ;  appétit  conservé;  sommeil  suffisant, 
assez  réparateur,  grâce  à  30  grammes  de  sirop  de  codéine  qu’elle  prenait  tous 
les  soirs  depuis  quelque  temps  et  que  l’on  a  continué  à  lui  donner  dans  le  ser¬ 
vice.  Intelligence  normale;  pus  de  désirs  apparents  de  se  rendre  intéressante  ou 
de  se  faire  plaindre.  La  malade  est  absolument  immobilisée  dans  son  lit  par  une 
hémi-contracture  gauche  ;  celte  hémi-contracture  occupe  certains  muscles  de  la 
face,  à  gauche,  tous  les  muscles  du  membre  supérieur  gauche  ainsi  que  tous 
ceux  du  membre  inférieur  du  meme  côté  ;  par  contre,  les  muscles  du  tronc  sont 
indemnes  ;  la  malade  peut,  à  volonté,  fléchir  ou  éfendre  son  buste  ;  elle  peut  égale¬ 
ment  l’incliner  à  droite  et  à  gauche  ou  bien  lui  faire  subir  un  mouvement  de  tor¬ 
sion  sur  elle  môme. 

Les  muscles  de  la  face,  légèrement  contractés  à  gauche,  sont  ceux  innervés 
par  le  facial  inférieur  ;  la  lèvre  supérieure  est  un  peu  relevée  ;  de  même  la  com¬ 
missure  labiale  de  ce  côté  ;  le  sillon  naso-labial  et  les  autres  plis  du  visage  sont 
également  plus  accentués.  Tous  ces  phénomènes  sont  surtout  apparents  lorsque 
la  malade  rit  ou  ouvre  la  bouche  ;  on  sent  très  bien  la  raideur  musculaire  en  in¬ 
troduisant  le  doigt  à  la  face  interne  de  la  joue  gauche. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  collé  contre  le  tronc,  le  poignet  violemment 
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fléchi  sur  l’avant-bras,  l’avant-bras  sur  le  bras  ;  l’épaule  complètement  immobi¬ 
lisée  est  reportée  en  arrière.  La  contracture  des  doigts  est  si  intense  que  les  on¬ 
gles  pénètrent  dans  la  peau  de  la  paume  de  la  main  ;  la  malade  a  eu  toutes  les 
peines  du  monde  pour  introduire  de  l’ouate,  n’empêchant  qu’en  partie  la  déchi 
rure  du  derme.  Cette  contracture,  on  peut  le  dire,  est  presque  inviolable.  Le  vo¬ 
lume  des  muscles  contraclurés  est  normal  ;  de  même,  leur  longueur;  par  contre, 
ils  ont  acquis  une  telle  dureté  qu’on  les  dirait  en  marbre,  .\ucun  mouvement  de 
détail  des  diverses  parties  de  ce  membre,  n’est  possible,  par  suite  de  la  dimi¬ 
nution,  presque  totale,  de  l’élasticité  des  muscles,  excepté  pourtant  pour  l’exten¬ 
sion  du  bras  sur  l’avant-bras  que  l’on  arrive  à  effectuer,  mais  dans  des  limites 
assez  restreintes  et  avec  peine.  Vu  l’énormité  de  la  contracture,  on  ne  peut 
mettre  en  évidence  un  réflexe  tendineux  quelconque  ;  les  réflexes  cutanés  sont 
normaux. 

Au  membre  inférieur  gauche,  la  contracture  est  tout  aussi  intense  au  pied  ijui 
est  en  extension  forcée  sur  la  jambe  et,  pour  ainsi  dire,  sur  la  même  ligne  que 
cette  dernière;  le  gros  orteil  est  subluxé.  11  en  est  de  même  pour  les  muscles  de 
la  jambe.  Par  contre,  les  muscles  de  la  cuisse  sont  un  peu  moins  contracturés, 
du  moins  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs  de  ce  segment  sur  le  bassin,  car  la 
malade  peut,  par  moment,  effectuer  de  petits  mouvements  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion.  Donc  la  contracture  frappe  tous  les  muscles  des  membres  d’une  façon 
égale  ;  elle  atteint  des  associations  fonctionnelles  et  ce  sont  les  groupements 
musculaires  les  plus  puissants,  de  par  leur  volume,  leur  longueur,  etc...  qui  dé¬ 
terminent  des  attitudes  variées  suivant  les  régions. 

L’hémi-contracture  gauche,  dont  je  viens  de  rappeler  les  principaux  caractères 
cliniques,  n’est  accompagnée  d’aucune  espèce  de  troubles  objectifs  de  la  sensi¬ 
bilité.  11  n’y  a  pas,  dans  les  muscles  contracturés,  de  douleurs  spontanées  ; 
maïs  si  on  vient  à  imprimer  à  n’importe  quel  segment  du  membre  un  mouvement 
quelconque,  si  minime  qu’il  soit,  1  i  malade  souffre  vivement  dans  les  muscles 
mis  en  mouvement  et  la  contracture  s’exagère  encore  davantage. 

Cè  n’est  pas  tout  :  l’hémi-contracture  gauche  se  double  d’autres  syjnptomes 
très  importants.  En  comparant  le  volume  de  la  main  gauche  à  celui  de  la  main 
droite,  il  est  facile  de  voir  que,  sur  le  dos  de  cette  main,  ainsi  que  sur  la  face 
postérieure  des  doigts,  la  peau  est  assez  notablement  épaissie  ;  elle  est  mollasse, 
plus  élastique,  comme  imbibée;  pourtant,  en  pressant,  même  très  vivement,  on 
ne  détermine  pas  de  godets  ;  on  dirait  une  main  légèrement  succulente  pour 
employer  une  expression  à  la  mode.  De  plus,  elle  est  notablement  plus  rouge 
que  celle  du  côté  opposé  ;  la  circulation  capillaire  semble  y  être  plus  active. 
D’ailleurs,  l’activité  plus  grande  des  combustions  se  juge  par  une  élévation 
notable  de  température.  Le  30  mars  1908,  à  10  heures  du  malin,  chez  cette 
femme  dont  la  température  vaginale  était  normale,  on  notait,  sur  le  dos  de  la 
main  gauche,  34“  centigrades  ;  à  la  région  correspondante  de  la  main  droite, 
28“  centigrades  seulement,  soit  6“  centigrades  de  différence;  entre  le  médius 
et  l’annulaire  gauche,  36“3  ;  entre  les  mêmes  doigts  correspondants,  à  droite, 
32“  centigrades,  soit  4"3  centigrades  de  moins  ;  au  pli  du  coude,  la  différence 
entre  les  deux  côtés  était  de  3“3  centigrades,  en  faveur  du  côté  gauche;  au 
creux  axillaire,  il  y  avait  2“5  en  plus  de  ce  côté  ;  à  la  face,  on  trouvait  36"  à 
gauche,  34»8  à  droite  ;  au  tronc,  sous  les  seins,  36"8  à  gauche,  33“  à  droite; 
sur  le  ventre  33”3  à  gauche,  35“  à  droite  ;  au  pli  de  l’aine,  37“  à  gauche,  33“5  à 
droite  ;  au  creux  poplité  33“8  à  gauche,  33”7  à  droite  ;  entre  le  gros  orteil  et  le 
de’uxième  orteil,  à  gauche  33“7,  à  droite  32“9.  Donc,  d’une  façon  générale,  la  plus 
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grande  différence  de  température  existe  au  niveau  de  l’extrémité  du  membre 
supérieur,  face  dorsale  de  la  main,  au  niveau  de  la  face,  ainsi  qu’à  la  racine  de 
l’extrémité  inférieure  ;  au  contraire,  sur  le  tronc  et  les  régions  distales  du 
membre  inférieur,  il  y  a  peu  de  différence  dans  les  températures  relevees.  11 
importe  encore  de  faire  remarquer  que  le  cœur  bat  constamment  à  120  pulsa¬ 
tions,  malgré  une  température  centrale  normale  ;  donc  tachycardte  constante; 
en  outre,  le  pouls  est  bien  mieux  frappé  à  gauche  qu’adroite. 

Je  crois  devoir  noter  encore  deux  autres  faits  intéressants.  La  malade  subit 
cet  état  de  contracture  depuis  quatre  mois  et  elle  n’en  éprouve  aueme  espèce  de 
fatiijue.  Je  reconnais,  tout  le  premier,  qu’un  professionnel  du  clownisme,  s’en¬ 
traînant  à  cet  exercice  très  spécial,  pourra  simuler,  plus  ou  moins  longtemps, 
cette  hémi-contracture;  encore,  je  ne  suis  pas  bien  sûr  qu’il  arrive  à  isoler  les 
muscles  de  la  face  pris  chez  cette  femme  et  à  se  subluxer  le  gros  orteil  à  l’état 
permanent  ;  dans  tous  les  cas,  je  mets  au  défi  qui  que  ce  soit  de  tenir  une  sem¬ 
blable  attitude  quatre  mois  de  suite,  sans  aucune  espèce  de  fatigue  ;  il  ne  la  gar¬ 
derait  certainement  pas  quatre  jours!  11  y  a  plus  :  pendant  le  sommeil  naturel, 
la  contracture  se  détend  un  peu,  mais  pas  beaucoup,  on  s’en  est  assuré  à  diverses 
reprises.  Voilà  encore  quelque  chose  que  le  simulateur  ne  pourrait  pas  faire  ;  il 
est  bien  évident  que  pendant  qu’il  dormirait,  pendant  que  sa  volonté  serait 
absente,  il  ne  maintiendrait  pas  la  raideur  de  ses  muscles.  D’ailleurs  certains 
troubles  moteurs,  dans  les  cas  de  chorée  grave,  par  exemple  persistent  pendant 
le  sommeil;  quelques-uns  même  ne  se  développèrent  que  pendant  cette  période, 
témoins  les  myocloniques  rythmiques  qu’a  décrites  Cruchet  sous  le  nom  de 
rvthmies  essentielles  du  cou  dans  le  sommeil,  Dans  quelques  cas  d  ailleurs  le 
torticolis  rythmique  apparaissant  par  crises  dans  le  jour  persiste  pendant  le 
sommeil  (cas  de  Bell,  .4bercrombie,  Paget). 

Nous  savons  tous  que  la  durée  de  la  contracture  hystérique  est  comprise  dans 
des  limites  très  étendues,  de  quelques  heures  à  des  dizaines  d’années.  Le  méca¬ 
nisme  delà  guérison,  comme  celui  de  sa  production,  est  très  variable.  Dejerine, 
par  l'isolement,  l'a  vue  disparaître,  au  bout  de  quinze  jours,  chez  une  femme 
ayant  une  contracture  hystérique  du  membre  inférieur  droit  datant  de  quatorze 
mois.  Par  le  même  procédé,  il  a  pu  guérir  un  grand  nombre  d’autres  cas;  nous, 
de  même,  dans  le  service,  en  suivant  sa  méthode.  On  arrive  au  même  résultat, 
par  la  suggestion  simple,  par  la  suggestion  armée,  par  l’hypnotisme,  par  la 
piscine  de  Lourdes  et  c’est  un  de  ses  triomphes  ! 

Je  voudrais  maintenant  mettre  en  valeur  une  des  manifestations  très  intéres¬ 
santes  existant  chez  ma  malade  :  je  veux  parler  des  troubles  vaso-moteurs  avec 
épaississement  léger  de  la  peau  du  dos  de  la  main  gauche  et  de  la  face  posté¬ 
rieure  des  doigts  de  la  même  main,  troubles  vaso-moteurs  accompagnés  d’une 
élévation  notable  de  la  température  locale,  puisqu’en  certains  points  de  la  surface 
cutanée,  il  y  a  6”  centigrades  de  différence  entre  les  surfaces  homologues  des 
côtés  correspondants  ;  voire  même  qu’à  la  face,  là  où  on  ne  peut  incriminer 
la  raideur  musculaire  très  légère,  il  y  a  2"5  de  température  de  plus  du  côté 
gauche.  Sur  le  dos  du  pied  gauche,  tout  aussi  contracturé  que  la  main,  la  diffé¬ 
rence  de  température  est  par  contre  bien  moins  considérable  entre  les  deux  côtés. 

Tout  d’abord,  il  importe  de  souligner  que,  dans  le  cas  actuel,  le  diagnostic 
de  contracture  hystérique  est  indiscutable;  je  n’ai  pas  besoin,  je  pense,  de 
m’appesantir  sur  ce  côté  de  la  question.  S’il  en  est  bien  ainsi,  il  me  paraît  éga¬ 
lement  de  toute  évidence,  que  les  troubles  vaso-moteurs  qui  l’accompagnent 
ainsi  que  les  élévations  de  la  température  sont  également  de  nature  hystérique 
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OU  du  moins  se  relient  très  directement  à  l’hystérie,  peu  importe  le  mécanisme  à 
invoquer  pour  les  expliquer.  A  cet  égard,  je  ferai  remarquer  que  Charcot,  dans 
ses  belles  leçons  sur  l’œdéme  hystérique,  avait  signalé  les  modifications  de  la 
température  locale  l’accompagnant  parfois.  Ces  modifications  de  température 
constituent,  lorsqu’elles  existent,  pour  le  diagnostic  de  la  nature  de  ces  gonfle¬ 
ments,  un  signe  objectif  précieux,  de  même  que  leur  limitation  exacte  à  une 
partie  de  la  surface  d’une  région  et  rien  qu’à  celle-là  ;  en  outre,  leur  mollesse 
élastique  ne  permet  pas  de  déterminer  de  godets  par  la  pression  digitale  ;  enfin, 
par  l’incision  il  ne  s’écoule  pas  la  moindre  goutte  de  liquide.  11  en  était  ainsi 
chez  le  cuisinier  dont  j’ai  raconté  l’histoire,  car  conduit,  à  cause  de  l’élévation 
de  température  qui  accompagnait  l’oedème  du  dos  de* la  main,  dans  un  service 
de  chirurgie,  on  le  lui  incisa  largement,  de  plusieurs  coups  de  bistouri,  croyant 
être  en  face  d’un  phlegmon  et  il  ne  sortit  rien.  Il  est  vrai  que  l’opération  se  fit 
sans  douleur,  à  cause  de  l’hémianesthésie  du  côté  correspondant.  On  voit  donc, 
sans  que  j’aie  besoin  d’insister,  en  quoi  ce  qu’on  a  appelé  l’œdème  hystérique 
diffère  de  l’œdème  simulé. 

Si  les  troubles  vaso-moteurs  peuvent  être  provoqués  par  l’hystérie,  du  côté  de 
la  peau,  il  n’y  a  pas  de  raison  pour  ne  pas  admettre,  de  même,  en  vertu  du 
trouble  du  dynamisme  nerveux  qui  caractérise  la  névrose,  qu’ils  ne  puissent 
apparaître,  dans  d’autres  régions,  par  exemple  dans  les  muqueuses  des  viscères 
ailleurs  et  que,  parfois,  il  ne  puisse  aller  jusqu’à  l’hémorragie. 

S  agit-il,  dans  ces  cas,  d’une  névrose  associée  à  l’hystérie,  la  névrose  vaso¬ 
motrice,  par  exemple  peut-être  ?  Dans  tous  les  cas,  si  cette  névrose  disparaît  chez 
naa  malade,  en  même  temps  que  les  contractures,  par  le  traitement  rationnel, 
c’est  donc  qu’il  existe  un  rapport  entre  les  deux.  Ce  rapport,  quel  est-il?  Voilà 
ce  qu’il  faudrait  établir.  D’ailleurs,  on  sait  que  dans  toutes  les  hémiplégies 
moWces  organiques,  on  constate,  avec  le  thermomètre,  une  hyperthermie  du 
côté  de  la  paralysie,  cela,  non  seulement  pour  les  membres,  mais  aussi  pour  la  ■ 
moitié  correspondante  de  la  tête  (conduit  auditif,  joue).  Il  en  est  ainsi  presque 
aussitôt  après  l’ictus  et  durant  toute  la  période  de  flaccidité.  Plus  tard,  la  tem¬ 
pérature  des  deux  côtés  tend  à  s’égaliser  et  souvent  le  côté  paralysé  devient  plus 
froid  que  le  côté  sain.  De  même  l’œdéme  précoce  du  dos  de  la  main  paralysée, 
chez  l’organique,  est  relativement  fréquent.  L’hystérie  peut-elle,  comme  la  mala-^ 
die  organique,  porter  son  action  sur  les  mêmes  centres  vaso-moteurs  et  thermi¬ 
ques,  corticaux  ou  sous-corticaux,  voilà  ce  que  je  me  demande?  Quoi  qu’il  en  soit, 

I  observation  de  ma  malade  m’a  paru  intéressante  à  faire  connaître  à  propos  de 
la  discussion  qui  s’ouvre  et  qui  nous  dira  si  l’hystérie  doit  être  démembrée  ou 
rester  «  une  et  indivisible  »,  pour  me  servir  du  langage  imagé  de  notre  collègue 
M.  Brissaud. 


M.  Klippel.  —  La  Société  remercie  M.  Raymond  de  son  intéressante  présen¬ 
tation.  Nous  allons  aborder  maintenant  la  discussion,  en  posant  successive¬ 
ment  les  différentes  questions  qui  ont  été  soumises  aux  membres  de  la  Société. 
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Première  question. 

-1»  Dans  l’ensemble  des  phénomènes  rattachés  d  l’hystérie,  n’existe-t-il  pas  un 
groupe  spécial  de  troubles  qui  puissent  être  exactement  reproduits  par  la  suggestion 
et  qui  puissent  disparaître  sous  l’influence  de  la  seule  suggestion  ou  persuasion  ? 

En  particulier  :  certaines  variétés  de  crises  convulsives,  de  paralysies,  de  con¬ 
tractures,  d’anesthésies,  d'hyperesthésies,  de  troubles  du  langage,  etc.,  ainsi  que  cer¬ 
tains  troubles  respiratoires,  digestifs,  etc. 

La  question  de  savoir  si  les  troubles  de  ce  groupe  peuvent  se  retrouver  dans 
d’autres  états  morbides  sera  discutée  au  paragraphe  6. 

M.  Raymond.  —  On  peut  se  poser  la  première  question  à  propos  delà  malade 
que  je  viens  de  présenter.  Est-il  possible  de  reproduire  et.  de  faire  disparaître 
par  la  suggestion  les  troubles  observés  chez  cette  malade,  la  contracture, 
Tœdéme,  l’élévation  de  la  température  ? 


M.  Babinski.  —  Étant  donné  le  programme  proposé,  il  n’y  a  pas  lieu  d’envi¬ 
sager  simultanément  tous  les  troubles  présentés  par  la  malade  de  M.  Raymond. 
Les  uns,  en  effet,  se  rattachent  à  la  première  question  qui  nous  a  été  posée,  les 
autres  à  des  questions  qui  seront  posées  ensuite. 

M.  Raymond.  —  On  peut  aborder  la  discussion  en  examinant  l’ensemble  des 
phénomènes  hystériques  présentés  par  ma  malade,  sans  s’attacher  à  1  un  plus 
qu’à  l’autre. 

M.  Babinski.  —  Cette  façon  de  procéder  pourrait  produire  de  la  confusion. 
11  est  essentiel,  à  mon  avis,  d’examiner,  les  uns  après  les  autres,  les  différents 
phénomènes  qualifiés  d’hystériques. 


M.  Klippel.  —  Le  questionnaire  a  pour  but  d’ordonner  la  discussion,  et  il 
faut  s’efforcer  de  s’y  conformer  dans  un  esprit  de  méthode.  M.  Raymond  peut 
être  certain  que  toutes  les  questions,  qu’il  désire  voir  discuter,  le  seront,  les 
unes  après  les  autres. 

Dans  la  première  question,  on  demande  simplement  de  dire  si  l’on  admet 
l’existence  d’un  groupe  spécial  de  troubles  qui  puissent  être  exactement  repro¬ 
duits  par  la  suggestion  et  qui  puissent  disparaître  sous  l’influence  de  la  seule 
suggestion  ou  persuasion? 


M.  CROGQ(de  Bruxelles).  — L’hypersuggestibilité  constituant  la  caractéristique, 
sinon  unique,  du  moins  la  plus  importante,  de  l’état  hystérique,  il  est  incontes¬ 
table  qu’il  existe,  dans  cette  névrose,  «  un  groupe  spécial  de  troubles  qui 
peuvent  être  exactement  reproduits  par  la  suggestion  et  qui  peuvent  disparaître 
sous  l’influence  de  la  seule  suggestion  ou  persuasion.  »  11  est  bien  entendu  que 
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le  mot  suggestion  est  employé  dans  son  sens  le  plus  large,  depuis  l’auto-sugges- 
tion  indirecte  et  inconsciente  jusqu’à  la  suggestion  directe  et  voulue. 

Il  n  est  pas  douteux  que  des  crises  convulsives,  des  paralysies,  des  contrac¬ 
tures,  des  anesthésies,  et  en  général  tontes  les  manifestations  hystériques  ont 
fréquemment  pour  origine  la  suggestion  et  l’auto-suggestion.  C’est  là  un  point 
sur  lequel,  je  pense,  tout  le  monde  est  d’accord. 


M.  Klippei,.  —  D’autres  membres  de  la  Société  répondent-ils 
la  première  question  ? 


l’affirmative 


M.  Gilbert-Ballet.  —  Il  est  bien  entendu  que  nous  n’avons  pas  à  émettre 
ICI  un  vote  sur  une  question  scientifique,  mais  que  nous  nous  proposons  sim¬ 
plement  de  faire  connaître  notre  opinion. 

La  majorité  d’entre  nous  semble  d’accord  pour  répondre  affirmativement  à  la 
première  question.  Mais  il  se  pourrait  que  quelqu’un  exprimât  une  opinion 


Ravmo.vd.  —  Du  moment  où  il  ne  s’agit  que  de  certaines  variétés  de 
troubles,  et  non  de  tous  ceux  du  même  ordre  que  je  considère  comme  étant,  eux 
aussi,  de  nature  hystérique,  —  ainsi  les  accidents  relevés  chez  la  malade  que 
je  viens  de  présenter,  —  j’adhère  à  la  première  question. 

M.  Klippei..  Personne  ne  demande  la  parole  pour  exprimer  une  opinion 
contraire.  Les  membres  de  la  Société  ici  présents  sont  donc  d’accord  pour 
répondre  affirinalivemeiit  à  la  première  question. 


M.  Babinski.  —  Avant  d’aller  plus  loin,  je  demande  à  faire  quelques  remar¬ 
ques  à  propos  de  la  malade  présentée  par  M.  Raymond,  en  me  limitant  stricte¬ 
ment  a  1  examen  d’un  des  troubles  se  rapportant  à  la  première  question,  je 
veux  parler  de  la  contracture. 

M.  Raymond  m’avait  entretenu  de  cette  malade  lors  de  notre  dernière  séance 
et  m’avait  obligeamment  invité  à  l’examiner.  M.  Raymond  m’ayant  dit  que 
la  contracture  persistait  pendant  le  sommeil  naturel,  ce  point  me  parut  impor¬ 
tant  à  élucider.  Je  lui  avais  demandé  alors  de  me  faire  savoir  exactement  com¬ 
ment  il  avait  procédé  pour  s’assurer  de  la  réalité  de  ee  phénomène  II  m’avait 
répondu  que  l’observation  n’avait  pas  été  faite  par  lui-même;  son  interne. 
M.  Français,  avec  qui  je  me  suis  mis  en  rapport,  m’a  fait  savoir  que  l’on 
tenait  ces  renseignements  d’une  infirmière.  Or,  voici  ce  que  nous  a  rapporté  la 
surveillante  du  service  de  M.  Raymond  à  qui  nous  avons  demandé,  M.  Français 
et  moi,  de  nous  faire  connaître  d’une  façon  précise  ce  qui  avait  été  constaté 
pendant  le  sommeil.  La  veilleuse  de  garde,  nous  a-t-elle  dit,  a  regardé  la 
malade  pendant  qu’elle  dormait;  elle  a  constaté  qu’elle  avait  le  bras  presque 
complètement  allongé  le  long  du  corps,  la  main  entr’ouverte  ;  elle  avait  pu 
mettre  sa  main  dans  le  creux  de  la  main  de  la  malade,  mais  aussitôt  celle-ci 
s  était  re veillée  et  avait  immédiatement  serré  les  doigts. 

Si  1  on  était  en  droit  de  tirer  une  conclusion  d’une  pareille  relation,  elle 
devrait  conduire  à  admettre  que  la  contracture  de  cette  malade,  —  loin  de  sub¬ 
sister,  —  disparaît  pendant  le  sommeil. 
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M.  Raymond.  — Je  suis  fort  surpris  de  la  discordance  qui  existe  entre  les  ren¬ 
seignements  qui  m’ont  été  fournis  à  propos  de  cette  malade  et  ceux  qui  ont  été 
donnés  à  M.  Babinski.  Ou  les  miens  sont  faux  ou  les  siens  sont  faux.  C’est  une 
question  que  je  me  réserve  d’éclaircir  et  je  convie  M.  Babinski  à  l’éclaircir  avec 


M.  Babinski.  —  Très  volontiers. 


M.  Dejerine.  — _La  malade  que  j’ai  présentée  à  une  des  dernières  séances  de 
la  Société,  et  qui  était  atteinte  de  contracture  des  membres  inférieurs,  datant  de 
plusieurs  années,  n’a  jamais  pu  être  observée  pendant  le  sommeil.  En  effet, 
malgré  tous  les  hypnotiques  que  nous  lui  avons  donnés,  nous  n’avons  jamais  pu 
provoquer  chez  elle  un  véritable  sommeil,  ni  par  conséquent  nous  rendre  compte 
si  sa  contracture  persistait  dans  cet  état.  Je  dois  ajouter  que  depuis  quelque 
temps  sa  contracture  a  presque  entièrement  disparu.  Ce  cas  ne  peut  donc 
apporter  un  renseignement  valable  sur  l’état  de  la  contracture  hystérique  pen¬ 
dant  le  sommeil. 

M.  Babinski.  —  Je  note  donc  que  personne  ne  nous  fournit  de  faits  prou¬ 
vant  que  la  contracture  hystérique  subsiste  pendant  le  sommeil  naturel  profond. 


Deuxième  question 


M.  Klippel.  —  Voici  la  deuxième  question  : 

Si  Von  admet  l'existence  d’un  groupe  de  troubles  caractérisés  comme  il  est  dit  ci- 
dessus,  n’est-il  pas  légitime  et  nécessaire  de  lui  donner  un  nom?  Et  lequel'?  Le  terme 
de  pithiatisme  ayant  été  proposé,  convient-il  de  le  conserver? 

M.  Gilbert-Ballet.  —  Ne  serait-il  pas  préférable  de  remettre  la  discussion 
de  cette  question  à  la  suite  des  autres,  puisqu’il  ne  s’agit,  en  somme,  que  d’une 
question  de  terminologie? 

M.  Babinski.  —  Il  est  cependant  nécessaire,  si  nous  voulons  nous  entendre, 
que  nous  puissions  désigner  par  un  mot  les  phénomènes  dont  nous  allons  parler. 

M.  Henry  Meige.  —  On  peut  éviter  toute  confusion  en  disant  qu’il  s’agit  des 
phénomènes  présentant  les  caractères  indiqués  au  paragraphe  1.  C’est  ainsi, 
pour  ne  rien  pi'éjuger  du  nom  qu’on  leur  donnera,  qu’ils  ont  élc  désignés  dans 
le  questionnaire. 

M.  Klippel.  —  En  acceptant  cette  désignation  provisoire,  la  discussion  de  la 
deuxième  question  est  renvoyée  à  la  suite  des  autres. 

M.  Raymond.  —  Je  réserve  la  deuxième  question,  comme  les  autres  mem¬ 
bres  de  la  Société,  pour  la  fin  de  la  discussion. 
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Troisième  question. 

M.  Klippel.  —  Voici  la  troisième  question  : 

a)  Ce  qu’on  a  appelé  stigmates  hystériques  (hémianesthésie  sensitïvo-sensorielle , 
rétrécissement  du  champ  visuel,  polyopie  monoculaire,  dyschromatopsie,  abolition  du 
réflexe  pharyngé,  sànes  hystérogènes,  etc  ),  n’est-il  pas  le  résultat  d’une  suggestion 
inconsciente,  le  plus  souvent  d’origine  médicale? 

b)  Y  a-t-il  lieu  d’admettre  que,  parfois,  la  suggestion  ne  joue  aucun  rôle  dans  la 
genèse  de  ces  stigmates,  et  qu’ils  peuvent  se  développer  spontanément  sous  une 
influence  encore  inconnue  ? 


M.  Dejerine.  —  Qu’il  y  ait  des  cas,  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  dans 
lesquels  l’hémianesthésie  hystérique  soit  le  fait  d’une  suggestion  médicale 
inconsciente,  cela  ne  me  paraît  pas  douteux;  mais  il  en  est  d’autres  où  je  ne 
crois  pas  que  cette  interprétation  doive  être  admise.  Je  fais  allusion  aux 
sujets  n’ayant  jamais  encore  été  examinés  par  des  médecins,  et  chez  lesquels, 
en  pratiquant  l’examen  de  la  sensibilité  avec  toutes  les  précautions  usitées  pour 
se  mettre  à  l’abri  de  toute  influence  suggestive  possible,  on  trouve  une  hémia¬ 
nesthésie  sensitivo-sensorielle  très  nette.  J’ai  observé  un  certain  nombre  de 
ces  faits. 

M.  R-vymond.  —  J’ai  vu  des  hémianesthésie  et  des  anesthésies  partielles  qui 
m’ont  paru  indépendantes  de  toute  suggestion  médicale  ou  autre.  J’ignore  si 
c’est  par  auto-suggestion  ou  par  un  autre  mécanisme. 

M.  li.vBiNSKi.  —  Pour  la  recherche  des  troubles  de  la  sensibilité  comme  pour 
celle  du  rétrécissement  du  champ  visuel,  on  ne  saurait  trop  se  mettre  en  garde 
contre  les  causes  d’erreur.  Et  dans  cette  question  il  est  indispensable  de  bien 
préciser  les  procédés  de  recherche  que  l’on  emploie. 

Autrefois,  quand  je  recherchais  l’hémianesthésie  suivant  les  procédés 
dont  on  faisait  généralement  usage,  je  la  trouvais  très  fréquemment; 
puis,  petit  à  petit,  en  perfectionnant  ma  méthode  d’examen,  en  me  mettant  de 
plus  en  plus  à  l’abri  de  la  suggestion,  le  nombre  des  cas  de  ce  genre  s’est  pro¬ 
gressivement  réduit  et,  dans  ma  statistique  de  ces  quelques  dernières  années,  sur 
100  sujets  environ  présentant  chacun  au  moins  un  des  troubles  désignés  au  para¬ 
graphe  1,  je  ne  trouve  plus  un  seul  exemple  d’hémianesthésie  sensitivo-senso¬ 
rielle.  Or,  il  serait  évidemment  absurde  de  supposer  que  la  nature  de  cette  caté¬ 
gorie  de  malades  a  changé,  et  la  vérité  qui  s’est  imposée  à  mon  esprit  à  la  suite 
de  ces  observations  successives,  c’est  que,  comme  l’avait  déjà  dit  d’ailleurs 
M.  Bernheim,  le  rôle  de  la  suggestion  dans  la  genèse  de  cette  hémianesthésie  est 
prépondérant,  sinon  exclusif.  Je  dois  ajouter  que  dans  cette  statistique,  je  ne 
range  que  des  individus  qui,  avant  de  me  consulter,  n’avaient  jamais  été  exa¬ 
minés  au  point  de  vue  neurologique  ou  oculaire,  et  je  croirais  volontiers  que 
j’ai  dû  être  favorisé  par  le  sort,  ne  serait-ce  que  parce  que  j’aurais  pu  être  induit 
en  erreur  par  quelques  simulateurs  ou  quelques  mythomanes. 

Que  faut-il  faire  pour  obtenir  des  résultats  semblables  ou  analogues  aux 
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miens?  Se  rappeler  que  de  tous  les  troubles  dits  hystériques,  l’anesthésie  est 
peut-être  celui  que  le  médecin  ou  l’entourage  du  malade  crée  le  plus  aisément, 
et  multiplier  les  précautions  pour  éviter  la  suggestion.  Il  est  fondamental,  par 
exemple,  d’explorer  la  sensibilité  dès  la  première  visite  du  malade  et  ne  pas 
attendre  au  lendemain  pour  le  faire,  surtout  s’il  doit  être  admis  dans  une  salle 
où  se  trouvent  déjà  d’autres  hystériques  qui  peuvent  le  suggestionner  parleur 
conversation.  II  faut  se  garder  de  poser  des  questions  de  ce  genre  :  «  Sentez- 
vous  bien  ?»  ou  encore  «  Sentez-vous  aussi  bien  d’un  côté  que  de  l’autre  ?  » . 
Ce  mode  d’interrogation  est  détestable,  car  il  suffit  pour  faire  naîtie  dans  l’es¬ 
prit  du  sujet  l’idée  d’anesthésie. 

Voici  comment  je  procède  :  je  fais  fermer  les  yeux  du  malade  que  j’examine, 
puis  je  commence  par  le  prier  de  poser  l’extrémité  de  son  index,  gauche  ou 
droit,  sur  l’endroit  où  je  l’aurai  touché,  et  souvent,  pour  exciter  son  attention 
ainsi  que  son  amour-propre,  je  dis  aux  élèves  qui  sont  auprès  de  moi,  de  manière 
à  être  entendu  par  lui,  qu’à  en  juger  par  sa  mine,  il  doit  être  intelligent  et  qu'il 
me  renseignera  vraisemblablement  d’une  manière  précise;  je  touche  alors  très 
superficiellement  diverses  parties  du  corps,  puis  je  pince  la  peau,  je  la  pique, 
j’exerce  des  pressions  avec  le  doigt,  je  croise  les  doigts  les  uns  sur  les  autres, 
je  les  écarte,  je  fléchis  et  j’étends  les  divers  segments  des  membres,  je  fais 
palper  des  objets  divers,  ronds,  carrés,  allongés,  etc.,  j’applique  sur  les  tégu¬ 
ments  des  corps  chauds  et  des  corps  froids,  tout  cela  tantôt  à  gauche,  tantôt  à 
droite,  et  si  le  sujet  ne  me  dit  pas  spontanément  ce  qu’il  sent,  je  me  contente 
de  lui  demander  ceci  :  «  Que  sentez-vous  maintenant?  »  ou  bien  «  Qu’est- ce  que 
je  vous  fais?  ».  —  En  ce  qui  concerne  l’examen  du  champ  visuel,  il  faut  user  de 
précautions  analogues  et  ne  pas  oublier  que  les  gens  normaux,  ni  plus  ni 
moins  que  les  hystériques,  ne  comprennent  pas  toujours  bien  ce  qu’on  leur 
demande,  et  que  parfois  quand  on  les  examine  au  périmètre,  ils  déclarent  ne 
voir  l’index  en  papier  qu’au  moment  où  ils  le  perçoivent  d’une  manière  très 
nette;  il  en  résulte  un  rétrécissement  apparent,  parfois  très  prononcé,  du  champ 
visuel,  qui  disparait  immédiatement  à  la  suite  de  quelques  explications. 

Je  le  répète,  en  opérant  ainsi,  en  écartant  les  causes  de  suggestion  ou  d’er¬ 
reur  d’interprétation,  je  ne  trouve  plus  jamais,  chez  les  malades  que  nous 
avons  en  vue,  d’hémianesthésie  ni  de  rétrécissement  du  champ  visuel.  La 
recherche  de  la  dyschromatopsie  dite  hystérique  et  de  la  polyopie  monoculaire 
m’a  conduit  aussi  à  un  résultat  négatif. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Pour  moi,  je  crois  que  dans  l’immense  majorité,  sinon 
dans  la  totalité  des  cas,  ces  anesthésies  sont  d’origine  médicale. 

J’ai  vu  une  jeune  fille,  ayant  toujours  vécu  dans  une  campagne  reculée  et 
n’ayant  jamais  subi  d’examen  médical,  qui  présentait  une  hémianesthésie 
complète  et  typique.  Mais  je  ne  puis  pas  aflirmer,  bien  que  je  le  croie, à  dix  ans 
de  distance,  que  je  n’aie  été  pour  rien  dans  la  production  de  cette  hémianes¬ 
thésie. 

Un  fait  qui  mérite  de  retenir  l’attention,  c’est  que  les  hémianesthésies  sont 
plus  fréquentes  que  les  anesthésies  d’autre  forme,  celle  des  deux  membres  supé¬ 
rieurs  par  exemple.  Il  y  aurait  lieu  de  rechercher  les  raisons  de  cette  fréquence 
qui  pourrait  bien  être  une  condition  physio-pathologique  spéciale,  ajoutant  son 
action  à  l’action  suggestive. 

M.  ’fHOMAS,  —  A  mon  avis,  les  troubles  de  la  sensibilité  chez  les  hystèriqùes  se 
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présentent  plus  souvent  sous  la  forme  hémianesthésique  que  sous  la  forme  para¬ 
plégique,  parce  que,  le  plus  souvent,  au  cours  de  ses  examens,  le  médecin  com¬ 
pare  entre  eux  le  côté  droit  et  le  côté  gauche,  et  qu’il  est  beaucoup  plus  rare 
qu’il  compare  les  membres  supérieurs  et  les  membres  inférieurs. 


M.  Henby  Meiüe.  —  La  façon  dont  on  procédait  pour  rechercher  l’hémianes¬ 
thésie  expliquerait  aussi  pourquoi  on  a  signalé  sa  prédominance  du  côté  gauche 
(dans  les  deux  üers  des  cas  environ).  L’observateur,  tenant  une  épingle  de  la 
main  droite,  commençait  tout  naturellemeut  par  piquer  le  côté  gauche  du 
malade  placé  en  face  de  lui  ;  par  là  même,  il  attirait  d’abord  l’attention  sur  ce 
côté. 


11.  IliussAüD.  —  Des  statistiques  récentes  ont  montré  que  l'hémianesthésie  ne 
prédomine  pas  à  gauche. 

Quant  à  son  origine,  je  suis  de  l’avis  de  MM.  Babinski,  Dejerine  et  Ballet  : 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  l'hémianesthésie  est  d’origine  suggestive,  et 
c’est  le  médecin  qui  l’a  créée. 

Je  puis  citer  l’histoire  toute  récente  d’un  accidenté  du  travail,  chez  lequel,  à  la 
suite  de  l’accident,  on  n’avait  pas  constaté  d’hémianesthésie,  mais  qui,  plus 
tard,  après  un  examen  médical,  à  l’occasion  d’une  expertise,  présenta  de  l’hé- 
mianesthésie.  Ici,  l’origine  médicale  de  cette  hémianesthésie  n’est  pas  douteuse. 
Le  docteur  Dupinet,  médecin  du  dispensaire  de  la  Confédération  générale  du 
travail,  qui  présentait  le  malade,  avait  assisté  lui-même  à  l’apparition  de  cette 
hémianesthésie. 

On  voit  l’importance  de  pareils  faits  au  point  de  vue  médico-légal. 

Quant  à  la  fréquence  de  cette  répartition  dimidiée  de  l’anesthésie,  je  l’ex¬ 
plique  de  la  façon  suivante.  Si  ignorants  que  soient  les  malades,  ils  ont  tous 
vu  des  hémiplégiques,  ou  en  ont  entendu  parler,  et  c’est  une  croyance  presque 
universelle  que  la  perle  de  la  sensibilité  doit  accompagner  la  perte  du  mouve¬ 
ment.  L’entourage  des  hémiplégiques  est  toujours  surpris  de  voir  que  le  malade 
continue  à  sentir  du  côté  paralysé.  C’est  ainsi  que,  par  auto-suggestion,  se 
produit  et  se  localise  l’hémianesthésie. 

C’est  pour  une  raison  analogue  qu’on  voit  les  anesthésies  se  localiser  dans 
les  régions  traumatismées. 

Au  sujet  de  la  dyschromatopsie,  je  puis  affirmer  qu’on  ne  l’observe  plus 
depuis  qu’on  la  recherche  avec  cet  excellent  instrument  qu’est  le  diploscope, 
parce  qu’il  rend  toute  supercherie  impossible.  Désormais  la  preuve  est  faite  :  on 
ne  la  constate  jamais. 

Je  puis  dire  également  que  je  ne  vois  presque  jamais  le  rétrécissement  du 
champ  visuel,  depuis  que  j’emploie  pour  le  rechercher  un  procédé  qui,  s’il  difféi-e 
de  celui  de  M.  Babinski,  me  paraît  également  mettre  h  l’abri  des  causes  d’er¬ 
reurs.  Au  lieu  de  commencer  par  demander  au  malade  s’il  voit  l’objet  placé  direc¬ 
tement  devant  lui,  je  place  les  deux  pouces  derrière  sa  tête  et  je  le  ramène  pro¬ 
gressivement  vers  la  ligne  médiane,  en  lui  demandant  de  me  dire  à  partir  de 
quel  moment  il  cessera  de  les  voir,  et  je  constate  qu’il  les  voit  toujours  dans  les 
positions  les  plus  extrêmes.  Bien  plus,  à  quelques-uns  il  arrive  de  ne  plus  les 
voir  dans  l’axe  de  la  macula. 


M.  Socques.  — Je  pense  que  les  «  stigmates  hystériques  »,  particulièrement 


SÉANCE  DU  9  AVRIL  1908 


389 


l’hémianesthésie,  sont  le  résultat  d’une  suggestion  inconsciente,  le  plus  sou¬ 
vent  d’origine  médicale.  Depuis  que  je  les  recherche,  en  prenant  les  précautions 
aujourd’hui  requises,  chez  des  hystériques  indemnes  d’examen  médical,  je  ne 
les  trouve  plus.  Il  m’est  arrivé  plusieurs  fois,  lorsque  j’étais  interne  de  Charcot, 
d’explorer  la  sensibilité  chez  des  malades  qui  venaient  consulter  pour  des  crises 
de  nerfs  nettement  hystériques,  et  de  la  trouver  intacte.  Ces  malades  rentraient- 
ils  dans  le  service,  on  ne  tardait  pas  à  constater  de  l’hémianesthésie.  J’ai  très 
précis  le  souvenir  d’une  jeune  1111e  de  16  ans,  venant  de  la  campagne  consulter 
au  sujet  de  vulgaires  crises  de  nerfs.  L'examenfait  à  la  consultation  ne  décelait 
ni  rétrécissement  du  champ  visuel  ni  anesthésie.  Elle  fut  admise  à  l’hôpital,  et 
peu  de  temps  après  elle  présentait  une  hémianesthésie  sensitivo-sénsorielle 
typique  avec  rétrécissement  bilatéral  et  concentrique  du  champ  visuel.  Dans  l’in¬ 
tervalle  avaient  eu  lieu  plusieurs  examens  avec  recherche  des  stigmates.  Bref,  il 
ne  me  parait  pas  douteux  que  les  «  stigmates  hystériques  »  soient  dus  à  une 
suggestion  le  plus  souvent  d’origine  médicale. 


M.  RocHON-Di'VKiNEAun.  —  Hors  les  cas  d’amblyopie  hystérique  avec  diminu¬ 
tion  de  l’acuité  centrale,  il  ne  me  semble  pas  que  l’on  trouve  — ■  du  moins  dans  la 
clientèle  ophtalmologique  —  les  rétrécissements  du  champ  visuel  et  les  dyschro- 
matopsies  que  l’on  admettait  autrefois  chez  les  hystériques.  11  faut  à  ce  sujet 
prendre  garde,  comme  le  dit  M.  Babinski,  que  les  malades,  souvent  mal  rensei¬ 
gnés  sur  ce  qu’on  leur  demande,  n’accusent  la  perception  de  l’index  périmé- 
trique  que  lorsqu’il  arrive  au  centre  du  champ  visuel.  11  est  évident  que  si  l’on 
se  contente  d’un  pareil  examen,  on  rencontrera  à  chaque  instant  des  rétrécisse¬ 
ments  qui  n’existent  pas.  De  même  pour  la  dyschromatopsie.  Les  champs 
visuels  des  diverses  couleurs  ne  présentent  de  fixe  que  leur  extension  relative. 
Mais  tous  les  sujets  ne  voient  pas  le  vert  ou  le  rouge  exactement  dans  la  même 
étendue.  Puis,  il  y  a  la  question  de  la  diversité  des  couleurs  employées.  Toutes 
les  explorations  ne  sont  pas  faites  avec  le  même  rouge,  le  même  vert,  ce  qui 
explique  encore  de  notables  différences.  Enfln,  et  toujours,  il  y  a  les  difficultés 
qu’éprouve  un  sujet,  même  attentif  et  intelligent,  à  déterminer  le  degré  péri- 
raétrique  exact  où  telle  couleur  lui  apparaît  nettement  en  tant  que  couleur  pré¬ 
cise.  Que  l’on  fasse  explorer  son  propre  champ  visuel  avec  des  index  colorés  et 
cette  difficulté  apparaîtra  nettement  à  chacun.  N’ayant  jamais  pu  attribuer  d’im¬ 
portance  réelle  au  soi-disant  rétrécissement  du  champ  visuel  dans  l’hystérie, 
j’ai  fait,  je  dois  le  dire,  peu  de  recherches  à  ce  sujet.  Mais  toutes  les  fois  que 
sur  la  demande  de  confrères  j’ai  examiné  des  champs  visuels  d’hystériques, 
j’ai  trouvé  tout  au  plus  des  rétrécissements  de  fatigue  :  j’entends  par  là  que 
pour  le  premier  méridien  exploré,  l’étendue  était  normale  et  allait  ensuite  se 
rétrécissant  à  mesure  que  l’examen  se  prolongeait,  de  sorte  qu’en  définitive,  le 
dessin  campimétrique  de  ces  champs  visuels .  représentait  souvent  une  spirale 
rétrécissant  ses  tours  du  premier  au  dernier  méridien  examiné. 


M.  B.vbi.nski.  — L’entente  semble  donc  complète  entre  tous  nos  collègues  au 
sujet  du  rétrécissement  du  champ  visuel.  On  ne  le  trouve  jamais  quand  on  fait 
l’examen  avec  soin. 

Et,  pour  ce  qui  est  de  l’hémianesthésie  sènsitivo-sensorielle,  nous  sommes 
également  d’accor4  pour  reconnaître  qu’au  moins,  dans  l’immense  majorité  des 
cas,  elle  est  le  résultat  d’une  suggestion  d’origine  médicale. 
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M.  Raymond.  —  11  faut  convenir  cependant  que  la  facilité  avec  laquelle  appa¬ 
raît  l’hémianesthésie  est  quelque  chose  de  bien  spécial.  J’ai  d’ailleurs,  comme 
MM.  Déjerine  et  Pitres,  observé  des  cas  d’hémianesthésie  hj'stérique  qui  ne 
m’ont  pas  paru  être  le  résultat  d’un  examen  médical  ou  autre. 

M.  Pitres.  —  Je  n’ai  pas  d’opinion  sur  le  rétrécissement  du  champ  visuel. 
Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité,  je  ne  puis  pas  me  faire  à  cette  idée  qu’ils 
sont  habituellement  d’origine  médicale,  et  cela  me  paraît  surtout  vrai  pour  les 
formes  segmentaires  des  anesthésies  hj'stériques. 

M.  Rahisski.  —  Je  demanderai  à  M.  Pitres  comment  il  procède  pour  explorer 
la  sensibilité.  11  est  probable  que  la  différence  dans  les  résultats  tient  à  une  dif¬ 
férence  de  méthode  d’examen. 

M.  Pitres.  —  Voici  ;  Je  prie  le  malade  de  fermer  les  yeux,  et  sans  le  pré¬ 
venir,  Je  le  pique  avec  une  épingle,  tantôt  d’un  côté,  tantôt  de  l’autre,  et  je  lui 
demande  :  «  Sentez-vous?  » 

M.  Babinski.  — Je  me  permettrai  de  faire  remarquer  à  M.  Pitres  qu’en  procé¬ 
dant  ainsi  il  est  exposé  à  être  induit  en  erreur. 

D’une  part,  le  sujet  en  observation  peut  ne  pas  bien  comprendre  la  question 
qui  lui  est  posée,  s’imaginer  qu’on  lui  demande  s’il  éprouve  une  sensation  de 
douleur  et  répondre  par  la  négative,  car  bien  souvent  la  piqûre  ne  provoque 
aucune  souffrance.  D’autre  part,  cette  question  :  «  Sentez-vous?  »  implique 
déjà  l’idée  que  le  sujet  pourrait  ne  pas  sentir  et  peut  être  l’origine  d’une  sug¬ 
gestion. 

M.  Ernest  Duprk.  —  La  plupart  d’entre  nous  admettent  que  ce  qu’on  a 
appelé  stigmates  hystériques  est  le  plus  souvent  le  résultat  d’une  suggestion 
d’origine  médicàle.  ' 

Mais  la  question  comporte  une  contre-partie  à  laquelle  il  est  nécessaire  de 
répondre.  Je  la  relis  : 

«  Y  a-t-il  lieu  d’admettre  que,  parfois,  la  suggestion  ne  joue  aucun  rôle  dans 
la  genèse  de  ces  stigmates,  et  qu’ils  peuvent  se  développer  spontanément  sous 
une  influence  encore  inconnue?  » 


M.  Dejeri.ne.  —  Je  crois  qu’il  y  a  des  cas  où  l’anesthésie  n’a  pas  été  sug¬ 
gérée. 


M.  Babinski:  —  Je  suis  d’avis  que  cette  question  n’est-pas  soluble.  On  ne  peut 
jamais  affirmer  qu’un  malade  n’a  pas  été  suggestionné. 

M.  Düpré.  —  Ces  troubles  de  la  sensibilité  sont  souvent  simulés  par  des 
malades,  soit  par  intérêt,  soit  pour  se  rendre  intéressants,  soit  pour  mystifier 
l’entourage. 

Ils  résultent  alors  d’une  auto-suggestion  indirecte,  qui  pousse  le  sujet  exa¬ 
miné  à  simuler  l’anesthésie  volontairement,  à  tromper  le  médecin,  à  l’intriguer, 
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en  créant  de  nouveaux  sjmptômes.  Cette  tendance  constitutionnelle  au  men¬ 
songe,  à  la  simulation  et  à  la  fabulation,  que  j’ai  appelée  la.  Mythomanie,  est  mise 
enjeu,  chez  de  tels  sujets,  soit  par  la  vanité,  le  désir  de  paraître,  d'exciter  la 
curiosité,  l’intérêt,  etc.;  soit  par  la  malignité,  le  désir  de  nuire,  d’égarer,  de 
mystifier;  soit  par  la  cupidité,  le  désir  de  profiter  d’une  manière  ou  d’une  autre 
de  l’invention  mensongère  ;  ces  différentes  perversions  instinctives  sont  fré¬ 
quemment  associées  dans  le  déterminisme  des  accidents  dits  hystériques. 

M,  lÎHissAUD.  —  Mais,  quelqu’un  ici  peut-il  affirmer  qu’on  puisse  reconnaître 
ce  qui  est  simulation  consciente  ou  simulation  inconsciente  ?  La  question  a  une 
grande  importance  au  point  de  vue  théorique  comme  au  point  de  vue  pratique. 
Et  il  est  nécessaire  d’y  répondre,  —  fût-ce  en  disant  qu’il  est  impossible  d’y 
répondre. 

M.  Babinski.  —  Pour  moi,  il  n’existe  aucun  critérium  permettant  de  distin¬ 
guer  les  phénomènes  suggérés  des  phénomènes  simulés.  Ce  ne  sont  que  des 
considérations  d’ordre  moral  qui  peuvent  porter  le  médecin  à  écarter  l’hypothèse 
de  simulation. 

M.  Thomas.  —  En  présence  des  phénomènes  dits  hystériques,  il  est  difficile 
d’affirmer  s’il  y  a  eu  ou  s’il  n’y  a  pas  eu  une  suggestion  antérieure,  il  est  impos¬ 
sible  d’affirmer  qu’elle  n’a  pas  existé.  J’ai  observé  récemment  une  fillette  âgée 
de  13  ans,  présentant  une  parésie  légère  du  bras  gauche,  une  zone  hystérogène  au 
niveau  du  sein  gauche,  quelques  troubles  intermittents  de  la  marche.  IJès  que  la 
malade  fut  isolée  en  dehors  de  sa  famille,  la  parésie  du  hras  disparut,  mais  un 
jour  en  appuyant  le  doigt  sur  le  bras  gauche,  j’ai  provoqué  instantanément  une 
crise  de  sommeil  ;  le  même  phénomène  s’était  produit  la  première  fois  que  j’avais 
vu  la  malade  chez  elle  et  dans  les  mêmes  conditions,  c’est-à-dire  en  appuyant 
sur  la  même  zone  hystérogène.  Cette  fois,  je  partis  sans  y  faire  plus  d’attention, 
mais  en  recommandant  à  la  garde  de  ne  pas  fermer  complètement  la  porte  de  la 
chambre  et  de  surveiller  la  malade  par  l’entrebâillement.  Au  bout  de  quelques 
instants,  elle  ouvrit  les  yeux  pour  les  refermer  dés  que  la  porte  fut  ouverte  plus 
largement.  Ce  petit  jeu  se  renouvela  plusieurs  fois  pendant  25  minutes.  Après  ce 
délai  la  malade  resta  complètement  éveillée. 

Le  lendemain,  je  l’avertis  qu’elle  ne  reverrait  pas  sa  famille  tant  qu’elle  aurait 
des  accès  de  sonameil  semblables  et  que,  pour  commencer,  elle  en  serait  séparée 
pendant  six  semaines.  Depuis,  la  malade  n’a  eu  aucun  accès  de  sommeil  et  après 
quelques  injonctions,  la  zone  hystérogène  a  complètement  disparu,  la  malade 
est  devenue  raisonnable. 

Je  neveux  pas  discuter  ici  la  part  de  la  simulation,  mais  je  me  suis  demandé 
pourquoi  cette  malade  avait  fait  du  sommeil  plutôt  que  tout  autre  accident.  J’ai 
interrogé  la  famille  pour  savoir  si  l’enfant  n’avait  pas  vu  des  sujets  en  état  de 
sommeil  provoqué,  si  elle  n’en  avait  pas  entendu  parler?  A  force  de  recherches, 
les  parents  se  sont  rappelé  que,  trois  ou  quatre  ans  auparavant,  la  fillette  avait 
assisté,  à  la  campagne,  à  une  séance  d’hypnotisme  et  de  suggestion.  Je  n’aflirme 
pas  que  ce  souvenir  antérieur  ait  agi  comme  une  suggestion,  ou  qu’aucun  autre 
ne  soit  intervenu;  mais  il  est  possible  qu’il  ait  eu  une  influence  immédiate  Les 
parents  auraient  très  bien  pu  ne  pas  s’en  souvenir,  et  après  avoir  prolongé  mon 
enquête,  je  l’aurais  abandonnée  sans  être  arrivé  à  un  résultat.  Le  fait  prouve  que 
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je  n’aurais  pas  été  en  droit  de  conclure  que  les  accidents  présentés  par  la  malade 
n’étaient  nullement  motivés  par  une  suggestion.  C’est  pourquoi  il  me  semble 
impossible  de  répondre  actuellement  d’une  façon  catégorique  à  la  question  ainsi 
posée  :  V  a-t-il  lieu  d’admettre  que,  parfois,  la  suggestion  ne  joue  aucun  rôle 
dans  la  genèse  de  ces  stigmates  hystériques  et  qu’ils  peuvent  se  développer  spon¬ 
tanément  sous  une  influence  encore  inconnue  ?  —  Mais  il  est  légitime  d’affirmer 
que  la  suggestion  intervient  plus  souvent  qu’on  ne  serait  tenté  de  l’admettre  à  un 
e.vamen  superficiel,  dans  la  genèse  des  stigmates  et  des  accidents  dits  hystériques. 

M.  Gilhert-Ballet.  —  11  est  bien  entendu  que  quand  nous  parlons  de  sugges¬ 
tion,  nous  avons  aussi  en  vue  l’auto-suggestion. 


Quatrième  question. 


La  suggestion  ou  la  persuasion  unt-cllcs  une  action  : 

a)  Sur  les  réflexes  tendineux  ? 

b)  Sur  les  réflexes  cutanés* 

c)  Sur  les  réflexes  pupillaires  ? 

d)  Sur  les  fonctions  circulatoires  et  trophiques  {dermographisme,  urticaire,  œdèmes, 
éruptions,  hémorragies,  ulcères,  gangrène? 

e)  Sur  les  fonctions  sécrétoires  {urine,  sueur,  salive)  ? 

f)  Sur  la  température  (fièvre)  ? 


a  ET  h)  Réflexes  te.mji.xeux  et  cut.xxés 

M.  Klippel.  —  Pour  ce  qui  est  des  réflexes  tendineux,  nous  sommes  tous 
d’accord  pour  admettre  que  la  suggestion  n’a  sur  eux  aucune  action.  La  dis¬ 
cussion  doit  donc  porter  seulement  sur  les  réflexes  cutanés. 

M.  Cuoco  (do  Bruxelles).  —  M.  Babinski  pense  que  la  suggestion  ne  peut 
avoir  aucune  influence  sur  des  réflexes,  tant  tendineux  que  cutanés.  J’ai  pu 
cependant,  par  suggestion,  faire  disparaître  le  réflexe  plantaire  en  flexion,  des 
réflexes  pharyngien  et  cornéen.  .^lais  je  n’ai  pas  pu  modifier  le  réflexe  rotulien, 
ni  l’achilléen,  ni  le  crémaslérien,  ni  celui  du  fascia  lata.  Ceux  que  l’on  parvient 
à  modifier  par  la  suggestion  sont  des  réflexes  défensifs  corticaux. 

.M.  Sic.vui).  —  Dans  l’examen  du  réflexe  pharyngé  il  ne  faut  pas 
oublier  le  rôle  important  de  l’accoutumance  qui  est  capable  de  supprimer  la 
pontraction. 

M.  Briss.xud.  — J’ai  fait  l’expérience  chez  les  externes  de  mon  service  et  je 
puis  affirmer  qu’ils  sont  tous  arrivés  presque  immédiatement  à  inhiber  le 
réflexe  pharyngé.  11  n’en  faudrait  pas  déduire  qu’ils  avaient  de  l’anesthésie  du 
pharynx. 

Rien  n’est  plus  difficile  que  d’établir  une  démarcation  entre  la  réaction  corti- 
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cale  et  l’acte  réflexe.  Pour  le  réflexe  nauséeux  en  particulier,  qu’on  a  coutume 
de  rechercher  avec  la  quinine,  le  fait  qu’il  ne  se  produit  pas  chez  certains  sujets 
n’implique  nullement  qu’ils  ne  sentent  pas  l’amertume.  Ils  peuvent  très  bien 
percevoir  la  sensation  sans  faire  la  grimace  du  dégoût  ou  de  la  nausée. 

Quant  au  réflexe  du  fascia-lata,  on  parvient  aussi  à  le  supprimer  par  l’accou¬ 
tumance.  Beaucoup  de  sujets  arrivent  volontairement  à  ne  pas  réagir  au  cha¬ 
touillement. 

Le  réflexe  crémastérien,  lui,  est  souvent  absent. 

M.  ÜUPRÉ.  —  Ces  différences  tiennent  uniquement  à  ce  que  certains  sujets 
sont  capables  d’inhibition  et  d’autres  non,  et  à  ce  que  certains  réflexes  peuvent 
être  inhibés  plus  facilement  que  certains  autres. 

M.  Dejerine.  — •  Le  réflexe  cutané  plantaire  fait  défaut  à  l’état  normal  assez 
souvent,  dans  une  proportion  que  j’estime  à  10  ou  15  “/»  des  cas  observés. 

M.  Babinski.  —  .l’admets  aussi  que  le  réflexe  cutané  plantaire  fait  parfois 
défaut. 

M.  Dupré.  —  Par  contre,  on  peut  simuler  le  réflexe  de  Babinski. 


M.  Babinski.  —  Selon  moi,  la  suggestion  n’est  pas  plus  capable  d’abolir  les 
réflexes  cutanés  que  les  réflexes  tendineux;  elle  peut  seulement  en  entraver 
indirectement  la  manifestation,  quand  les  mouvements  par  lesquels  ils  se  tra¬ 
duisent  dépendent  de  muscles  soumis  à  l’influence  de  la  volonté.  Il  est  évident, 
en  effet,  que  nous  pouvons,  par  exemple,  rendre  impossible  l’observation  du 
réflexe  rotulien  ou  du  réflexe  cutané  plantaire,  en  contractant  volontairement 
les  muscles  de  la  cuisse  ou  ceux  de  la  jambe  et  du  pied;  c’est  même  pour  ce 
motif,  que,  quand  on  recherche  ces  phénomènes,  on  doit  recommander  aux 
sujets  qu’on  examine  de  relâcher  leurs  muscles.  D’autre  part,  comme  on  peut 
aussi,  par  une  contraction  musculaire  volontaire,  étendre  la  jambe  sur  la  cuisse 
ou  le  gros  orteil  sur  le  métatarse,  il  serait  possible  de  simuler  un  réflexe  rotulien 
qui  serait  aboli  ou  encore  le  signe  du  gros  orteil.  Mais  il  ne  s’agirait  alors  que 
d’une  imitation  imparfaite,  et  j’ai  indiqué,  à  plusieurs  reprises,  les  moyens 
permettant  de  distinguer  les  véritables  réflexes  physiologiques  ou  pathologiques, 
des  faux  réflexes  obtenus  par  suggestion  ou  simulation. 

En  ce  qui  concerne  le  réflexe  pharyngien,  je  ferai  remarquer  d’abord  qu’il 
présente  déjà  à  l’état  normal  de  grandes  variétés  individuelles,  et  ensuite  qu’il 
est  important,  pour  bien  l’apprécier,  de  ne  pas  confondre,  comme  on  le  fait  trop 
souvent,  le  vrai  réflexe  pharyngien  qui  se  manifeste  principalement  par  une 
contraction  des  piliers  du  voile  du  palais  avec  le  mouvement  général  de  défense 
qui  suit  l’excitation  du  fond  de  la  gorge  et  qui  se  traduit  par  un  recul  de  la  tête. 
On  peut,  avec  l’habitude,  arriver  à  résister  à  ce  mouvement  de  défense  et  il  tst 
facile  d’obtenir  ce  même  résultat  par  suggestion.  Mais  il  n’en  est  pas  de  même 
pour  le  vrai  réflexe.  Faites  l’expérience  suivante  :  prenez  un  sujet,  quelque 
suggestionnable  qu’il  soit,  assurez-vous,  après  avoir  abaissé  sa  langue,  que  la 
titillation  du  fond  de  la  gorge  provoque  une  contraction  nette  des  piliers;  cela 
fait,  suggérez-lui,  de  votre  mieux,  que  la  gorge  perdra  sa  sensibilité,  puis  faites 
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une  nouvelle  exploration,  et,  si  le  sujet  n’entrave  pas  l’observation  par  des 
mouvements  volontaires,  vous  verrez  que  le  réflexe  pharyngien  se  manifeste 
tout  aussi  bien  après  qu’avant  vos  tentatives  de  suggestion. 


c).  Réflexes  pupillaires. 

M.  Klippel.  —  Nous  arrivons  à  l’étude  des  réflexes  pupillaires.  Je  crois  qu’à 
cet  égard  tout  le  monde  est  également  d’accord  pour  admettre  que  la  suggestion 
n’a  pas  d’action  sur  ce  réflexe. 

M.  Pitres.  —  Je  n’ai  pas  besoin  de  faire  remarquer  que,  dans  l’hystérie,  le 
réflexe  pupillaire  sensitif,  ou  réflexe  d’Erb,  présente  une  intégrité  parfaite,  c’est- 
à-dire  que,  lorsqu’on  pique  le  côté  anesthésié,  la  pupille  se  dilate,  absolument 
comme  à  l’état  normal.  Ce  fait,  que  j’ai  démontré  il  y  a  plus  de  vingt  ans,  est 
aujourd’hui  banal  et  classique. 

Des  recherches  plus  récentes  ne  m’ont  pas  permis  d’arriver  à  provoquer  à 
volonté,  par  la  suggestion,  des  modifications  pupillaires,  soit  en  dilatation,  soit 
en  contraction. 

M.  Babinski.  —  Voilà  donc  encore  un  point  sur  lequel  nous  sommes  aujour¬ 
d’hui  tous  du  même  avis. 


d)  Troubles  circulatoires  et  trophiques. 

M.  Hallion.  —  J’ai  étudié  chez  des  hystériques,  spécialement  à  l'aide  du  plé- 
thysmographe  digital  que  j’ai  réalisé  avec  M.  Ch.  Comte,  les  phénomènes  vaso¬ 
moteurs,  soit  à  l’état  de  veille,  soit  dans  l’hypnose,  et  j’ai  tenté  de  modifier  ces 
phénomènes  par  suggestion.  Ces  recherches,  auxquelles  j’ai  déjà  fait  allusion 
ici  même  à  propos  d’un  travail  de  M.  Babinski  (1),  ont  été  exécutées  dans  le 
service  de  Charcot;  elles  ont  porté  sur  un  assez  grand  nombre  d’hystériques 
avérées  et  invétérées,  particulièrement  accessibles  aux  suggestions  de  toute 
sorte.  Je  n’ai  constaté  aucun  phénomène  circulatoire  qui  fût  particulier  aux 
hystériques. 

D’une  part,  je  n’ai  pas  vu  manquer  les  réactions  normales  habituelles.  Chez 
un  sujet  sain,  diverses  stimulations  sensitivo-sensorielles  engendrent,  comme  on 
le  sait,  des  réflexes  vaso-moteurs  étendus,  que  le  pléthysmographe  permet  d’en¬ 
registrer.  Ainsi  qu’on  devait  le  prévoir,  j’ai  constaté  que  de  semblables  excita¬ 
tions  demeuraient  inefficaces  quand  on  les  faisait  porter  sur  un  territoire  frappé 
d’anesthésie  organique.  Or,  tout  au  contraire,  l’anesthésie  hystérique,  soit  spon¬ 
tanée,  soit  provoquée  par  suggestion,  n’empêchait  pas  le  réflexe  d’avoir  lieu,  et 
révélait  par  cela  même  sa  nature  artificielle  toute  spéciale. 

D’autre  part,  je  n’ai  pas  réussi  à  déterminer,  par  suggestion,  des  modifica¬ 
tions  circulatoires  différentes  de  celles  qui  se  manifestent  chez  les  sujets  nor- 


(1)  Séance  du  4  juillet  1907. 
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maux.  J’ai  uniquement  observé,  en  effet,  soit  des  réactions  banales,  purement 
automatiques  et  involontaires,  causées  par  l’émotion,  par  l’attention;  soit  encore 
ces  variations  de  cause  mécanique  dans  lesquelles  la  volonté  peut  prendre  une 
part,  et  qu’entraînent  par  exemple  certaines  attitudes,  certains  mouvements, 
notamment  les  mouvements  respiratoires  dont  l’influence  sur  la  circulation 
est  si  grande.  Je  n’ai,  somme  toute,  noté  aucun  fait  qui  impliquât  une  action 
directe,  anormale,  de  la  volonté  ou  de  l’intelligence  du  sujet  sur  la  nature, 
le  sens  et  la  localisation  des  phénomènes  qui  se  sont  produits! 

A  la  vérité,  je  n’aurais  pas  été  surpris,  surtout  à  l’époque  où  j’ai  entrepris 
ces  recherches  (en  1892),  d’obtenir  par  suggestion  des  troubles  circulatoires 
définis,  du  même  ordre  que  les  congestions  et  œdèmes  spéciaux  décrits  comme 
manifestations  hystériques  ;  mes  tentatives  ont  été  infructueuses.  De  ces  tenta¬ 
tives,  je  ne  veux  pas  tirer  de  conclusions  absolues  que  ne  comportent  pas  des 
résultats  purement  négatifs.  11  m’a  paru  toutefois  opportun  de  les  rappeler, 
puisqu’elles  ont  eu  précisément  pour  objet  l’une  des  questions  qui  nous  sont 
aujourd’hui  posées. 


M.  Pitres.  ^ —  Mon  opinion  n’est  pas  fondée  sur  les  réactions  vaso-motrices. 

Pour  ma  part,  j’ai  tenté  de  les  étudier  à  l’aide  de  la  sinapisation  et  des  appli¬ 
cations  chloroformées.  Mais  j’ai  été  bientôt  détourné  de  ces  recherches  par 
l’extrême  variabilité  des  réactions  observées  chez  les  sujets  sains  ;  de  plus,  ces 
expériences  sont  dangereuses,  car  on  peut  provoquer  des  escharres.  Donc,  à  ce 
sujet,  il  faut  encore  rester  dans  le  doute. 

Quant  aux  autres  troubles  trophiques  observés  dans  l’hystérie,  je  crois  avoir 
observé  deux  cas  de  sein  hystérique,  des  œdèmes  et  des  ulcérations  de  carac¬ 
tère  hystérique. 

J’ai  observé  une  femme  atteinte  de  paraplégie,  chez  laquelle  l’examen  des 
réactions  électriques,  effectué  par  le  docteur  Bergonié,  avait  montré  la  réaction 
de  dégénérescence.  Cette  femme  vint  à  Paris  consulter  un  hypnotiseur,  sans 
résultat;  mais,  quelque  temps  après,  prise  dans  un  incendie  qui  se  déclara  dans 
sa  maison,  elle  fut  tellement  émotionnée  qu’elle  guérit  brusquement,  et  la  gué¬ 
rison  a  depuis  persisté. 

Quoiqu’il  en  soit,  je  reconnais  qu’à  l’égard  de  ces  faits  cliniques,  il  est  prudent 
de  garder  quelque  réserve. 

M.  Raymond.  —  La  suggestion  ou  la  persuasion  armée  (Lourdes  ou  tout  autre 
procédé  suggestif  ou  émotif)  me  paraissent  pouvoir,  non  pas  produire,  mais 
faire  disparaître  les  troubles  vaso-moteurs,  circulatoires,  etc.,  de  la  même 
série,  survenant  chez  des  hystériques. 


M.  Brissadd.  —  A  l’égard  du  sein  hystérique,  je. n’ai  pas  d’opinion  arrêtée. 
M.  Pitres  vient  de  nous  dire  qu’il  croit  en  avoir  observé  des  exemples  ;  je  dirai 
comme  lui,  je  le  crois  ;  mais  je  n’oserais  pas  apporter  une  affirmation  caté¬ 
gorique.  Ce  que  l’on  appelle  le  sein  hystérique,  est-ce  de  l'hystérie  ? 

Quant  aux  troubles  trophiques,  en  particulier  les  ulcérations  dites  hystériques, 
je  suis  encore  moins  certain  de  leur  existence. 

Voici  un  fait  récent,  dont  j’ai  été  témoin,  et  que  l’on  trouvera  relaté  dans  le 
numéro  du  11  avril  du  Progrès  médical  : 

Récemment,  mes  collègues,  MM.  Berger  et  Kirmisson,  voulurent  bien  me 
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demander  mon  avis  sur  l’état  névropathique  d’une  belle  fille  d’une' vingtaine 
d’années,  qui  au  cours  dé  son  travail  dans  un  atelier  de  couture  s’était  piquée 
au  pouce  gauche.  Un  tout  petit  abcès  superficiel  s’étant  développé  à  l’endroit 
piqué,  M.  Kirmisson  fit  une  incision  (dont  la  longueur  ne  dépassait  pas  un  cen¬ 
timètre),  et  trouva  au  fond  de  la  plaie  opératoire  un  fragment  d'aiguille  qu’il 
enleva.  La  guérison  fut  rapide;  mais,  quelques  jours  après,  la  main  devint  dou¬ 
loureuse  et  les  doigts  prirent  une  attitude  de  contracture  en  extension.  Presque 
en  même  temps,  un  nouvel  abcès  tout  semblable  au  premier  se  forma  à  l’avant- 
bras  gauche  :  nouvelle  incision,  nouvelle  extraction  d’un  fragment  d’aiguille, 
nouvelle  guérison. 

Quelques  semaines  s’écoulent  :  la  main  reste  contracturée,  le  membre  est 
toujours  douloureux,  et  un  troisième  abcès  apparait  à  la  région  supérieure  du 
bras;  troisième  incision;  troisième  extraction  d’un  fragment  d’aiguille,  troi¬ 
sième  guérison.  C’est  alors  que  la  malade  m’est  présentée  par  mes  collègues.  Je 
l’engage  à  venir  à  l’Hôtel-Dieu  où  je  lui  promets  qu’elle  sera  bien  soignée  et 
qu’elle  guérira.  Elle  s’y  refuse.  Quelques  jours  après,  elle  change  d’avis  ou  de 
caprice,  et  se  présente  à  l’hôpital;  mais  ce  n’est  pas  pour  y  être  admise,  elle 
veut  simplement  me  consulter.  M.  le  D'  Sicard,  qui  assiste  à.  cette  entrevue, 
examine  le  bras  gauche,  cherche  à  se  rendre  compte  si  par  hasard  il  n’existerait 
pas  quelque  signe  de  névrite  ascendante.  11  n’y  a  pas  de  névrite,  il  y  a  un  qua¬ 
trième  abcès  que  la  malade  exhibe  avec  complaisance  —  celui-là  au  sein 
gauche  :  quatrième  incision,  quatrième  extraction  d’un  fragment  d’aiguille, 
quatrième  guérison. 

Cependant  cet  enfant  n’avait  en  apparence  rien  d’une  simulatrice,  elle  était 
raisonnable,  travailleuse;  aucun  motif  ne  pouvait  expliquer  une  telle  super¬ 
cherie  de  sa  part.  Mais  pouvons-nous  entrevoir  toutes  les  raisons  des  super¬ 
cheries? 

Encore  une  fois  la  différence  entre  la  supercherie  consciente  et  la  super¬ 
cherie  inconsciente  me  paraît  impossible  à  établir.  Quand  les  malades  com¬ 
mencent  à  mentir,  on  ne  peut  prévoir  les  limites  du  mensonge  morbide.  Les 
mensonges  des  morphinomanes  sont-ils  de  l’hystérie?  Un  morphinomane, 
soumis  à  une  étroite  surveillance,  que  je  soignais  à  l’annexe  de  l’Hôtel-Dieu 
■finit  par  avouer  qu’il  cachait  une  seringue  de  morphine  dans  son  rectum.  Cet 
homme,  pour  se  débarrasser  d’une  surveillance  qui  l’exaspérait,  eut  un  beau 
mouvement  d’apparente  franchise.  Eh  bien!  ce  n’était  pas  une  seringue  qu’il 
cachait  dans  son  rectum.  C’étaient  deux  ! 

Dans  le  domaine  de  la  mythomanie,  les  malades,  hystériques  ou  non,  sont 
capables  de  tout,  et  je  n’aperçois  pas  le  critérium  du  mensonge  hystérique. 

Nous  avons  tous  reconnu  ici  même  que  les  cas  d’œdéme  qualifiés  d’hystériques 
étaient  toujours  sujets  à  caution.  On  peut  en  dire  autant  de  tous  les  accidents 
cutanés  et  des  troubles  thermiques.  On  peut  en  dire  autant  de  ces  contractures 
dont  la  prolongation  semble  invraisemblable  et  qui  paraissent  persister  même 
pendant  le  sommeil.  Mais  sommes-nous  certains  que  ces  malades  dorment  réel¬ 
lement?  Chez  eux,  la  puissance  du  mensonge  morbide  et  le  besoin  de  super¬ 
cherie  n’ont  pas  de  mesure.  On  croit  qu’ils  dorment:  ils  font  semblant. 

Je  répète  à  dessein  que  je  ne  sais  pas  faire  la  différence  entre  deux  espèces  de 
simulation. 

M.  Pitres.  —  11  me  paraît  cependant  absolument  impossible  que  l’on  puisse 
tout  simuler,  en  particulier  l’anesthésie. 
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M.  Uhissaud.  —  Pour  moi, je  crois  lecontraire.  C’est  une  question  de  volonté: 
je  veux  ou  je  ne  veux  pas  sentir. 

M.  Duprk.  —  .le  suis  cnticrerncnt  de  l’avis  de  M.  lirissaud.  La  volonté  peut 
tout  faire,  en  matière  d’anesthésie.  La  clinique  médico  légale  nous  montre  dans 
l’étude  des  grands  simulateurs,  les  prodiges  d’énergie,  d’endurance  et  d’entête¬ 
ment  réalisés,  au  cours  d’une  longue  observation,  par  certains  sujets  résolus  à 
tromper  ou  à  lasser  le  médecin,  .l’ajoute  que,  dans  ces  anesthésies  simulées,  la 
piqûre  reste  le  plus  souvent  exsangue  :  ce  caractère  n’est  pas  propre  à  l’hys¬ 
térie  ;  il  dépend  d’un  état  de  vaso-contriction  périphérique  particulier,  associé  à 
ces  anesthésies  psychiques,  et  que  j’ai  maintes  fois  constaté  chez  les  simulateurs. 

M.  Babinski.  —  Nous  devons  écarter  pour  le  moment  l’hypothèse  de  la  simu¬ 
lation.  La  question  posée  est  bien  précise: 

Peut-on,  par  la  suggestion,  provoquer  des  troubles  circulatoires  et  trophiques 
tels  que  le  dermographisme,  l’urticaire,  Tœdème,  les  ulcérations?  Pour  ma 
part,  je  ne  le  crois  pas,  ou  du  moins  je  déclare  n’avoir  jamais  observé  de  faits 
de  ce  genre.  Je  demande  aux  membres  de  la  Société  si  quelqu’un  d’entre  eux  a 
pu  faire  naître,  par  la  suggestion,  l’un  quelconque  de  ces  troubles. 

Je  constate  que  personne,  y  compris  M.  Raymond,  ne  donne  à  cette  question 
une  réponse  affirmative. 


c)  Fonctions  skcrétoihes 

M.  Souques.  —  l.a  suggestion  n’a  pas  d’influence  sur  les  fonctions  sécrétoires. 
J’observe  en  ce  moment  une  femme  de  69  ans  qui  présente  depuis  quelques  an¬ 
nées  (les  crises  d’hyperidrose  généralisée.  Ces  crises  ont  actuellement  ceci  de 
particulier  qu’elles  sont  provoquées  par  le  sommeil.  Il  suffit  que  cette  malade 
s’endorme,  soit  naturellement,  soit  après  absorption  d’un  narcotique,  pour 
qu’elle  transpire  absolument  des  pieds  à  la  tête.  J’ai  pu  m’en  assurer  à  diverses 
reprises.  La  suggestion  indirecte,  tentée  plusieurs  fois,  n’a  eu  aucune  influence 
•sur l’apparition  ou  la  disparition  de  ccttehyperidro.se. 

Cette  femme  n’a  jamais  eu  d’accidents  d’hystérie  ;  elle  n’en  présente  aujour¬ 
d’hui  aucun  stigmate.  Elle  est  assurément  très  émotionnable;  elle  a  éprouvé  ja¬ 
dis  des  chagrins  conjugaux  dont  le  seul  souvenir  la  fait  encore  pleurer.  On  au¬ 
rait  peut-être  autrefois  parlé  d’hystérie  chez  elle  et  d’hyperidrose  hystérique. 
Mais,  je  le  répète,  rien  chez  cette  femme  ne  permet  d’admettre  l’existence  de 
l’hystérie  et  la  nature  hystérique  de  cette  hypersécrétion  sudorale.  Le  fait  que 
cette  hyperidrose  survient  pendant  le  sommeil  suffi raitàécartcrcetfc  hypothèse, 
s’il  en  était  besoin. 


f)  Tempêhatuhe,  Fièvre 


M.  Babinski.  —  Je  crois  que  la  plupart  des  observateurs  sont  d’accord  sur  ce 
point,  qu’on  ne  peut  engendrer  de  la  fièvre  par  la  suggestion. 
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M.  Raymond.  —  L’observation  de  ma  malade  et  celle  de  M.  Terrien  rapportée 
au  Congrès  de  Genève  et  Lausanne  ne  permettent  pas  d’être  aussi  affirmatif 
et  de  nier  l’existence  de  la  fièvre  hj'stérique. 

M.  Babinski.  —  L’observation  de  M.  Terrien,  que  j’ai  critiquée  ailleurs,  ne  me 
paraît  pas  probante. 

M.  PiTiiEs.  —  Il  serait  important  de  savoir  si  des  expériences  ont  été  faites 
dans  ce  sens  par  les  membres  de  la  Société,  avant  de  conclure  aussi  hâtive¬ 
ment  par  la  négative. 

M.  Babinski.  —  J’ai  cherché  à  provoquer  de  la  fièvre  par  la  suggestion  et  je 
n’y  suis  pas  arrivé. 

M.  Düprk.  —  Je  n’y  ai  pas  réussi  non  plus. 

M.  Pitres.  —  Donc,  deux  médecins  parmi  nous  ont  des  raisons,  toutes  person¬ 
nelles,  de  ne  pas  croire  au  rôle  de  la  suggestion  dans  la  détermination  de  la 
fièvre  hystérique;  ce  sont  là  deux  opinions  très  intéressantes  sans  doute  ;  mais, 
à  elles  doux,  elles  ne  sauraient  à  aucun  prix  engager  celle  de  nous  tous.  Telle 
est  la  seule  conclusion  scientifique. 

M.  Babinski.  —  Mais  il  faut  retenir  que  ceux  d’entre  nous  qui  ont  cherché  à 
faire  naître  la  fièvre  par  suggestion  n’ont  pu  y  parvenir. 

M.  Duphé.  —  Et  il  est  important  d’ajouter  que  tous  les  faits  publiés  jusqu’à  ce 
jour  sous  la  dénomination  de  fièvre  hystérique  ne  présentent  pas  de  suffisantes 
garanties  d’authenticité. 


Cinquième  question 


Kn  admettant  que  la  suggestion  ou  la  persuasion  n  aient  pas  d'action  sur  les  phénomènes 
désignés  ci-dessws  (voir  quatrième  question),  existe-t-il  quelque  lien  entre  ces  phénomènes 
et  les  troubles  désignés  au  paragraphe  1  ? 

Ce  lien,  s’il  existe,  est-il  un  lien  de  causalité,  d'interdépendance,  d’association  ou 
de  simple  coïncidence? 

M.  Babinski.  —  Selon  moi,  i!  n’y  a  aucun  lien  étroit  entre  ces  deux  ordres  de 
phénomènes,  qui  peuvent  simplement  coïncider.  Prenons  l’exemple  du  dermo¬ 
graphisme.  Je  l’ai  souvent  observé  chez  des  sujets  n’ayant  jamais  présenté 
aucun  des  troubles  désignés  au  paragraphe!.  Tout  récemment,  j’ai  vu  un  cas  de 
ce  genre,  à  un  degré  aussi  élevé  que  possible,  chez  un  étudiant  en  médecine 
qui,  sauf  cette  particularité,  n’avait  jamais  eu  aucune  manifestation  névropa¬ 
thique.  Inversement,  je  l’ai  cherché  en  vain  chez  bien  des  malades  atteints 
d’anesthésies,  paralysies,  contra.ctures  ou  crises  convulsives  dites  hystériques. 
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M,  Raymond.  —  Il  est  fort  pos.sible  que  l’étudiant  dont  vient  de  parler  M.  Ba¬ 
binski  n’ait  présenté  jusqu’alors  que  du  dermographisme  ;  mais  supposez  que 
pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  il  devienne  hystérique  et  qu’on  voie  se  déve¬ 
lopper  chez  lui  d’autres  troubles  vaso-moteurs  ou  trophiques,  n’y  aurait-il  donc 
aucune  relation  entre  son  dermographisme  et  ces  troubles,  de  meme  que  chez  la 
malade  que  j’ai  présentée  il  me  paraît  impossible  de  ne  pas  établir  une  relation 
intime  entre  sa  contracture,  son  œdème  et  ses  troubles  thermiques. 

Pourquoi  ne  pas  admettre  que  chez  ma  malade  le  trouble  général  du  dyna¬ 
misme  nerveux  a  influencé  un  centre  lhermogène?  Je  ne  prétends  d’ailleurs 
pas  que  les  troubles  trophiques  soient  le  fait  de  la  suggestion  ;  mais  simplement 
qu’ils  relèvent,  chez  les  hystériques,  d’un  élément  morbide  surajouté,  actionné 
par  la  névrose.  On  sait  oependant  que  mon  ancien  interne  Lévi  a  fait  dispa¬ 
raître,  dans  le  sommeil  hypnotique,  l’asphyxie  locale  des  extrémités  et  Terrien, 
a  Lausanne,  a  annoncé  qu’il  avait  influencé  par  suggestion  un  cas  de  ce 


M.  Babinski.  —  M.  Raymond  estime  que  l’examen  de  la  malade  qu’il  a  pré¬ 
sentée  aujourd’hui  suffit  à  fournir  la  preuve  de  la  réalité  de  l’œdème  et  de  l’hy- 
(lerthermie  hystériques.  Je  répondrai  à  cela  que  l’œdéme  fait  complètement 
défaut  chez  elle  pour  le  moment,  et  que,  par  conséquent,  nous  n’avons  à 
prendre  en  considération  que  la  thermo-asymétrie.  Quoique  nous  n’ayons  pas 
ici  de  thermomètre  nous  permettant  de  déterminer  avec  précision  la  différence 
de  température  entre  les  deux  côtés,  je  reconnais  qu’il  y  en  a  une,  car,  au 
simple  loucher,  on  constate  nettement  que  la  main  contracturée  est  plus  chaude 
que  la  main  saine.  Mais  avant  d’admettre  que  ce  phénomène  dépend  de  l’hys¬ 
térie,  il  faudrait  d  abord  établir,  ce  qui  n’a  pas  encore  été  fait,  qu’il  s’agit  là 
d’un  cas  d’hystérie  pure;  entre  autres  causes  d’erreur  d’interprétation,  il  y  en 
a  une  que  je  signalerai  :  un  de  nos  collègues  vient  de  noter  que  les  battements 
de  l’artère  radiale,  très  nets  du  côté  malade,  sont  à  peine  perceptibles  du  côté 
sain,  il  y  a  donc  là  une  vaso-asymétrie  qui  n’est  peut-être  pas  sans  relation  avec 
la  thermo-asymétrie.  Supposons  pourtant  que  nous  ayons  affaire  à  une  contrac¬ 
ture  hystérique  pure,  et  que  l’anomalie  artérielle  ne  soit  pour  rien  dans  la  dif¬ 
férence  de  température  entre  les  deux  côtés,  il  est  encore  nécessaire  de  se  rap¬ 
peler,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  M.  Brissaud,  qu’une  contraction  musculaire 
dépendant  de  la  volonté  peut  donner  lieu  à  une  élévation  de  température  locale 
et  par  conséquent,  pour  soutenir  qu’il  s’agit  ici  d’une  hyperthermie  constituant 
un  trouble  hystérique  secondaire,  il  faudrait,  au  préalable,  prouver  qu’une 
hyperthermie  pareille  à  celle-ci  n’est  pas  susceptible  d’ètrc  provoquée,  à  l’état 
normal,  pour  une  contraction  musculaire  volitionnelle  ;  or  cela  reste  à  démontrer. 


iM.  Klippel.  —  La  question  posée  est  la  suivante  :  Existe-t-il  un  lien  de  cau¬ 
salité,  d’interdépendance,  d’association  ou  de  simple  coïncidence  entre  les  phé¬ 
nomènes  désignés  au  §  1,  et  les  troubles  de  la  réflectivité,  de  la  trophicité,  des 
sécrétions  de  la  température? 


M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  crains  qu’en  procédant  par  éliminations  succes¬ 
sives,  nous  n’arrivions  à  trop  restreindre  la  question  que  nous  avons  à  dis¬ 
cuter. 
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M.  Bauinski.  —  C’est  cependant  le  seul  moyen  d’arrivci-  à  une  entente  que 
chacun  de  nous  juge  désirable  et  nécessaire,  et  je  rappellerai  à  ce  propos  un 
mol  inédit  de  Lasègue  :  l’hystérie  est  une  corbeille  dans  laquelle  on  jette  les 

papiers  qu’on  ne  sait  où  classer  ».  Ce  que  nous  nous  proposons  de  faire  ici, 
c’est  de  séparer  les  uns  des  autres  des  troubles  qui  n’ont  pas  de  lien  entre  eux 
et  qui  pourtant  ont  été  réunis  pêle-mêle  dans  ce  qu’on  a  appelé  l’hystérie. 

M.  IUymond.  —  Si  vous  procédez  de  la  sorte  vous  arriverez  à  avoir  de  l’hys¬ 
térie  la  même  conception  que  M.  Bernheim. 

M.  Bauinski.  — Certainement  non.  La  définition  de  l’hystérie  proposée  par 
M.  Bernheim  ne  me  paraît  pas  du  tout  acceptable,  contrairement  à  ce  que 
M.  Raymond  vient  de  dire.  Pourquoi  réserver  le  mot  hystérie  aux  attaques 
convulsives?  Ces  troubles,  puisqu’ils  sont  caractérisés,  comme  le  reconnaît 
.M.  Bernheim  lui-même,  par  la  possibilité  d  apparaître  et  de  disparaître  sous 
l'inlluencc  de  la  suggestion,  ont  les  mêmes  propriétés  que  les  autres  phéno¬ 
mènes  désignés  au  paragraphe  4  et  il  est  par  conséquent  logique  de  les  ranger 
tous  dans  un  même  groupe. 

M.  Bhissaud.  —  Je  reprendrai  il  mon  tour  la  question  sur  laquelle  porte 
actuellement  la  discussion  et  je  demanderai  à  M.  Raymond  s  il  a  vu  des  cas  de 
troubles  trophiques,  pemphigus,  ulcérations,  etc.,  ayant  un  lien  de  cause  à  effet 
avec  ceux  qui  ont  clé  groupés  dans  le  §  1. 

M.  Raymond.  —  Je  n’ai  jamais  dit  que  de  tels  accidents  pouvaient  se  produire 
sous  l’influence  de  la  suggestion;  mais  je  maintiens  qu’on  les  voit  survenir 
chez  des  sujets  qui  présentent  d’autres  manifestations  hystériques  et  qu’ils 
semblent  être  en  rapport  étroit  avec  celles-ci. 

M.  Thomas.  —  Je  demanderai  à  mon  tour  à  M.  Raymond  si,  oui  ou  non,  il  a 
vu  SC  développer  sous  scs  yeux  des  bulles  de  pemphigus? 

M.  Raymond.  —  Assurément  ces  cas  ne  courent  pas  les  rues,  et  je  ne  dis  pas 
que  nous  n’ayons  pas  été  trompés  un  certain  nombre  de  fois.  Mais  n’y  aurait-il 
qu’une  seule  observation  authentique,  qu’elle  servirait  à  justifier  une  protesta¬ 
tion  contre  l’exclusivisme  qui  tend  à  s’établir  sur  cette  question. 

M.  Dupitii. _ La  (piestion  qui  nous  est  posée  est  précise  ■.entre  les  [ihénomènes 

que  peut  reproduire  la  suggestion  et  les  troubles  de  réflectivité,  de  trophicité, 
de  température,  je  crois  que  nous  sommes  tous  d  accord  pour  admettre  qu  il 
existe  un  lien  de  simple  coïncidence  ou  d’association.  Mais  quelqu’un  admet-il 
un  lien  de  causalité?  -  A  cela  on  n’a  pas  apporté  de  réponse  précise. 


M.  Raymond.  —On  pourra  tenter  de  légiférer  sur  cette  question, 
is  à  la  résoudre  ;  mais  les  faits  sont  les  faits. 


M.  Ballet.— 
quelqu’un  parm 


Voici,  me  semble-t-il,  comment  il  convient  de  poser  la  question  : 
i  les  membres  de  la  Société  peut-il  affirmer  avoir  observé,  par 
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lui-même,  avec  certitude,  que  des  troubles  de  la  réflectivité,  delà  circulation,  de 
la  trophicité,  de  la  sécrétion,  de  la  température,  se  sont  produits  dans  les  mêmes 
conditions  que  les  troubles  désignés  au  paragraphe  1,  et  qu’il  existe  un  rapport 
étroit  entre  ces  deux  sortes  d’accidents  ? 

M.  Dejerine.  —  Je  crois  que  les  troubles  trophiques  cutanés  sont  des  plus  rares 
dans  l’hystérie,  lorsque,  bien  entendu,  on  prend  toutes  les  précautions  pour 
éviter  la  simulation.  J’ai  observé,  il  y  a  quelques  années,  une  hystérique  de  la 
pratique  privée,  qui  accusait  de  temps  en  temps  une  sensation  de  piqûre  très 
vive  au  niveau  de  la  pulpe  digitale  d’un  ou  de  plusieurs  doigts;  à  ce  niveau  on 
voyait  un  point  rouge  de  la  grosseur  d’une  lentille  qui,  le  soir  ou  le  lendemain, 
était  transformé  en  une  bulle  de  pemphigus.  Évidemment  je  n’avais  pas  cons¬ 
tamment  la  malade  sous  les  yeux  et  on  peut  songer  à  la  supercherie,  bien  que 
cependant  je  n’aie  jamais  pu  la  constater. 

M.  Düpré.  — Mais  la  malade  de  M.  Dejerine  était  elle  mise  à  l'abri  de  toute 
supercherie?  Avait-on  appliqué  un  pansement  cacheté? 


M.  Babinski.  —  Pour  l’ohservation  des  faits  de  ce  genre  on  ne  saurait  jamais 
s’entourer  d’assez  de  rigueur. 

M.  Raymond.  — Vous  pouvez  cependant  observer  vous-même  ces  faits  chez  la 
malade  que  je  vous  ai.  présentée. 

M.  Babinski.  —  Je  ne  suis  pas  de  l’avis  de  M.  Raymond  au  sujet  de  cette  ma¬ 
lade.  Les  troubles  qu’elle  présente  me  paraissent  sujets  à  discussion. 

M.  Klippel.  —  Il  est  difficile  de  répondre  d’une  façon  absolue  à  la  dernière  ques¬ 
tion  posée  par  M.  Ballet.  Nous  avons  tous  vu  des  faits  de  l’ordre  de  ceux  qu’on 
vient  de  discuter  ;  mais  il  serait  peut-être  prématuré  d’affirmer  ou  de  nier  qu’il 
existe  des  relations  de  causalité  entre  ces  faits  et  ceux  qui  ont  été  désignés  au 
paragraphe  1  ;  entre  ces  deux  opinions  extrêmes  il  y  a  place  pour  une  troisième, 
qui  est  le  doute  provisoire. 


M.  Dupbé.  —  Le  questionnaire  qui  est  soumis  à  la  Société  permet,  à  ce  sujet, 
d’exprimer  toutes  les  opinions,  puisque,  à  côté  des  relations  de  causalité,  il  in¬ 
dique  les  relations  d’interdépendance,  d’association  et  de  coïncidence.  Il  ne  peut 
exister,  entre  deux  ordres  de  faits,  d’autres  sortes  de  rapports.  Aussi  bien,  j’es¬ 
time  que  chacun  de  nous  peut  exprimer  maintenant  son  avis  sur  la  nature  des 
relations  qui  unissent  ces  faits  à  ceux  qui  ont  été  désignés  au  paragraphe  1 . 

M.  Raymond.  —  Pour  moi,  les  faits  que  j’ai  vus  me  portent  à  croire  qu’il  existe 
un  lien,  un  mécanisme  général,  reliant  les  accidents  énumérés  dans  le  para¬ 
graphe  1  à  quelques-uns  de  ceux  énumérés  au  paragraphe  4,  en  particulier  aux 
troubles  vaso-moteurs.  Peut-on  considérer  ces  accidents  comme  une  complication 
au  même  titre  que  ceux  de  même  nature  survenant,  par  exemple,  au  cours  de 
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certains  tabes,  de  quelques  syringomyélies,  ou  comme  une  association  :  c’est  là 
la  question  à  résoudre. 

M.  Klippbl.  — L’heure  étant  trop  avancée  pour  passer  à  la  discussion  du  reste 
du  questionnaire,  nous  vous  proposons  de  remettre  cette  discussion  à  une  séance- 
ultérieure. 

M.  Babinski.  —  Avant  de  nous  séparer,  je  désire  faire  remarquer  qu’il 
résulte  déjà  de  cette  discussion  que  la  conception  ancienne  de  l’hystérie  a 
subi  une  véritable  transformation  dans  l’esprit  de  tous  les  neurologistes  ici 
présents,  à  l’exception  de  M.  Raymond.  Que  reste-t-il,  par  exemple,  de  l’anurie, 
des  oedèmes,  des  phlyctènes,  des  ulcérations,  des  gangrènes,  des  hémorragies, 
de  la  fièvre  hystériques?  —  Rien,  ou  du  moins,  aucun  de  nous  n’est  autorisé 
à  affirmer  la  réalité  de  ces  phénomènes,  puisqu’aucun  de  nous  ne  les  a  reproduits 
par  suggestion  et  n’est  en  mesure  de  fournir  de  faits  établissant  l’existence  d’un 
lien  de  causalité  ou  d’interdépendance  entre  ces  phénomènes  et  les  troubles 
désignés  au  paragraphe  1,  seuls  troubles  que  nous  ayons  été  toujours  d’accord 
pour  appeler  hystériques.  11  ressort  aussi  de  ce  qui  vient  d’être  dit  que,  contrai¬ 
rement  à  l’opinion  admise  autrefois,  et  conformément  à  celle  que  je  soutiens 
depuis  des  années,  nous  sommes  tous  d’avis  maintenant  que  l’affaiblissement, 
l’abolition  ou  l’exagération  des  réflexes  tendineux  n’appartiennent  pas  à  la  symp¬ 
tomatologie  des  paralysies  ou  des  contractures  dites  hystériques. 


Autres  réponses  au  questionnaire  sur  l’Hystérie 


A  l’occasion  de  cette  séance  consacrée  à  l’hystérie,  des  réponses  au  question¬ 
naire  ont  été  adressées  à  la  Société  par  les  membres  correspondants  nationaux 
suivants  : 

M.  Cestan  (de  Toulouse).  —  Sous  l’influence  des  travaux  successifs  de 
M.  Babinski,  le  domaine  de  l’hystérie,  autrefois  aussi  vaste  qu’imprécis,  se 
limite  et  se  précise.  Puisque  l’hystérie,  encore  et  peut-être  toujours  à  cause 
même  de  sa  nature,  n’est  pas  susceptible  d’une  démonstration  histologique, 
force  est  donc  de  s’en  tenir  à  la  seule  méthode  d’observation  clinique,  observa¬ 
tion  rigoureuse,  longuement  suivie,  pratiquée  à  l’abri  de  toute  hypothèse  psy¬ 
chologique,  de  toute  interprétation  théorique,  qui,  malgré  toute  bonne  foi  scien¬ 
tifique,  empêchera  forcément  «  de  bien  voir  ».  C’est  dans  cet  esprit  de  libre  cri¬ 
tique  que  nous  avons  essayé,  après  avoir  suivi  dès  1897  l’enseignement  de  notre 
maître,  M.  Babinski,  d’observer  les  accidents  des  hystériques. 

Nous  avons  vu  disparaître  par  suggestion  ou  persuasion  les  stigmates  de 
l’hystérie,  paralysies,  contractures,  troubles  sensitivo-sensoriels,  crises,  etc... 
Souvent  les  stigmates  sont  provoqués  et  surtout  fixés  et  développés  par  le  méde¬ 
cin;  mais  j’ai  pu  les  voir  apparaître,  très  rarement  il  est  vrai,  en  dehors  de  tout 
examen  médical  ;  ils  surviennent  alors  chez  des  sujets  peu  lettrés  et  peu  intelli- 
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gents,  se  superposant  à  des  troubles  organiques  ou  succédant  à  des  trauma¬ 
tismes  ;  on  peut  donc  admettre  que  l’émotion  et  l’auto-suggestion  ont  joué  un 
rôle  important  dans  leur  apparition. 

Je  n’ai  jamais  vu  se  modifier  par  la  suggestion  les  réflexes  tendineux,  la 
vraie  trépidation  spinale,  le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  le  réflexe  cutané  de 
Babinski,  le  dermographisme,  la  tendance  à  l’urticaire  ou  aux  hémorragies,  la 
fièvre.  Mais  j’ai  vu  des  anesthésies  hystériques  s’accompagner  d’une  modification 
de  l’intensité  de  quelques  réflexes  cutanés,  cutané  abdominal  ou  crémastérien. 
On  comprend  très  bien  que  des  idées  développées  par  la  suggestion  puissent 
modifier  le  rythme  cardiaque  (tachycardie,  palpitations),  les  sueurs  (crises  an¬ 
goissantes),  Indigestion  (troubles  dyspeptiques),  le  rythme  urinaire  (rétention 
vésicale  ou  miction  très  éloignée  (tous  les  deux  jours  dans  une  observation 
personnelle),  et  arriver  ainsi  à  modifier  secondairement  la  nutrition. 

J’ai  observé  un  cas  d’œdème  de  la  main  chez  une  hystérique,  mais  on  aurait 
pu  expliquer  son  apparition  soit  par  la  contracture  des  muscles  fléchisseurs, 
soit  par  le  fait  d’un  pansement  trop  serré  chez  une  anesthésique  avec  réflexes 
vaso-moteurs  exagérés.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  le  dermographisme  soit  sous 
la  dépendance  directe  de  l’hystérie,  car  on  l’observe  bien  souvent  chez  des  émo¬ 
tifs  ou  des  sensitifs  en  dehors  de  toute  tendance  hystérique.  J’ai  vu  une  anurie 
chez  une  hystérique,  mais  je  ne  saurais  affirmer  sa  nature  hystérique. 

Il  semble  donc  que  le  mot  pithiatique  soit  un  excellent  qualificatif  pour  les 
accidents  sûrement  hystériques,  tels  que  les  stigmates  ;  il  semble  donc  que  très 
probablement  tous  les  vrais  accidents  hystériques  doivent  rester  dans  ce 
groupe.  Toutefois,  avant  de  restreindre  ainsi  le  domaine  de  l’hystérie,  c’est- 
à-dire  faire  de  l’hystérie  le  synonyme  de  pithiatisme  et  d’en  éliminer  par  suite 
tous  les  accidents  qu’on  ne  peut  reproduire  par  suggestion,  tels  que  les 
œdèmes,  les  gangrènes,  et  cela  sans  l’existence  d’un  chaînon  nécessaire  nette¬ 
ment  hystérique  comme  une  contracture,  une  paralysie,  etc.,  il  paraît  utile 
d’attendre  encore  les  résultats  de  l’enquête  sur  les  faits  litigieux,  tels  que 
œdèmes,  gangrène,  fièvre,  anurie,  etc. 

M.  Vires  (de  Montpellier).  —  On  peut  définir  l’hystérie  :  un  syndrome  mental, 
caractérisé  par  la  désharmonie,  le  relâchement,  le  non-contrôle  des  neurones 
supérieurs  d’association.  Ces  derniers  sont  constamment  incités  par  les  apports 
incessants  de  tous  les  territoires  de  la  sensibilité  (sensibilité  profonde  —  sensi¬ 
bilité  cénesthésique  ou  viscérale,  sensibilité  sensorielle,  sensibilité  générale). 
Ces  apports  traversent  les  aires  d’association,  les  neurones  supérieurs  d’asso¬ 
ciation,  les  centres  d’association,  et  de  là  sont  extériorisés  par  les  neurones 
moteurs.  Chez  l’hystérique,  les  rapports  entre  les  voies  sensitives  d’apport  et 
les  voies  de  départ  motrices  sont  perturbés  :  alors  prennent  naissance,  —  dans 
ces  neurones  d’association,  dans  ces  centres  supérieurs,  siège  et  réservoir  des 
souvenirs  et  des  images  antérieurement  acquis,  source  de  processus  psychiques 
par  autosuggestion  du  malade,  sous  l’influence  d’une  idée  fixe  primaire,  d’idées 
secondaires  toujours  subconscientes,  sous  l’influence  de  souvenirs  obsédants, 
d’émotions  morales  vives,  de  traumatismes,  —  prennent  naissance  des  traduc¬ 
tions  sensitives,  motrices,  intellectuelles,  anormales,  par  excès,  par  défaut. 

Ces  perturbations  sont  semblables  comme  forme,  sont  identiques  comme 
cause  et  comme  mécanisme,  à  celles  que  réalisent  les  hypnotisés,  spontané¬ 
ment  ou  sous  l’influence  de  l’hypnotiseur.  Il  n’y  a  aucune  différence  entre  l’hyp¬ 
notique  suggestionné,  le  suggestionné  à  l’état  de  veille  et  l’hystérique. 
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Pour  répondre  au  questionnaire  : 

1"  De  la  définition  même,  il  résulte  que  tous  les  phénomènes  rattachés  à 
l’hystérie  peuvent  être  reproduits,  —  influencés,  —  dissipés  par  la  suggestion. 

2”  On  peut  conserver  le  nom  de  syndromes  hystériques. 

3»  La  plupart  du  temps,  les  stigmates  sont  le  résultat  d’une  suggestion 
inconsciente,  par  l’interrogatoire  ou  par  l’attention  portée  par  l’hystérique  sur 
un  fait  qui  l’a  frappé  et  qu’il  s’empresse  de  réaliser. 

Mais  parfois,  la  suggestion,  même  inconsciente,  ne  joue  aucun  rôle  et  les 
stigmates,  simples  perturbations  des  fonctions  sensitives,  sensorielles,  motrices, 
intellectuelles,  ne  sont  que  des  symptômes  vulgaires  de  l’hystérie. 

4"  La  suggestion  a  une  influence  sur  la  température.  Témoin  une  observa¬ 
tion  d’hyperthermie  hystérique  que  je  joins  à  ce  texte.  (Communication  faite  au 
VP  Congrès  français  de  médecine,  Toulouse,  1902). 

5»  Comme  au  paragraphe  1. 

6»  Dans  l’hypnotisme  et  l’hystérie  se  retrouvent  les  mêmes  troubles,  et  non 
ailleurs. 

7»  et  8?  Il  faut  conserver  le  nom  de  syndromes  hystériques;  il  faut  y  ranger 
tous  les  syndromes  que  l’idée  fixe  primaire  avec  ses  idées  secondaires  subcons¬ 
cientes  transforme  en  perturbations  sensitives,  motrices  et  intellectuelles.  Celles- 
ci  ne  seront  hystériques  que  si  la  persuasion  ou  la  suggestion  les  peut  repro¬ 
duire. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  mai,  à  9  heures  et  demie  du  matin. 


La  Société  se  réunira  en  une  séance  supplémentaire  le  jeudi  14  mai,  pour 
continuer  la  discussion  sur  l’Hystérie. 


Au  mois  de  juin,  outre  la  séance  du  jeudi  4  juin,  une  séance  supplémentaire 
aura  lieu  le  jeudi  11  juin,  pour  discuter  la  question  de  l’Aphasie. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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IVIÉlVIOiRES  ORIGINAUX 


L.\  DÉGÉNÉRATION  DES  CORDONS  POSTÉRIEURS  DE  LA  MOELLE  ASSO¬ 
CIÉE  A  LA  DÉGÉNERATION  DESCENDANTE  DU  FAISCEAU  PYRAMIDAL 
CHEZ  LES  HÉMIPLÉGIQUES 

Georges  Guillain 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  Pjbiire  Marie.) 

Dans  certains  cas  de  dégénération  du  faisceau  pyramidal  consécutive  à  des 
lésions  de  l’encéphale,  différents  auteurs  (Strümpell,  Hôsel  et  Flechsig, 
Greiwe,  etc.)  ont  signalé,  chez  l’homme,  une  dégénération  associée  des  cordons 
postérieurs  de  la  moelle.  MM.  Klippel  et  Durante  (1)  ont  attiré  l’attention  sur 
ces  dégénérations  qu’ils  considèrent  comme  étant  des  dégénérations  rétrogrades. 
MM.  Klippel  et  Fernique  (2),  étudiant  de  nouveaux  cas,  ont  remarqué  que  par¬ 
fois  la  moelle  des  hémiplégiques  présente  au  niveau  des  cordons  postérieurs  une 
dégénération  limitée  aux  cordons  de  Goll,  très  marquée  à  la  région  cervicale, 
existant  encore  à  la  région  dorsale  supérieure  et  disparaissant  au-dessous.  Ils 
font  aussi  de  cette  dégénérescence  une  dégénérescence  rétrograde. 

La  dégénération  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  associée  à  la  dégénéra¬ 
tion  du  faisceau  pyramidal  chez  les  hémiplégiques  m’a  paru  être  fréquente  et 
sa  pathogénie  mérite  d’être  discutée  (3). 

J’élimine  de  cette  étude  les  dégénérations  des  cordons  postérieurs  observées 
dans  certains  cas  de  tumeurs  cérébrales  et  les  dégénérations  des  cordons  posté¬ 
rieurs  des  cachectiques.  Ces  faits  sont  très  spéciaux  et  aujourd’hui  bien  connus. 
L’anatomie  comparée  montre  que,  chez  beaucoup  d’animaux,  les  fibres 


Durante.  Des  dégénérescences  secondaires  du  système  nerveux;  dégénérescence  wal- 
lérienne  et  dégénérescence  rétrograde,  Thèse  de  Paris,  1895. 

Dorante,  Contribution  à  l’étude  des  dégénérescences  propagées  et  en  particulier  des 
altérations  des  cordons  postérieurs  consécutives  aux  lésions  en  foyer  de  l'encéphale 
Remie  neurologique,  1898,  p.  390.  ’ 

(2)  Klippel  et  Ferniqce,  Sur  quelques  particularités  des  dégénérescences  spinales  des¬ 
cendantes,  Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie,  12  octobre  1899. 

Fernique,  Sur  quelques  particularités  des  dégénérescences  spinales  descendantes  coa- 
sécutives  à  une  lésion  hémisphérique,  Thèse  de  Paris,  1899. 

conclusions  de  ce  travail  dans  une  courte  note  au  Congrès  de  Reims 
(36*  Session  de  1  Association  française  pour  l’avancement  des  Sciences,  août  1907) 
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motrices  cortico-spinales  suivent  la  voie  des  cordons  postérieurs.  Ces  fibres 
motrices  des  cordons  postérieurs  ont  été  mentionnées  par  Stieda,  Ziehen,  Kot- 
zenberg,  von  Koelliker,  Hatschek,  Wallenberg  et  plus  récemment  encore  par 
Kurt  Goldstein  (1)  et  Draeseke  (2). 

Kosaka  (3)  G  constaté  chez  le  chien  que  des  fibres  pyramidales  croisées  arri¬ 
vaient  dans  le  cordon  latéral  après  avoir  suivi  durant  un  certain  trajet  le 
cordon  postérieur. 

Bumke  (4)  a  observé  dans  une  moelle  humaine  des  fibres  pyramidales  qui,  au 
niveau  de  la  dicussation  bulbaire,  se  rendaient  dans  la  partie  des  cordons  pos¬ 
térieurs  adjacente  à  la  corne  postérieure,  puis,  retraversant  cette  corne  posté¬ 
rieure,  rejoignaient  le  faisceau  pyramidal  latéral  au  niveau  du  deuxième  seg¬ 
ment  cervical. 

Dans  quelques  cas  de  dégénération  du  faisceau  pyramidal  traités  par  le  pro¬ 
cédé  de  Marchi,  j’ai  remarqué,  sur  les  coupes  de  la  moelle  cervicale,  la  présence 
de  quelques  corps  granuleux  dans  les  cordons  postérieurs  ;  ces  corps  granuleux 
sont  très  peu  nombreux,  on  en  voit  cinq  ou  six  sur  toute  l’étendue  de  la  coupe; 
ils  siègent  dans  la  région  adjacente  à  la  corne  postérieure.  Je  crois  que  ces 
rares  corps  granuleux  appartiennent  parfois  à  la  voie  pyramidale,  car  j’ai 
remarqué  dans  un  cas  que  quelques  fibres  du  faisceau  pyramidal  croisé  péné¬ 
traient,  au  niveau  de  l’entrecroisement  bulbaire,  dans  le  cordon  postérieur  en 
traversant  la  corne  postérieure  très  mince  à  cet  endroit.  Je  n’ai  pas  constaté, 
comme  Bumke,  que  ces  fibres  rejoigpent  le  faisceau  pyramidal  croisé  en  traver¬ 
sant  de  nouveau  la  corne  postérieure.  Ces  fibres  pyramidales  des  cordons  posté¬ 
rieurs  peuvent  être  considérées  comme  une  réminiscence  ancestrale;  elles  sont 
les  derniers  vestiges  d’une  disposition  existant  dans  la  série  animale  où  l’on  voit 
dans  quelques  espèces  la  voie  motrice  cortico-spinale  suivre  le  cordon  postérieur. 

Ces  quelques  fibres  pyramidales  dégénérées  dans  les  cordons  postérieurs  n’ex¬ 
pliquent  pas  la  sclérose  des  cordons  de  Goll  fréquente  chez  les  hémiplégiques. 
En  effet,  ces  fibres  pyramidales  ne  siègent  pas  dans  les  cordons  de  Goll  ;  elles 
n’existent  que  sur  les  coupes  les  plus  élevées  de  la  moelle;  elles  sont  de'  plus 
•très  peu  nombreuses  et  leur  existence  même  est  une  exception. 

La  sclérose  des  cordons  de-  Goll  associée  à  la  dégënération  pyramidale  clas¬ 
sique  est  cependant  très  réelle  chez  beaucoup  de  vieux  hémiplégiques.  Contrai¬ 
rement  à  l’opinion  de  la  plupart  des  auteurs,  je  ne  crois  pas  qu’il  s’agisse  d’une 
dégénérescence  rétrograde.  La  sclérose  des  cordons  de  Goll  n’a,  me  semble-t-il, 
aucun  rapport  avec  la  dégénération  mésencéphalique  du  ruban  de  Reil  ni  avec 
une  lésion  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  ;  elle  est  déterminée  par  des  lésions 
vasculaires  locales,  par  l’angiosclérose  médullaire. 

Cette  sclérose  des  cordons  postérieurs  me  paraît  indépendante  des  lésions 
cérébrales  pour  de  nombreuses  raisons.  En  effet,  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas,  on  ne  eonstate  ni  dégénération  du  ruban  de  Reil,  ni  atrophie  des 


(1)  Kdrt  Goldstein,  Zur  vergleichenden  Anatomie  der  Pyramidenbalin,  Anat.  Anzeigar. 
XXIV,  1904,  n«‘  16  et  17. 

(2)  Draeseke,  Zur  kenntniss  des  Rückenmarks  und  der  Pyramidenbalmen  von  Talpa 
ouropœa,  Monattchrifl  f.  Psych.  und  Neurol,  XV,  1904. 

(3)  Kosaka,  Ueber  secundiire  Degeneration  in  Mittelhirn,  BrOcke  und  Medulla  oblon- 
gata  nach  Zerstürung  des  Grosshirns  insbesondere  des  motorischen  Rindencentrums. 
muheilungen  a.  d.  med.  Faeultàt  d.  Kais.  japon,  ünivenitàt  zu  Tokio,  V,  1901. 

(4)  Bdhke,  Ueber  die  Verlagerung  von  Pyramidenfasern  in  die  Hinterstrünge  beim 
Menscben.  Neurologischee  Centrablatt,  1905,  p.  938  et  993. 
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noyaux  de  Goll  et  de  Burdach.  La  possibilité  d’une  dégénération  rétrograde 
franchissant  les  relais  nucléaires  est  bien  peu  vraisemblable.  Je  fais  à  l’ori¬ 
gine  cérébrale  de  la  sclérose  des  cordons  de  Goll  une  autre  objection  importante. 
Comment  comprendre,  en  effet,  même  en  admettant  un  processus  de  dégénéra¬ 
tion  rétrograde,  qu’avec  une  lésion  cérébrale  unilatérale  on  puisse  constater 
une  dégénération  des  deux  cordons  de  Goll.  Cette  bilatéralité  presque  constante 
de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  plaide  avec  évidence  contre  l’origine  céré¬ 
brale  des  lésions. 

La  sclérose  des  cordons  de  Goll  est  en  général  légère,  la  prolifération  névro- 
glique  n’est  pas  très  accentuée,  les  gaines  de  myéline  se  colorent  d’une  façon 
moins  intense,  elles  se  raréfient,  s’atrophient.  Les  lésions  les  plus  apparentes 
m’ont  paru  siéger  dans  la  région  adjacente  au  sillon  médian  postérieur.  La 
sclérose  se  présente  sous  des  aspects  dissemblables  aux  différents  niveaux  de  la 
moelle  et  n’est  pas  systématisée  par  rapport  aux  faisceaux  nerveujc  constitutifs 
des  cordons  postérieurs.  La  sclérose  des  cordons  postérieurs  n’est  pas  propor¬ 
tionnelle  à  la  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  et  évolue  indépendamment  de 
eelle-ci. 

Alors  que  la  sclérose  de  la  voie  pyramidale  est  conditionnée  par  la  dégénéra¬ 
tion  descendante  de  la  voie  motrice  cortico-spinale,  la  sclérose  des  cordons  pos¬ 
térieurs  est  une  sclérose  locale  conditionnée  par  les  lésions  vasculaires  de  la 
moelle;  c’est  une  sclérose  périvasculaire  et  paravasculaire,  fonction  de  l’angio- 
sclérose  médullaire.  La  sclérose  des  cordons  postérieurs  se  constate  principale¬ 
ment  chez  les  malades  âgés,  polyscléreux,  qui  ont  des  lésions  vasculaires  de 
tout  leur  névraxe.  Souvent  d’ailleurs  à  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  est 
associée  une  sclérose  marginale  des  cordons  latéraux  reconnaissant  une  patho¬ 
génie  identique.  Toutefois  les  cordons  postérieurs  paraissent  être  dans  la  moelle 
une  région  particulièrement  fragile.  Cette  fragilité  évidente  dans  les  infections, 
les  cachéxies,  les  anémies,  est  aussi  constatable  en  présence  des  lésions  vascu¬ 
laires  chroniques.  Parmi  les  artères  de  la  moelle,  l’artère  du  sillon  médian  pos¬ 
térieur  est  une  des  plus  souvent  atteintes  d’artérite  chronique  ;  ce  fait  anatomo¬ 
pathologique  contribue  à  expliquer  la  fréquence  si  spéciale  de  la  sclérose  des 
cordons  de  Goll  chez  les  hémiplégiques.  L’indépendance  des  lésions  des  cordons 
postérieurs  et  des  cordons  latéraux,  si  fréquente  dans  les  lésions  du  névraxe, 
tient  encore  à  ce  fait  qu’il  existe  une  circulation  lymphatique  spéciale  pour  les 
cordons  postérieurs  et  pour  les  cordons  latéraux.  , 

Les  scléroses  des  cordons  postérieurs  périvasculaires  et  paravasculaires, 
déterminées  par  l’angiosclérose  médullaire,  sont  intéressantes  à  connaître  au 
point  de  vue  de  la  pathologie  générale.  Elles  montrent  que  la  pathologie  du 
système  nerveux  n’est  pas  une  pathologie  spéciale  et  qu’il  existe  dans  tout  le 
névraxe  beaucoup  de  scléroses  indépendantes  des  dégénérations  secondaires 
dont  la  nature  et  la  pathogénie  sont  identiques  à  celles  des  autres  scléroses 
viscérales. 
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SIGNE  DE  BABINSKI  ET  DISSOCIATION  DES  RÉFLEXES  PROFONDS  ET 
CUTANÉS,  PROVOQUES  EXPÉRIMENTALEMENT  CHEZ  L’HOMME.  VALEUR 
SÉMÉIOLOGIQUE  DU  RÉFLEXE  DORSAL  DU  PIED. 


le  P'  Alexandre  Stcherback 

(Varsovie). 

Ayant  appliqué  d’une  manière  systématique  la  vibration  locale  (séances  quo¬ 
tidiennes  de  5-10  minutes)  dans  la  région  du  genou,  de  l’articulation  tibio-tar- 
sienne  et  de  la  plante  du  pied  chez  l’homme,  j’ai  constaté  dans  ces  conditions 
une  diminution,  voire  même  disparition  complète  du  réflexe  cutané  (réflexe 
planto-fémoral  ou  réflexe  du  muscle  tenseur  de  fascia  lata),  diminution  paral¬ 
lèle  à  l’exagération  graduelle  des  réflexes  profonds  constants  et  inconstants. 
Cette  dissociation  des  réflexes  est  stable  et  persiste  quelques  semaines  après  la 
cessation  des  séances  de  la  vibration. 

Il  ne  pourrait  pas  s’agir  dans  ces  conditions  de  l’état  d’épuisement  des  centres 
des  réflexes  cutanés,  état  provoqué  par  des  excitations  excessives  ;  il  faut  donc 
supposer  que  c’est  Thyperfonction  de  l’arc  réflexe  profond,  qui  exerce  par  elle- 
même  une  action  inhibitoife  sur  l’arc  des  réflexes  cutanés.  En  même  temps,  la 
vibrationlocale,  quenous  avons  appliquée  dans  nos  expériences, nepeut  provoquer 
que  des  altérations  fonctionnelles  ;  il  en  résulte  que  la  combinaison  classique  de 
l’exagération  des  réflexes  profonds  et  de  la  diminution  des  réflexes  cutanés  peut 
avoir  une  origine  fonctionnelle,  et  que,  dans  certains  cas,  la  diminution  des 
réflexes  cutanés,  sans  dépendre  des  altérations  productives  de  Tare  réflexe 
cutané  ne  présente  qu’un  symptôme  secondaire  de  l’altération  productive  de 
l’arc  réflexe  profond . 

A  côté  de  l’action  sus-indiquée  sur  les  réflexes,  qui  existait  antérieurement, 
la  vibration  locale  dans  nos  expériences,  faites  sur  3  individus,  a  provoqué  cer¬ 
tains  réflexes  profonds  inconstants  des  extrémités  inférieures,  du  nombre 
des  rédexes  nommés  «  nouveaux  »  réflexes,  décrits  dans  ces  dernières  années. 
(Rossolimo  (1),  Beehtereff  (2),  Babinski  (signe  de  l’éventail)  (3),  Oppenheim  (4), 
Carthy  (b),  Vallobra  uni  Bertholotti  (&) ,  SchuUer  {1),  Gordon  (8),  Redlieh  (9), 
K.  Mendel  (10),  Hirschberg  (11),  Rossolimo  (12). 


(1)  Journal  de  Korsakoff  (rosse),  1902,  p.  239;  Rer.  neur.,  1902,  p.  723. 

(2)  Rev.  de  Psijeh.  (russe),  1903,  p.  889;  1904,  p.  484;  1904,  p.  423;  1905,  p.  571. 

(3)  Rev.  neurol.,  1903,  p.  728. 

(4)  Monats.  fur  Psych.,  1902,  Bd.  12,  p.  6. 

(5)  Neurol.  Centralb.,  1904,  p.  16. 

(6)  Neur.  Centr.,  1905,  p.  343. 

(7)  Neur.  Centr.,  1903,  p.  969. 

(8)  Rev.  neur.,  1904,  p.  1083. 

(9)  Neur.  Centr.,  1907,  p.  97. 

(10)  Neur.  Centr.,  1904,  p.  187;  1906,  p.  293. 

(H)  Rev.  neurol.,  1903,  p.  762;  1904,  p.  91. 

Ù2)  Journal  de  Korsakoff  (russe),  1907,  p.  ts:!. 
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Ainsi,  nous  avons  réussi  dans  nos  expériences  à  provoqiwr  artiflciellement  les 
réflexes  suivants,  qui  n’existaient  pas  avant  chez  les  individus  examines  : 
adduction  du  pied,  en  percutant  dans  la  région  de  la  malléole  interne  et  le  clonus 
des  muscles  adducteurs  du  pied;  abduction  du  pied,  en  percutant  dans  la  région 
de  la  malléole  externe  ;  adduction  du  pied,  en  percutant  dans  la  région  de  la 
malléole  externe;  extension  des  orteils,  en  percutant  dans  le  dos  du  pied; 
flexion  des  orteils,  en  percutant  le  dos  du  pied,  flexion  et  écartement  des  orteils 
(signe  de  l’éventail)  après  l’excitation  de  la  plante  du  pied  ;  extension  de  la 
ïambe,  en  percutant  la  tubérosité  du  tibia. 

Parmi  tous  ces  réflexes,  c’est  la  flexion  des  orteils,  en  percutant  le  dos  du 
pied,  c’est-à-dire  le  réflexe  dorsal  du  pied,  qui  mérite  une  attention  toute  parti¬ 
culière  car  les  nombreuses  recherches  cliniques,  qu  on  a  faites,  recherches 
basées  sur  un  grand  nombre  de  cas,  semblent  prouver,  qu’il  ne  s’observe  que 
dans  les  maladies  organiques  du  système  nerveux  (Bechtebeff,  Société  scienti¬ 
fique  des  Médecins  de  la  Clinique  de  Saint-Pétersbourg,  1900-1901,  p.  44; 

K  Mendel,  Neurol.  Centralb.,  1904,  p.  197;'  Bechtereff,  Rev.  de  Psych. 
russe,  1904,  p.  421;  K.  Mendel,  Neur.  Centralb,  1906,  p.  293;  Lissmann,  Mu¬ 
nich  medicin.  Wochensehr.,  1907,  n«  21  ;  Meyer,  Berlin  Klin.  Wochenschr.,  1907, 

"  otla  possibilité  de  l’évocation  de  ce  réflexe  chez  un  individu  normal  à  l’aide 
de  la  vibration  locale  prouve  qu’il  ne  peut  pas  servir  de  signe  certain  d  une 
lésion  organique,  car  il  peut  avoir  aussi  une  origine  fonctionnelle.  Ainsi, 
l'exemple  du  réflexe  dorsal  du  pied  montre  que  la  méthode  de  la  vibration  locale 
n’est  pas  dépourvue  de  valeur  pour  le  diagnostic,  en  permettant  d’évaluer  1  im¬ 
portance  séméiologique  de  certains  -réflexes  profonds  inconstants. 

En  effet,  conformément  aux  résultats  de  nos  expériences,  les  observations 
cliniques  récentes  de  Tedeschi  (Gaz.  degli  Ospedali...,  1907,  p.  1180)  analysé 
dans  la  Revue  Neurologique,  1908,  p.  197,  prouvent,  en  opposition  avec  les  tra¬ 
vaux  cités  plus  haut,  que  le  réflexe  dorsal  du  pied  peut  exister,  bien  que  rare¬ 
ment,  dans  l’hémiplégie  hystérique. 

Nos  expériences  actuelles  ont  donné  aussi  des  résultats  intéressants  par  rap¬ 
port  aux  réflexes  planto-digitaux  ;  il  en  est  résulté,  en  effet,  que  ces  expériences 
changent  dans  le  même  sens  que  les  réflexes  profonds,  c’est-à-dire  présentent  de 
Yéxagération  sous  l’influence  de  la  vibration  locale.  J’ai  réussi,  à  l’aide  de  l’appli¬ 
cation  assidue  de  la  vibration  locale  à  la  plante  du  pied,  à,  la  base  du  grand 
orteil,  de  créer  chez  un  indiviii^i  parfaitement  normal  le  vrai  signe  de  Babinsli, 
sous  forme  d’une  extension  lente  du  grand  orteil,  allant  de  pair  avec  la  flexion 
des  autres  orteils.  Cependant,  contrairement  aux  autres  réflexes  inconstants,  il 
m’était  impossible  de  fi-xer  le  phénomène  des  orteils,  provoqué  artificiellement, 
de  le  rendre  stable  à  l’aide  de  l’application  répétée  de  la  vibration  locale  dans 
une  région  déterminée.  Ces  résultats  expérimentaux,  par  rapport  au  signe  de 
Babinshi,  s’accordent,  à  leur  tour,  avec  nos  propres  observations  cliniques. 
Nous  avons  constaté,  en  effet,  que  le  phénomène  des  orteils,  qu’on  réussit 
parfois  à  provoquer  dans  l’exagération  fonctionnelle  des  réflexes  profonds, 
n’est  dans  ce  cas  que  passager,  inconstant  et  disparaît  rapidement,  contraire¬ 
ment  au  signe  de  Babinski,  qui  accompagne  les  lésions  organiques.  J’ai  eu 
l’occasion  d’étudier  récemment  un  tel  signe  de  Babinski  fonctionnel  passager 
chez  un  garçon  névropathique,  atteint  d  aeathisie. 
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661)  Les  expériences  de  M.  Sh.  I.  Franz  au  sujet  de  la  Physiologie  du 

liOtoe  Frontal,  par  P.  Juquelier,  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XI,  n»  U  n  441-447 
novembre  1907.  ^ 

Analyse  claire  et  suffisamment  complète  des  travaux  de  M.  Sh.  I.  Franz. 

On  sait  que  cet  auteur  a  démontré  que  lorsqu’un  animal,  singe,  chien  ou 
chat,  a  suhi  l’ahlation  de  la  partie  tout  à  fait  antérieure  du  cerveau,  cet  animal 
a  perdu  les  notions  récemment  acquises  (tours,  manœuvre  d’ouverture  d’une 
hoite  contenant  de  la  nourriture,  ouverture  de  sa  cage);  par  contre  l’opéré  ne 
perd  pas  les  connaissances  acquises  depuis  très  longtemps,  et  qui  sont  devenues 
la  cause  d  actions  pour  ainsi  dire  réflexes. 

Conclusion  :  le  lobe  frontal  sert  à  apprendre,  à  acquérir  des  associations  nou¬ 
velles  dont  le  souvenir  sera  plus  tard  conservé  par  d’autres  territoires  corticaux 
OU  sous-corticaux.  xv 

h.  l^EINDEL. 

662)  Contribution  à  l’étude  des  Fonctions  du  Lobe  Temporal  du  cer¬ 
veau.  Une  nouvelle  méthode  d’examen  de  l’ouïe  chez  le  chien  ;  le 
^essage  envisage  comme  méthode  de  recherche  physiologigue 

^®^\“f®"^appens  des  Grosshirns.  Fine  neue  Hœrprüfu^gs^e- 
thode  hei  Hunden  ;  zugleich  em  Beitrag  zur  Dressur  als  physiologischer  Unter- 
s^hungsmethode),  par  O.  Kalischer.  Sitz-Ber.  Akad.  Wiss.  Berlin.,  t.  X,  p.  203, 

L’auteur  a  entrepris  dans  le  laboratoire  de  Munk  des  recherches  sur  la  locali¬ 
sation  des  perceptions  sonores  dans  le  cerveau  au  moyen  d’une  méthode  de  dres¬ 
sage  des  animaux.  Le  chien  fut  dressé  de  manière  à  ne  prendre  un  morceau  de 
viande  place  devant  lui  qu’après  avoir  entendu  un  son  spécial  d’une  orgue  et  à 
ne  pas  y  toucher  à  l’émission  de  tout  autre  son  qui  différerait  du  premier  d’une 
ou  de  deux  octaves.  On  observait  la  manière  de  se  comporter  des  animaux  après 
extirpation  des  deux  limaçons  et  après  l’ablation  successive  des  deux  lobes 
temporaux.  Ces  expériences  ont  démontré  que  le  centre  de  perception  des  vibra- 
TT  dans  les  lobes  temporaux,  tandis 

que  la  faculté  de  distinguer  les  sons  a  pour  siège  les  corps  quadrijumeaux. 

M.  M. 


ANALYSES 


663)  Sur  la  question  des  causes  des  Troubles  Moteurs  dans  les 
lésions  des  Racines  Postérieures,  et  sur  le  trajet  des  collaterales 
dans  la  moelle  (Zur  Frage  dcr  Ursachen  der  3  ”^’  ^69 

le  professeur  Lopinsky  (Kiew).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLII,  fasc.  3,  p.  869 
(30p.,  6  flg,,  bibl.),  1907. 

L'auteur  refait  l'expérience  de  Claude  Bernard,  section  de  racines  posté¬ 
rieures  chez  le  chien,  au  point  de  vue  physio-pathologique  et  histologique. 

Ses  conclusions  sont  les  suivantes  :  ... 

1  Les  branches  collatérales  des  racines  postérieures  sont  disposées  inégale¬ 
ment  dans  leur  portion  médullaire.  Elles  atteignent  la  plus  grande  longueur  et 
la  plus  grande  compacité  à  l'étape  où  la  racine  se  divise  en  deux  branches,  les 
premières  collatérales  partant  de  la  branche  supérieure  sont  les  plus  longues  et 
les  plus  compactes.  La  longueur  et  le  nombre  en  diminuent  vite  dans  la  direc¬ 
tion  ascendante  et  descendante.  .  1  1  i  n 

2.  La  section  des  racines  postérieures  entre  le  ganglion  spinal  et  la  moelle 
peut  être  suivie  d' une  série  de  lésions  dans  le  système  sensitif  homologue,  colonnes 
de  Clarke,  et  dans  le  svstème  hétérologue,  neurone  des  cellules  des  racines 
antérieures.  Cesjésions  s'établissent  d'une  façon  aiguë  et  consistent  en  tuméfac¬ 
tion  des  cellules',  dissolution  des  c.  de  Nissl,  disparition  des  autres  éléments 
et  concentration  des  débris  des  granulations  autour  du  noyau,  tuméfaction, 

déformation,  excentration  du  noyau.  1 

3.  Ces  lésions  sont  localisées  dans  la  région  peu  étendue  où  les  collaterales 

ont  la  plus  grande  longueur  et  compacité.  , 

4.  La  lésion  des  cellules  de  Clarke  peut  être  rapportée  à  une  diminution  de 
leur  activité,  par  absence  d'excitation.  Cette  cause  de  dégénération  existe  aussi, 
mais  a  moins  d'importance  pour  les  cellules  des  racines  antérieures.  Les  cellules 
souffrent,  de  plus,  mécaniquement  de  la  tuméfaction  des  collatérales  voisines  en 

dégénération,  comprimant  leurs  prolongements. 

5.  Ces  lésions  expliquent  les  paralysies  et  atrophies  observées  apres  section 
des  racines  postérieures  et  les  paralysies  et  atrophies  musculaires  tabetiques. 

Le  fait  que  ces  paralysies  n'apparurent  qu'après  section  de  nombreuses 
racines  d’un  même  côté,  —  tandis  que  la  résection  d’une  seule  racine  donnait 
lieu  seulement  à  des  troubles  sensoriels  et  à  de  l’ataxie,  —  s'explique  parce 
•  que,  dans  ce  dernier  cas,  les  étapes  cellulaires  voisines  compensaient  complète¬ 
ment  la  lésion  et  empêchaient  l'apparition  de  la  paralysie. 

Le  choc  opératoire  joue  un  rôle  dans  ces  paralysies  et  explique  le  rétablisse¬ 
ment  consécutif.  .  t  ui 

6.  Les  lésions  cellulaires  observées  ne  sont  pas  une  nécrose,  mais  un  trouble 

trophique  par  insuffisance  de  fonctionnement.  M.  Trénel. 

664)  Sur  l’Excitation  Électrique  des  Nerfs  et  des  Muscles  (Ueber  die 
elektrische  Erregung  der  Nerven  und  der  Muskeln),  par  J.-L.  Hoorweg.  Arch. 
ges.  Physiol.,  t.  CXIV,  p.  216-230,  1906. 

La  véritable  mesure  de  l'excitation  est  fournie  par  l'intensité  du  courant, 
c'est-à-dire  par  la  quantité  d'électricité  par  seconde  et  non  par  la  tension  polaire 
comme  le  croient  d'autres  expérimentateurs.  M-  M. 

665)  Influence  d’une  'Variation  Locale  de  Température  sur  l’Excita¬ 
bilité  du  Nerf  Moteur,  par  M.  et  Mme  L.  Lapicqüe.  Soc.  de  Biologie,  seance 
du  12  janvier  1907. 

Les  auteurs  reprennent  leurs  expériences  antérieures  dont  ils  ont  déjà  rendu 
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compte  à  la  Société  et  apportent  certaines  modifications  à  la  loi  d’excitation 
dun  nerf  moteur.  Voir  comptes  rendus  Société  Biologie  1907,  pages  37  et 

Félix  Patry. 

666)  A  propos  de  la  communication  de  M  Lapicque,  par  G.  Weiss  Soc 

de  Biologie,  séance  du  13  avril  1907. 

L’auteur  dit  qu’à  l’époque  à  laquelle  il  a  donné  sa  formule  Q  zr  a  +  la 
plupart  des  physiologistes  considéraient  l’excitation  des  muscles  et  d^  nerfs 
comme  hee  à  la  variation  d’intensité  du  courant  ou  à  l’énergie  de  la  décharge 
G  est  ui  qui  montra  au  contraire  que  cette  excitation  dépend  d’une  quantité 
delectricite  et  du  temps.  L’auteur  regrette  que  ses  occupations  lui  interdisent 
de  reprendre  des  expériences  de  vérification.  D’ailleurs  le  professeur  Nernst 
B  partant  de  considérations  théoriques  retrouve  la  propre  formule 

de  M.  Weiss.- 

667)  Sur  la  Formule  d’Excitation  des  Nerfs  et  des  Muscles  à  l’état 
pathologique,  par  .1.  Cluzet.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  23  mars  1907. 

Rappelant  ses  communications  antérieures,  M.  Cluzet  étudie  aujourd’hui  la 
formule  d  excitation  des  nerfs  et  des  muscles  :  1-  Dans  l’atrophie  musculaire 
par  inactivité  fonctionnelle  présentant  à  l’examen  électrique  ordinaire  une  dimi¬ 
nution  d’excitabilité  faradique  et  galvanique;  2»  dans  l’hémiplégie,  la  paralysie 
faciale  de  nature  particulière,  présentant  une  augmentation  d’excitabilité  fara¬ 
dique  et  galvanique  ;  3»  dans  la  paralysie  saturnine,  paralysie  faciale  périphé¬ 
rique,  paralysie  infantile,  présentant  le  syndrome  électrique  de  dégénérescence. 

Félix  Patry. 


-  L’électricité  paraissant  agir  sur  le  nerf  en  y  produisant  une  polarisation, 
1  auteur  se  trouve  obligé  de  remplacer  la  formule  de  Weiss  Q  =  a  -f-  6t  par  une 


Félix  Patry. 


669)  Recherche  de  la  Choline  dans  le  Liquide  Cérébro-Spinal  chez 
les  Chiens  soumis  à  l’Epilepsie  Expérimentale,  par  L.  Cesari.  (Tra¬ 
vail  du  laboratoire  de  physiologie  de  l’Université  de  Genève.)  Soc.  de  Biologie 
seance  du  19  janvier  1907.  '  ’ 


Reprenant  l’hypothèse  de  Donath  (1903)  d’après  laquelle  l’épilepsie  serait  une 
auto-intoxication  résultant  de  la  présence  dans  le  liquide  cérébro-spinal  de  cho- 
hne  due  à  une  décomposition  trop  élevée  des  lécithine?,  l’auteur  provoque  chez 
des  chiens  l’apparition  de  convulsions  épileptiformes  au  moyen  de  courants 
électriques.  Le  liquide  cérébro-spinal  a  été  recueilli  à  des  intervalles  de  temps 
differents  après  la  production  de  la  crise  épileptique,  soit  après  une  seule  crise 
soit  après  des  crises  répétées  ;  et  jamais  l’auteur  n’a  trouvé  trace  de  choline 
dans  le  liquide  cérébro-spinal.  Patry. 


670)  Contribution  à  l’étude  de  l’action  Nervolytique  de  la  Bile  et 
sels  Biliaires,  par  J.  Peyri.  Thèse  de  Bordeaux,  1903-1900,  n»  97  (13  ( 
1  pl.).  ^ 


_ des 

(13  exp.. 


L’auteur  a  repris  les  recherches  de  Pitres  et  Vaillard  sur  la  production  des 
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névites  périphériques  par  l’iBjection  hypodermique  de  bile  au  voisinage  des 
troncs  nerveux  (Soc.  de  Biologie,  9  avril  1887).  Les  résultats  de  ses  expériences 
confirment  les  conclusions  de  Pitres  et  Vaillard.  Les  sels  biliaires,  glycocholates 
et  taurocholates,  produisent  des  lésions  identiques  à  celle  de  la  bile  employée  à 
l’état  de  nature.  Les  accidents  inflammatoires  relevés  au  cours  des  expériences  de 
Pitres  et  Vaillard  ne  sont  pas  dus  à  une  action  spéciale  de  la  bile  sur  les  tissus 
vivants,  mais  sont  bien  le  fait  d’un  défaut-  d’asepsie  dans  l’expérimentation  :  ces 
accidents  inflammatoires  n’ont  aggravé  en  aucune  façon  les  lésions  névritiques 
constatées  au  microscrope.  Portée  sur  les  centres  nerveux,  la  bile  provoque  des 
accidents  graves,  aboutissant  à  la  mort.  Jean  Abadie. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 


671)  Observations  cliniques  et  expérimentales  sur  un  cas  de  Lésion 
traumatique  du  Lobe  Frontal  droit  du  cerveau  (Klinische  und  experi- 
mentelle  Beobachtungon  an  einem  Fall  von  traumatiscber  Laesion  des  rechten 
Stirnhirns),  par  O.  Veraguth  et  G.  Cloetta.  Deutsche  Zeitschr.  /’.  Nervenh. 
t.  XXXII,  p.  417-477. 

Analyse  clinique  et  psycho-physiologique  d’un  cas  de  lésion  traumatique  du 
•cerveau  frontal  qui  présente  d’autant  plus  grand  intérêt  que  le  sujet  en 
question  est  resté  en  observation  prolongée  chez  les  auteurs  et  a  été  soumis  à 
des  expériences  qui  généralement  ne  sont  pas  réalisables  chez  l’homme.  Il 
s’agit  d’un  homme  de  31  ans  avec  quelques  signes  de  dégénération,  mais  sans 
tare  héréditaire,  qui,  à  l’âge  de  29  ans,  à  la  suite  d’un  accident,  a  eu  la  partie 
droite  du  front  écrasée.  La  partie  subjacente  du  cerveau  fut  également  lésée  et 
a  produit  une  forte  hémorragie  et  un  état  syncopal.  Le  malade  a  dû  subir  une 
opération  après  laquelle  il  accusa  quelques  symptômes  de  compression  céré¬ 
brale,  abolition  du  sens  de  l’odorat,  des  troubles  du  mouvement  des  globes  ocu¬ 
laires,  troubles  de  la  motilité  des  quatre  extrémités,  des  réflexes  tendineux  et 
cutanés  et  quelques  accès  épileptiques.  De  cet  ensemble  des  symptômes,  les 
auteurs  ont  conclu  qu’une  grande  partie  péripolaire  du  lobe  frontal  droit  du 
■cerveau  est  complètement  détruite  et  que  les  parties  antérieures  des  ganglions 
centraux  sont  aussi  atteints  à  la  suite  des  troubles  circulatoires  produits  par  la 
lésion  principale,  qui  doit  également  retentir,  par  l’intermédiaire  des  voies 
d’associations,  sur  la  protubérance  et  sur  la  partie  frontale  du  cerveau  gauche. 
Ces  lésions  paraissent  suffisamment  expliquer  la  production  des  symptômes 
observés  chez  le  malade,  dont  quelques-uns  sont  un  effet  direct  de  la  lésion, 
d’autres  présentent  un  effet  de  l’action  à  distance.  On  ne  peut  donc  conclure  de 
cette  observation  à  aucune  localisation  spéciale  des  fonctions  somatiques  dans 
la  partie  antérieure  du  lobe  frontal  du  cerveau.  Les  expériences  psycho-physio¬ 
logiques  instituées  chez  ce  malade  ont  montré  à  peu  près  l’intégrité  de  ses  fonc¬ 
tions  psycho-sensorielles  ;  quelques  anomalies  de  l’activité  associatrice  n’avaient 
rien  de  caractéristique  et  s’observent  souvent  chez  les  épileptiques  qui  ne  pré¬ 
sentent  aucune  lésion  appréciable  de  l’encéphale.  Les  auteurs  concluent  donc 
que  leur  cas  ne  parle  nullement  en  faveur  d’une  théorie  qui  localise  les  fonc- 
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tiens  psychiques  dans  la  partie  antérieure  du  lobe  frontal  du  cerveau.  L’inté¬ 
grité  du  lobe  frontal  droit  n’est  nullement  indispensable  pour  l’accomplissement 
des  hautes  fonctions  psychiques,  notamment  pour  «  la  pensée  abstraite  » . 

M.  M. 

672)  Plaie  par  balle  de  revolver  intéressant  les  deux  Lobes  Frontaux, 

par  Halberschtadt  (de  Paris)  et  Diamantis  (du  Caire).  Société  anatomique  de 

Paris,  janvier  1907,  Bull.,  p.  60. 

11  s’agit  d’un  malade  de  67  ans,  atteint  de  paralysie  agitante,  qui  se  tira  une 
balle  de  revolver  dans  la  tête.  11  mourut  quelques  mois  après  la  trépanation, 
sans  que  la  blessure  ait  été  pour  quelque  chose  dans  cette  fin. 

A  l’autopsie  on  constata  que  la  balle  avait  traversé  successivement  les  deux, 
lobes  frontaux  ;  elle  avait  pénétré  vers  la  partie  moyenne  de  la  111»  frontale  ^ 
droite;  après  ce  trajet  oblique  en  haut  et  en  avant,  elle  était  ressortie  sur  la 
face  interne  pour  traverser  ensuite  la  partie  supérieure  du  lobe  frontal  gauche. 
La  balle  s’était  enfin  arrêtée  contre  la  face  interne  de  la  dure-mère  et  avait 
ricoché  légèrement  à  l’intérieur  du  lobe  gauche. 

Cliniquement  cette  observation  montre  la  tolérance  remarquable  des  lobes 
frontaux,  qui  ont  pu  être  traversés  de  part  en  part  sans  qu’il  en  résulte  de  trou¬ 
bles  bien  nets.  E.  Feindel. 

673)  Tumeur  Cérébrale  et  Syndrome  de  Weber,  par  M.  L.  Bory,  interne 

des  hôpitaux.  Société  anatomique  de  Poris,  janvier  1907,  Bull.,  p.  61. 

11  s’agit  d’une  tumeur  siégeant  un  peu  en  avant  du  pied  de  la  frontale  ascen¬ 
dante,  sur  la  11'  frontale  détruite  en  grande  partie  ;  au-dessous  d’elle  le  centre- 
de  Broca  était  intact. 

L’observation  clinique  est  intéressante  par  l’absence  complète  de  vomisse¬ 
ments  et  de  convulsions,  ce  qui  rendait  difficile  le  diagnostic  précis.  Les 
symptômes  étaient  d’une  tumeur  de  la  base  et  non  d’une  tumeur  de  la 
convexité. 

Le  malade  présentait  des  troubles  intellectuels  permettant  à  eux  seuls  d’expli¬ 
quer  le  léger  degré  d’aphasie  ou  plutôt  d’anarthrie  (Pierre  Marie)  que  l’on  pouvait 
constater.  _  Feindel. 

674)  Sur  un  Syndrome  Spasmodique  associé  à  certains  mouvements 

volontaires  et  attribué  à  une  irritation  unilatérale  du  Faisceau 

Géniculé,  par  Henri  Claude  et  P.  Lejonne.  L’Encéphale,  an  11,  n°  9,  p.  269- 

282,  septembre  1907. 

11  s’agit  d’un  spasme  de  toute  la  musculature  de  la  face  du  côté  droit,  des 
muscles  du  pharynx  et  du  larynx,  se  déclanchant  subitement  à  l’occasion  des 
mouvements  de  phonation,  à  degré  moindre,  des  mouvements  de  déglutition. 

Les  auteurs  discutent  longuement  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  ;  ils 
arrivent  à  conclure  que  les  symptômes  complexes  du  cas  s’expliquent  avec  deux 
lésions  seulement  ;  l’une  située  dans  le  pédoncule  cérébral  droit,  et  l’autre, 
dans  la  région  juXta-thalamique  gauche  ;  celte  dernière,  irritant  le  faisceau 
géniculé,  donne  naissance  à  cette  contracture  spasmodique  particulière,  à  ce- 
spasme  géniculé  qui  survient  à  l’occasion  de  certains  mouvements  volontaires. 

E.  Feindel. 
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675)  Sur  un  cas  de  Tumeur  Cérébrale  avec  des  Hallucinations  Olfac¬ 
tives,  par  II.  Campbell  Thomson.  British  medical  Journal,  n°  2451,  p.  1761, 
21  décembre  1907. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  35  ans  qui  présenta  d’abord  de  la  névrite  optique  et 
une  parésie  du  droit  externe  du  eôté  gauche. 

A  ces  premiers  symptômes,  vinrent  se  joindre,  ultérieurement,  de  la  cépha¬ 
lalgie,  des  nausées,  une  température  au-dessous  de  la  normale  et  surtout  des 
illusions  particulières  de  l’odorat  qui  étaient  presque  constantes  et  atteignaient 
une  grande  intensité. 

L’auteur  discute  le  diagnostic  et  admet  une  tumeur  cérébrale,  siégeant  à  la 
pointe  du  lobe  temporal  du  côté  gauche.  Il  est  vrai  que  la  trépanation  faite  de  ce 
côté  ne  permit  pas  de  découvrir  de  tumeur  ;  mais  il  est  à  remarquer  que,  pen¬ 
dant  quelques  mois,  la  malade  bénéficia  grandement  de  l’intervention. 

Thoma. 

676)  Erreurs  de  diagnostic  plausibles  à  propos  de  Tumeurs  de  la 
région  motrice  ;  recherches  sur  les  accès  d’Ëpilepsie  Jacksonienne 
dans  l’artériosclérose  cérébrale  et  dans  l’épilepsie  essentielle,  par 

G.  Stertz.  Neurol.  Cbtt.,  n”  8,  16  avril,  p.  349-333;  n”  9,  1"  mai,  p.  393-401, 
1907. 

Ce  travail  original  illustre  par  de  nombreuses  observations  personnelles  la 
difficulté  du  diagnostic  des  foyers  cérébraux.  On  a  souvent  donné  comme  carac¬ 
téristique  d’une  lésion  en  foyer  l’ex-istence  d’une  hémiépilepsie,  et  comme  favo¬ 
rable  au  diagnostie  d’épilepsie  essentielle  la  généralisation  des  convulsions  aux 
deux  côtés  du  corps.  Or,  ces  symptômes  n’ont  pas  de  valeur.  L’auteur  a  observé 
plusieurs  faits  où  l’épilepsie  jacksonienne  ne  pouvait  être  attribuée  à  aucune 
lésion  du  cerveau,  si  ce  n’est  à  de  faibles  modifications  scléreuses  des  vaisseaux. 
On  aurait  pu  trépaner  de  tels  cas,  et  l’opérateur  eût  été  au-devant  d’un  échec. 
Même  lorsqu’il  existe  réellement  une  tumeur,  d’innombrables  erreurs  sont  iné¬ 
vitables,  soit  parce  que  la  tumeur,  trop  profonde,  ne  peut  être  découverte,  soit 
parce  que  la  tumeur  développée  dans  une  région  silencieuse  en  elle-même, 
agit  à  distance  seulement  sur  la  zone  motrice.  François  Moutier. 

677)  Un  cas  de  Tumeur  Cérébrale,  par  Berdez  (Lausanne).  Revue  niécl.  de  la 

Suisse  romande,  t.  II,  p.  634,  4906. 

Cas  de  tumeur  cérébrale  volumineuse  où  le  syndrome  d’un  néoplasme  du  cer¬ 
veau  fit  complètement  défaut.  Intervention  chirurgicale  suivie  de  succès. 

11  s’agit  d’un  homme  de  48  ans  frappé  brusquement  par  une  attaque  de  con¬ 
vulsions  classique  localisées  dans  le  bras  droit.  Dès  lors,  tous  les  3-4  jours 
nouvelles  attaques  de  même  caractère,  durant  4-5  minutes.  Les  symptômes 
s’aggravant  petit  à  petit  et  s’étendant,  on  appelle  Berdez  (5  mois  après  le 
début  de  la  maladie),  qui  alors  ne  constate  aucun  des  éléments  essentiels 
du  syndrome  des  tumeurs  cérébrales.  11  localise  cependant  le  lieu  de  l’irri¬ 
tation  de  l’écorce  à  la  région  moyenne  des  circonvolutions  pariétale  et  frontale 
ascendantes  gauches.  11  commence  le  traitement  spécifique.  L’état  du  malade- 
devenant  alarmant,  on  se  décide  à  une  intervention  chirurgicale.  On  constate- 
alors  la  présence  d’une  tumeur  grosse  comme  un  œuf,  enveloppée  de  caillots 
sanguins,  dans  la  région  moyenne  de  la  pariétale  ascendante.  L’examen  micros¬ 
copique  montre  que  l’on  a  affaire  à  un  endothéliome  occupant  le  centre  ovale. 
La  tumeur  est  très  maligne,  à  en  juger  par  les  caryokinèses  abondantes  dont 
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elle  est  remplie.  Ce  malade  était  fort  bien  après  l’opération.  Mais  il  mourut 
4-5  mois  après,  de  récidive.  Ch.  Ladame. 

678)  Cysticercose  Cérébrale  et  Démence,  par  Alberto  Ziveri  (de  Brescia). 

Gazzetta  degli  OspecMi  e  dette  Cliniche,  an  XXVIll,  n“  150,  p.  1571,  15  décembre 

1907. 

Ce  cas  concerne  une  femme  ayant  présenté  depuis  19  ans  un  syndrome  fort 
analogue  à  celui  de  la  démence  paranoïde,  accompagné  de  convulsions  épi¬ 
leptiques. 

A  l’autopsie  on  trouva  18  cysticerques  à  la  surface  de  la  substance  cérébrale. 

F.  Deleni. 

679)  A  propos  de  l’Apoplexie  Traumatique  tardive  (Ueber  traumatische 

Spâtapoplexie),  par  Wimmer  (clinique  psycli.  et  nerveuse  de  Copenhague).  Me- 

dizin.  Klinik.,  n"  8,  p.  193,  1907. 

On  sait  que  les  traumatismes  ne  sont  pas  toujours  immédiatement  suivis  de 
symptômes  cérébraux  ;  il  y  a  un  intervalle  plus  ou  moins  long  entre  les  deux  ; 

«  une  période  de  méditation  ».  Une  apoplexie  traumatique  tardive  apparaîtra 
dans  ces  conditions-là.  Souvent  même  le  traumatisme  aura  été  insignifiant. 

Bollinger  le  premier,  en  1891,  attira  l’attention  sur  ce  fait.  11  autopsia  un 
certain  nombre  de  cas  où  les  symptômes  de  l’apoplexie  survinrent  un  temps 
assez  long  après  le  traumatisme,  il  constata  des  hémorragies  dans  le  tissu 
cérébral,  autour  des  ventricules.  Il  trouvait  aussi  des  foyers  nécrotiques  de  plus 
vieille  date.  Les  artères  n’étaient  pas  altérées.  Depuis  ces  données  ont  été  con¬ 
firmées  par  de  nombreux  auteurs. 

L’intervalle  noté  par  Wimmer  entre  le  traumatisme  et  l’apparition  des  symp¬ 
tômes  de  l’apoplexie  varie  de  quelques  jours  à  quelques  semaines  (7-8).  L’apo¬ 
plexie  arrive  le  plus  souvent  en- coup  de  foudre,  les  symptômes  de  paralysie 
sont  d’emblée  complets.  On  note  une  hémiplégie  ordinaire  dans  la  moitié  des 
cas.  Dans  d’autres  cas  on  a  des  paralysies  isolées  du  facial,  de  l’abducens,  on  a 
hémiplégie  combinée  avec  de  l’aphasie,  de  la  diplopie.  Les  paralysies  des 
muscles  de  l’œil  —  qui  sont  excessivement  rares  dans  l’apoplexie  ordinaire  — 
sont  des  apparitions  presque  pathognomoniques  dans  ces  cas.  La  grande  majo¬ 
rité  des  apoplexies  tardives  sont  mortelles. 

La  clinique  de  l’apoplexie  traumatique  tardive  est  bien  connue,  il  n’en  est  pas 
de  même  de  l’anatomie  pathologique  de  cette  affection. 

On  ne  parlera  d’apoplexie  tardive  —  maladie  du  reste  rare  —  que  lorsqu’il  n’y 
aura  pas  d’autres  éléments  pour  expliquer  l’affection.  Il  ne  saurait  être  question 
de  cette  maladie  chez  de  vieux  artério-scléreux  ou  chez  des  néphrétiques  ni  dans 
des  cas  où  les  vaisseaux  sont  altérés. 

Il  en  est  autrement  quand  un  individu  sain  et  fort  subit  un  traumatisme  et 
qu’il  est  par  la  suite  frappé  d’apoplexie.  On  pourra  alors  certes  considérer  le 
traumatisme  comme  la  cause  principale,  sinon  unique  de  l’attaque. 

Cette  affection  est  souvent  difficile  à  différencier  de  l’hystérie.  Le  signe  de 
Bahinsky  est  le  seul  qui  dans  ces  cas  permet  de  faire  le  diagnostie  différentiel. 
Car  le  signe  de  B.  est  catégorique  et  pathognomonique  pour  une  lésion  orga¬ 
nique.  Ch.  Ladame. 
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680)  Myélite  aiguë  ascendante,  par  Pauly  et  Gabdère.  Soc.  nat.  de  Méd.  de 

Lyon,  séance  dû  18  mars  1907,  Lyon  médical,  p.  908,  1907. 

Dans  le  cas  rapporté  par  Pauly  et  Gardère,  il  y  eut  au  début,  en  même  temps, 
rétention  d’urine  et  constipation  opiniâtre  et,  plus  tard,  lorsque  la  ligne  d’anes¬ 
thésie  atteignit  l’ombilic,  il  y  eut  incontinence  d’urine  et  des  matières.  Ce  fait 
tendrait  à  démontrer  l’existence  d’un  centre  médullaire  expulseur  tout  à  fait 
inférieur  et  d’un  centre  sphinctérien  situé  un  peu  plus  haut  dans  la  moelle. 

Lannois. 

681)  Paralysie  ascendante  unilatérale  aiguë,  par  Carl  D.  Camp  (de  Phi¬ 
ladelphie).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  XLIX,  n“  22, 
p.  1825,  30  novembre  190’7. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  60  ans,  alcoolique,  chez  qui  la  paralysie  de  la  jambe 
gauche  fut  d’abord  spastique  puis  flasque  ;  la  paralysie  du  bras  ne  survint  que 
plus  tard  et  elle  était  encore  spasmodique  au  moment  de  la  mort.  Aucune  lésion 
du  cerveau  ni  de  la  moelle  ;  il  s’agissait  de  polynévrite  unilatérale. 

Thoma. 

682)  Paralysie  de  Landry  et  guérison,  récidive  partielle  et  guérison 
complète,  par  John  K.  Mitchell  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  the  Ame¬ 
rican  Medical  Association,  vol.  L,  n“  5,  p.  331,  1"  février  1908. 

D’après  l’auteur,  la  paralysie  ascendante  serait  déterminée  par  des  actions 
toxiques. 

La  récidive  observée  dans  son  cas  a  eu  un  caractère  hystérique  bien  marqué. 

Thoma. 

683)  Paralysie  de  Landry,  par  A.  Lewi.v  Sheppard  et  Walker  Hall.  Revietv 

of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  V,  n»  8,  p.  617-622,  août  1907. 

Cette  observation  répond  exactement  à  la  description  de  Landry. 

Début  par  des  picotements  des  extrémités,  la  paralysie  ascendante  ne  s’ac¬ 
compagna  que  d’une  légère  élévation  de  la  température,  et  il  n’y  a  eut  pas  de 
troubles  des  sphincters,  pas  de  troubles  trophiques  ni  sensoriels.  La  mort  fut  la 
conséquence  de  la  paralysie  de  la  respiration. 

Certains  points  présentent  de  l’intérêt  ;  la  pression  du  liquide  cérébro-spinal 
était  très  élevée,  le  sang  montra  un  accroissement  du  nombre  des  globules 
blancs  et  des  globules  rouges.  Enfin  on  constata  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  un  streptocoque  qui  n’existait  pas  dans  le  sang.  Thoma. 

684)  Traumatisme  du  Cône  terminal,  par  M.  H.  Füssell.  University  ofPen- 

sylvania  medical  Bulletin,  vol.  X.X,  n"  10,  p.  219,  décembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  16  ans  qui  fit  une  chute  sur  le  dos  et  qui  dans 
la  suite  présenta  un  syndrome  de  la  queue  de  cheval. 

Les  points  à  considérer  dans  cette  observation  sont  :  l’origine  traumatique  ; 
la  légère  faiblesse  des  membres  associée  à  la  perte  des  réflexes  rotuliens  ;  l’in¬ 
continence  des  urines  et  des  fèces;  l’aire  d’anesthésie  s’étendant  sur  le  terri¬ 
toire  des  III“,  IV'  et  V'  paires  sacrées,  englobant  les  organes  génitaux  externes 
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et  l’urèthre;  enfin  ce  faitqu’après  peu  de  jours  le  cathétérisme  ne  fut  plus  néces¬ 
saire.  L’auteur  rapproche  cette  observation  des  quelques  cas  analogues  jusqu’ici 
publiés. 

«83)  Deux  cas  de  Lésion  traumatique  du  Cône  terminal  (Ueber  2  Fâlle 
von.  traumatischer  Laesion  des  conus  terminalis),  par  Paolo  Pini.  Monatssehr 
f.  Unfallheilkunde,  n“  9,  1907. 

Deux  observations  détaillées  des  affections  traumatiques  du  cône  terminal 
chez  un  homme  de  40  ans  qui  est  tombé  d’une  hauteur  de  12  mètres  et  chez  un 
homme  de  22  ans  qui  est  tombé  d’une  hauteur  de  7  mètres.  Les  deux  malades 
ont  présenté  des  troubles  de  miction,  exagération  des  réflexes  patellaires, 
absence  des  réflexes  achilléens,  intégrité  des  réflexes  abdominaux  et  crémasté- 
riens. 

Réaction  de  dégénérescence  dans  le  sphincter  anal,  clans  les  muscles  glutéens 
et  dans  quelques  fléchisseurs  des  extrémités  inférieures.  Des  faits  observés  chez 
ces  malades,  l’auteur  croit  pouvoir  conclure  que  la  vessie  et  le  rectum  sont 
innervés  d’une  part  par  des  centres  spinaux  spéciaux  et  d’autre  part  par  des 
ganglions  du  sympathique  abdominal  qui  peuvent  suppléer  à  l’absence  de  l’in¬ 
nervation  centrale  à  la  suite  d’une  lésion  de  l’axe  spinal.  M.  M. 

686)  Six  cas  d’affection  traumatique  de  la  partie  inférieure  de  la 
Moelle  épinière  (Sechs  Fâlle  von  traumatischer  Erkrankung  des  untersten 
Rückenmarksabschnittes),  par  Paul  Zimmeh.  Deutsche  Zeitschr  f  Nervenh 
t.  XXXIII,  p.  100-127,  1907.  ’ 

Les  6  malades  observés  par  l’auteur  à  la  clinique  du  professeur  Strümpell  à 
Breslau  présentaient  des  phénomènes  paralytiques  connus  sous  le  nom  de 
paralysies  du  conus  terminal.  En  réalité,  aucun  de  ces  6  cas  ne  rentre  dans  le 
cadre  nosographique  désigné  par  Minor  sous  le  nom  de  paralysie  épiconique 
(Epiconuslæhmun  g) . 

L’auteur  pense  qu’il  serait  plus  indiqué  d’envisager  ces  états  simplement 
comme  affection  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  épinière.  Les  troubles  fonc¬ 
tionnels  observés  chez  ces  6  malades  démontrent  que  la  vessie,  le  rectum  et  la 
fonction  sexuelle  possèdent  leurs  centres  non  seulement  dans  les  cellules  gan¬ 
glionnaires  du  sympathique  abdominal,  mais  aussi  dans  le  conus  terminal  de 
l’axe  spinal.  L’auteur  confirme  l’opinion  de  Fischler,  d'après  laquelle  les  lésions 
traumatiques  du  conus  terminal  surviennent  généralement  à  la  suite  d’une 
extension  exagérée  de  la  moelle  épinière  provoquée  par  une  flexion  forcée  du 
tronc  en  avant.  Une  déchirure  du  conus  à  l’endroit  de  l’insertion  des  fibres 
radiculaires  en  est  le  résultat.  La  déchirure  du  conus  ne  se  fait  pas  toujours  au 
niveau  de  la  lésion  des  vertèbres.  jyj  jj 

687)  Sarcome  sous-dural  cervico-dorsal,  par  R.  oalla  Vedova.  R.  Acca- 
demia  Medica  di  Roma,  22  décembre  1907. 

Présentation  d’une  malade  opérée  il  y  a  4  mois  (laminectomie)  d’un  sarcome 
fusocellulaire  d’origine  leptoméningée,  situé  au  niveau  de  l’arc  de  la  dernière 
vertèbre  cervicale  et  des  3  premières  vertèbres  dorsales. 

Au  point  de  vue  clinique  il  n’y  eut  pas  d’abord  une  phase  de  symptômes  radi¬ 
culaires  comme  il  est  de  règle.  Mais  il  s’établit  d’abord  le  syndrome  d’une 
lésion  transversale  de  plus  en  plus  intense,  et  la  phase  des  troubles  radiculaires 
ne  se  montra  qu’ après. 
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Le  malade,  parétique  des  deux  jambes  avant  l’intervention,  pouvait  marcher 
un  mois  après  en  se  servant  d’un  bâton  ;  maintenant  il  n’a  plus  besoin  de  sou¬ 
tien.  F-  Deleni. 

688)  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs  de  la  Moelle  épinière  et  du 
canal  vertébral  chez  les  enfants,  par  Spolverini.  Reme  d’ Hygiène  et  de 
Médecine  infantile,  n"  2,  1907. 

La  première  observation  est  un  exemple  de  tubercule  solitaire  de  la  moelle 
épinière  ;  le  deuxième  cas  se  rapporte  à  un  lymphosarcome  extra-dural  du  canal 
vertébral.  E.  Feindel. 

689)  Sur  un  cas  de  Tumeur  extra-médullaire  sans  douleur  guérie  à 
la  suite  d’une  intervention  opératoire  (Ucber  einen  ohne  operation 
gelieilten  Fall  von  extramedullârem  Tumor  mit  schmerfreiems  Verlauf),  par 
H.  Stürsbbrg.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.,  t.  XXXII,  p.  113-118,  1907. 

A  propos  d’un  cas  observé  à  la  clinique  du  professeur  Schultze,  à  Bonn,  et 
opéi-é  par  le  professeur  Bier,  l’auteur  conclut  que  les  tumeurs  extramédullaires 
peuvent  se  développer  sans  douleurs  que  l’on  attribue  généralement  à  la  com¬ 
pression  des  racines  spinales.  L’absence  d’une  période  névralgique  dans  l’évolu¬ 
tion  d’une  tumeur  de  l’axe  spinal  ne  parle  pas  contre  la  possibilité  du  siège 
extramédullaire  du  néoplasme  et  n’est  pas  par  conséquent  une  contre-indication 
à  l’intervention  opératoire.  M.  M. 

690)  Contribution  à  l’étude  du  diagnostic  et  de  la  thérapeutique  des 
Tumeurs  du  Système  Nerveux  central  (Beitrâge  zur  Diagnostik  u.  Thé¬ 
rapie  der  Geschwülste  im  Bereich  des  Zentralen  Nervensystems),  par  H.  Op- 
PENHEiM  (Berlin).  S.  Karger,  Berlin,  1907. 

Livre  richement  documenté  se  terminant  par  quelques  idées 'générales,  briè¬ 
vement  exposées. 

Dans  une  première  partie  (p.  1-63)  Oppenheim  expose  une  série  de  14  cas 
(observations  complètes  des  malades)  de  tumeurs  cérébrales  avec  intervention 
chirurgicale. 

Les  résultats  sont  :  11,4  ”/„  de  guérison;  22,2  »/„  améliorés;  53,3  »/„  d’in¬ 
succès  sur  lesquels  44,4  »/»  étaient  des  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure. 

Le  diagnostic  général  et  de  localisation  fut  trouvé  exact  dans  plus  des  trois 
quarts  des  cas. 

Des  9  ou  10  cas  consciencieusement  étudiés  et  opérés,  un  seul  eut  un  succès 
complet,  ce  qui  montre  combien  le  traitement  chirurgical  des  tumeurs  céré¬ 
brales  est  encore  une  tâche  ardue  et  ingrate. 

L’aphorisme  de  Von  Bergmann  :  «  La  chirurgie  cérébrale  est  une  chirurgie  des 
circonvolutions  centrales  »,  ne  peut  plus  être  pris  en  considération  après  les 
résultats  d’Oppenheim.  11  cite  en  effet  4-3  cas  seulement  appartenant  à  cette 
région  sur  27  cas  au  total. 

Dans  ce  domaine,  il  faut  avant  tout  ne  pas  oublier  que  le  symptôme  en  foyer 
de  la  zone  motrice,  l’épilepsie  jacksonienne,  rentre  dans  la  catégorie  des  faits 
les  plus  trompeurs. 

Une  seconde  partie  (p.  64-190)  est  consacrée  aux  tumeurs  des  méninges 
médullaires  (15  observations). 
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9  cas,  c’est-à-dire  44-45  »/»  des  cas  opérés  furent  un  succès;  6  cas  furent 
suivis  d’insuccès.' 

Oppenheim  résume  son  point  de  vue  sur  ce  sujet  dans  les  conclusions  sui¬ 
vantes  ; 

1.  L’intervention  chirurgicale  est  expressément  indiquée  dans  les  cas  qui 
présentent  la  symptomatologie  typique  des  tumeurs  de  la  moelle  épinière.  On  a 
déjà  le  50  ""/o  des  guérisons  dans  ces  interventions-là. 

2.  Mais  la  symptomatologie,  même  typique,  n’est  pas  exempte  d’induire  en 
erreur.  Le  diagnostic  différentiel  entre  les  tumeurs  extra-  et  intra-médullaires 
et  les  tumeurs  vertébrales  n’est  pas  toujours  fait  à  coup  sûr. 

3.  La  méningite  spinale  séreuse  (d’Oppenheim  et  Krause)  est  l’une  des  formes 
localisées  de  la  méningite  qui,  le  mieux  et  le  plus  souvent,  prête  à  la  confusion 
avec  les  tumeurs  extra-médullaires. 

Cette  maladie  donc  demande  encore  une  étude  approfondie. 

4.  La  symptomatologie  des  tumeurs  extra-médullaires  est  souvent  très 
atypique. 

5.  Aussi  la  laminectomie  exploratrice  est-elle  des  plus  indiquée,  il  faut  cepen¬ 
dant  faire  les  réserves  nécessaires  et  prendre  toutes  les  précautions  possibles. 

6.  Si  le  diagnostic  général  reste  incertain,  certain  doit  être  le  diagnostic  de 
niveau  pour  intervenir. 

7.  La  laminectomie  doit  absolument  intéresser  la  dure-mère,  nombreux  en 
effet  sont  les  cas  où  la  tumeur  extra-médullaire  était  intra-durale. 

8.  De  nombreuses  observations  prouvent  que  cette  intervention, est  inoffen¬ 
sive,  même  dans  les  cas  où  il  s’agissait  de  tumeur  extra-médullaire. 

9.  Une  remarque  toute  générale  ;  parmi  ses  opérés,  Oppenheim  constate  que 

les  juifs  de  Pologne  et  de  Russie,  parmi  toutes  les  autres  nationalités,  supportent 
le  moins  bien  cette  opération.  Ch.  Ladame. 


MÉNINGES 


691)  Sarcome  ossiüant  des  Méninges,  par  M.  Jaboulay  et  Pinatelle.  Soc. 
de  Méd.  de  Lyon,  séance  du  21  janvier  1907,  Lyon  médical,  p.  517,  1907. 

Les  auteurs  présentent  un  malade  ayant  obtenu  une  amélioration  symptoma¬ 
tique  considérable  par  la  trépanation  décompressive  et  l’ablation  de  la  tumeur. 
Cette  tumeur,  qui  faisait  saillie  dans  la  région  occipitale  en  un  point  correspon¬ 
dant  au  cunéus  droit,  s’accompagnait  de  symptômes  de  compression  diffuse  et 
d’un  léger  degré  d’hémianopsie.  Lannois. 

692)  Présentation  d’un  cas  de  Carcinomatose  des  Méninges  ;  consi¬ 
dérations  sur  le  diagnostic  différentiel  de  la  carcinomatose,  de  la 
tuberculose  du  système  nerveux,  de  la  syphilis  cérébro-spinale 
et  de  la  sclérose  en  plaques,  par  D.  J.  Mac  Carthy  et  Milton  K.  Meyers 
(de  Philadelphie).  New-York  Medical  Journal,  n"  1522,  p.  191,  l*'  février  1908. 

Observation  unique  en  son  genre  de  carcinomatose  miliaire  disséminée  des 
méninges  du  cerveau  et d’inültration  carcinomateuse  des  méninges  delà  moelle 
et  des  ganglions  rachidiens. 

Le  diagnostic  fait  dans  ce  cas  avait  été  celui  de  syphilis  cérébro-spinale 
malgré  l’absence  d’antécédents.  Thoma. 
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693)  Méningocèle  Vertébrale  combinée  avec  un  Tératome  (Meningo- 
cele  vertébrale  mit  Teratoma  kombiniert),  par  Bull  (clinique  chirurgicale  de 
Christiania).  Miinch.  Med.  Wochenschr.,  n“  12,  p.  569,  1907. 

Cas  très  intéressant  (avec  2  figures  dans  le  texte)  d’une  méningocèle  vertébrale 
chez  une  fillette  qui  vécut  10  jours. 

Elle  fut  opérée  de  la  tumeur.  Bull  fait  une  description  très  détaillée  du  cas 
avec  examen  macroscopique  et  microscopique. 

A  noter  qu’en  dépit  d’une  hjdromjélie  congénitale  de  3  centimètres,  les  mou¬ 
vements  des  jambes  étaient  normaux. 

Le  rapport  intime  du  tératome  avec  les  méninges  médullaires  prouve  qu’il 
s’est  développé,  au  début,  à  même  le  tube  médullaire  qui  s’est  cependant  com¬ 
plètement  fermé. 

Le  développement  ultérieur  du  tératome,  par  contre,  a  empêché  les  formations 
mésodermiques  de  se  joindre  des  deux  côtés,  d’où  il  en  est  résulté  une  méningo¬ 
cèle  et  une  spina  hifida. 

La  traction  exercée  par  la  tumeur  sur  la  moelle  est  la  cause  probable  de  1  hy- 
dromyélie.  ...  j 

Bull  conclut  :  le  tératome  est  primaire,  la  spina,  la  méningocèle  et  1  hydro- 
myélie  sont  secondaires.  Ch.  Ladame. 

694)  Tumeur  (sarcome)  juxta-bulbo-protubérantielle,  par  A.  Séz>ary. 

Société  anatomique  de  Paris,  juin  1907,  Bull.,  p.  481. 

La  malade,  âgée  de  62  ans,  présentait  un  syndrome  bulbo-protubérantiel. 

A  l’autopsie  on  trouva  une  tumeur  arrondie  du  volume  d’une  petite  manda¬ 
rine  comprimant  le  côté  droit  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  la  partie  anté¬ 
rieure  du  lobe  droit  du  cervelet  et  le  pédoncule  cérébelleux  moyen.  Le  bulbe 
était  dévié  de  la  ligne  médiane  éversé  du  côté  gauche.  La  tumeur  avait  creusé 
une  loge  volumineuse.  Son  poids  était  de  30  grammes. 

Examen  histologique  :  sarcome  à  cellules  rondes  et  fusiformes. 

E.  Feindel. 

693)  Contribution  à  la  connaissance  de  la  Sarcomatose  diffuse  mé¬ 
tastatique  des  Méninges  (Zur  Kenntwiss  der  metastatischen  diflusen  Sar- 
komatose  der  Meningen),  par  II.  Stuhsberg.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh., 
t.  XXXIII,  p.  68-82  (1  table),  1907. 

Observation  intéressante  au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomique.  II 
s’agit  d’un  homme  de  30  ans,  entré  dans  la  clinique  du  professeur  Schultze,  à 
Bann,  avec  des  douleurs  dans  les  deux  extrémités  inférieures  et  un  gros  ventre 
que  l’on  attribua  à  la  formation  d’une  tumeur  intra-abdominale.  Successivement 
et  rapidement  survient  une  paralysie  faciale  complète  adroite  d’abord,  à  gauche 
ensuite,  abolition  des  réflexes  tendineux  d’abord  dans  les  extrémités  inférieures, 
ensuite  dans  les  extrémités  supérieures;  bradycardie,  diarrhées,  œdème,  sueurs 
abondante;.  L’évolution  rapide  de  tous  ces  symptômes  a  abouti  à  la  mort 
3  mois  après  le  début  de  la  maladie.  L’autopsie  a  montré  une  sarcomatose  dif¬ 
fuse  de  la  pie-mère  cérébro-spinale  due  aux  métastases  d’une  lymphosarcome 
Intestinale.  L’auteur  rejette  la  possibilité  d’un  développement  de  la  sarcomatose 
•méningée  indépendamment  de  la  tumeur  intraabdominale.  Il  affirme,  au  con¬ 
traire,  que  les  sarcomes  tout  autant  que  les  carcinomes  des  différents  organes 
peuvent  produire  des  métastases  dans  les  méninges  et  provoquer  des  symp- 
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tômes  analogues  à  ceux  d’une  polynévrite  ou  d’une  méningite.  Ces  métastases 
méningées  pour  la  plupart  ne  sont  pas  visibles  à  l’œil  nu  et  leur  existence  ne 
peut  être  relevée  qu’à  l’aide  du  microscope.  M.  M. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

696)  Névrites  Périphériques  toxiques  liées  à  de  la  rétention  gas¬ 
trique,  par  Duvernay.  Soc.  des  Sc.  méd.  de  Lyon,  séance  du  17  avril  1907, 
Lyon  médical,  p.  53,  14  juillet  1907. 

La  notion  de  polynévrites  liées  à  l'intoxication  par  rétention  gastrique  est 
assurément  peu  répandue.  Duvernay  rapporte  un  cas  de  névrite  des  deux  jambes 
.chez  un  sujet  présentant  une  énorme  dilatation  gastrique  par  ulcère  sténosant  du 
pylore.  Ces  névrites  ne  pouvaient  être  rapportées  à  aucune  cause  toxique  exo- 
.géne  et  elles  guérirent  rapidement  à  la  suite  delà  gastro-entérostomie. 

Lan.n’ois. 

B97)  Les  Paralysies  Diphtériques,  par  H.  Ché.yé.  GareHe  des  Hôpitaux, 
an  LXXXI,  n'”7  et  10,  18  et  23  janvier  1908. 

Revue  générale.  L’auteur  s’étend  sur  cette  question  intéressante  du  traite¬ 
ment  par  la  sérothérapie.  E.  Fei.vdel. 

698)  Les  Syndromes  Moteurs  de  la  première  enfance  en  rapport 
avec  l’état  de  développement  du  système  neuro-musculaire,  par 

Carlo  Francioni  (de  Florence),  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol  XXXIII 
fasc.  2,  3,  4,  p.  449-497,  780-819,  1907. 

Étude  étendue  des  phénomènes  moteurs  (hypertonie,  spasmes,  contractures, 
myotonie,  etc.)  qui  constituent  les  symptômes  principaux  de  bon  nombre  des 
réactions  du  nouveau-né,  ainsi  que  de  la  contraction  neuro-musculaire  physio¬ 
logique  chez  celui-ci. 

Les  deux  faits  principaux  mis  en  relief  sont  que  le  système  nerveux  du  tout 
•jeune  enfant  offre  une  susceptibilité  particulière  et  que  les  réactions  motrices 
ont  une  forme  spéciale,  vu  la  prédominance  du  sarcoplasma  dans  le  tissu  mus¬ 
culaire.  F  Deleni. 

699)  Symptômes  dus  à  la  Névrite  Périphérique  ou  aux  lésions  mé¬ 
dullaires  dans  le  Diabète  sucré,  par  R.  T.  Williamson.  Remeic  of  Neuro- 
logy  and  ftsychiatry,  vol.  V,  n»  7,  p.  350,  juillet  1907. 

Dans  le  diabète  sucré  il  y  a  du  côté  des  membres  inférieurs  les  phénomènes 
qui  vont  depuis  la  lourdeur  et  la  douleur  simple  jusqu’à  des  symptômes  pseudo¬ 
tabétiques. 

L  auteur  établit  qu  il  s’agit  de  lésions  des  fibres  des  nerfs,  des  racines,  ou 
même  de  lésions  de  fibres  venues  des  racines  et  ayant  pénétré  dans  la  moelle. 

'I’homa. 

700)  Sur  les  troubles  fonctionnels  de  la  Vessie  d’origine  cérébrale 

(Ueber  cerebrale  Blasenstôrungen),  par  M.  Minkowski.  Deutsche  Zeitschr  f 
Nervenh.,  t.  XXXIII,  p.  127-159,  1907. 

•  Travail  fait  à  la  clinique  interne  du  professeur  Strümpell  à  Breslau.  De  ses 
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nombreuses  observations  cliniques  l’auteur  conclut  que  la  musculature  de  la 
vessie  est  sous  la  dépendance  du  système  nerveux  central  d’une  part  et  sous 
l’influence  des  ganglions  périphériques  d’autre  part.  Le  centre  principal  se 
trouve  dans  la  substance  corticale  et  sous -corticale  des  hémisphères  cérébraux. 
Le  centre  spinal  situé  dans  la  partie  sacrale  de  la  moelle  est  un  centre  de  second 
ordre  et  les  ganglions  périphériques  du  sympathique  présentent  un  centre  de 
troisième  ordre.  Les  centres  sont  reliés  entre  eux  par  l’intermédiaire  des  fibres 
excitomotrices  et  inhibitrices.  Lorsque  la  corrélation  fonctionnelle  des  centres 
est  troublée  ou  supprimée,  chaque  centre  peut  exercer  une  action  indépendante 
et  autonome. 

La  vessie  complètement  séparée  de  la  moelle  épinière  (du  moins  chez  l’ani¬ 
mal)  conserve  encore  sa  tonicité  musculaire  qui  est  alors  sous  la  dépendance 
exclusive  des  cellules  ganglionnaires  du  sympathique,  à  moins  que  l’on  n’ad¬ 
mette  une  activité  autonome  du  muscle  vésical  lui-même. 

L’auteur  insiste  sur  l’analogie  qui  existerait  entre  l’innervation  du  sphincter 
interne  de  la  vessie  et  celle  des  muscles  circulaires  des  vaisseaux  au  point  de 
vue  de  l’action  constrictive  et  dilatatrice.  M.  JL 

701)  Paralysie  postdiphtéritique  complète  de  l’Œsophage  et  du 
Cardia  {Vollstândige  postdiptheritische  OEsophagus-und  Cardia  lâhmung),  par 
H.  Kbibgeh.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.,  t.  XXXII,  p.  477-485. 

Le  cas  observé  par  l’auteur  se  rapporte  à  un  homme  de  25  ans,  qui  après  une 
infection  diphtérique  fut  atteint  d’un  vomissement  sans  nausées.  Le  vomisse¬ 
ment  survenait  surtout  àtoute  tentativede  changer  de  position  et  n’apparaissait 
jamais  dans  la  position  assise.  Le  malade  n’avait  pas  la  sensation  de  vomir,  il 
lui  semblait  plutôt  q'ue  l’estomac  se  vidait  et  s’écoulait  mécaniquement.  Il 
s’agissait  évidemment  d’une  paralysie  de  l'œsophage  et  du  cardia,  telle  qu’on 
l’ohserve  après  la  section  expérimentale  du  pneumogastrique.  L’auteur  admet 
donc  chez  son  malade  la  probabilité  d’une  lésion  post-diphtérique  des  filets  du 
pneumogastrique.  C’est  la  première  observation  clinique  qui  vient  confirmer  le 
résultat  de  l’expérience  physiologique  sur  le  vomissement  paralytique  provoqué 
par  la  section  du  nerf  vague.  M.  M. 

702)  Sur  r  «  Oospora  Verticilloïdes  »  et  sur  ses  rapports  avec  la  Pel¬ 
lagre,  par  Constantin  von  Deckenbach  (de  Saint-Péterbourg).  Archivio  di  Psi- 
chiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXVIII, 
fasc.  4-5,  p.  513,  1907. 

L’auteur  a  obtenu  des  cultures  de  ce  champignon,  il  en  a  extrait  une  subs¬ 
tance  produisant  les  mêmes  effets  toxiques  que  l’extrait  de  maïs  avarié. 

F.  Deleni. 

703)  La  question  de  l’étiologie  de  la  Pellagre.  Méthodes  de  recher¬ 
ches  et  critiques.  Problèmes  que  l’on  présente  comme  résolus 
mais  dont  la  solution  n’est  pas  encore  trouvée,  par  A.  Paladino- 
Blandini.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIII,  fasc.  2-3,  p.  671-689. 
1907. 

Pour  l’auteur  le  problème  de  la  pellagre  n’est  pas  aussi  simple  que  le  croient 
Ceni  et  Besta.  F.  Deleni. 
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704)  Nouvelles  recherches  bactériologiques  sur  la  Pellagre,  par  Guido 
Tizzoni.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniclie,  an  XXVIII,  n"  147,  p,  1S39, 
8  décembre  1907. 

Dans  les  organes  d’individus  ayant  succombé  à  des  formes  graves  et  rapide¬ 
ment  mortelles  de  la  pellagre,  dans  les  fèces  de  pellagreux  atteints  de  forme 
moyenne  de  cette  maladie,  et  enfin  dans  le  maïs  avarié,  l’auteur  a  trouvé  un 
même  microbe  pathogène. 

Il  fait  jouer  à  cet  agent  un  rôle  exclusif  dans  la  détermination  de  la  pellagre. 

F.  Deleni. 

703)  Les  toxiques  Pellagrogènes  dans  leurs  rapports  avec  les  di¬ 
verses  substances  alimentaires  et  avec  les  saisons  de  l’année,  par 

Carlo  Ceni.  Ftivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIII,  fasc.  4,  p  861-887, 
1907. 

La  toxicité  du  Penieillum  Glaucum  varie  notablement  avec  la  nature  du  ter¬ 
rain  nutritif;  toutes  les  variétés  des  champignons  ne  sont  pas  non  plus  égale¬ 
ment  toxiques. 

Mais  l’influence  prépondérante  est  celle  des  saisons  de  l’année  :  en  hiver  et  en 
été,  les  cultures  de  Penieillum  ne  sont  pas  ou  sont  peu  toxiques;  au  printemps 
et  surtout  en  automne,  elles  sont  très  toxiques.  •  F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 

706)  Sur  la  raideur  ’Vertébi’ale  zuikylosante  (Ueber  chronische  ankylo- 
sierunde  Wirbelsaülenversteifung),  par  E.  Fraenkel.  Fortsehr.  a.  d.  Gebiete  d. 
Rontgenstr.,  t.  XI,  1907. 

En  se  basant  sur  l’examen,  au  moyen  des  rayons  X,  de  plusieurs  cas  de  la  rai¬ 
deur  de  la  colonne  vertébrale,  Fauteur  conclut  qu’il  n’y  a  pas  lieu  de  séparer  la 
spondylose  rhizomélique  de  Bechterew  du  type  décrit  par  Strümpell-Marie.  Les 
symptômes  de  ces  deux  types  se  confondent  presque  dans  tous  les  cas  observés 
par  Fauteur.  Sous  le  nom  de  raideur  vertébrale  on  désigne  pour  la  plupart  des 
types  nosographiques  qui  différent  aussi  bien  anatomiquement  que  cliniquement  : 
la  spondylarthrite  ankylopoétique  et  la  spondylite  déformante.  Au  moyen  des 
rayons  X  il  est  facile  de  distinguer  ces  deux  formes  morbides  ;  dans  la  première 
le  vertèbre  est  indemne,  dans  la  seconde  il  est  complètement  déformé.  Les 
causes  traumatiques  jouent  un  rôle  important  dans  la  production  de  la  spon¬ 
dylarthrite  ankylopoétique  dont  le  pronostic  s’aggrave  souvent  à  cause  de  la 
tuberculose  pulmonaire  qui  s’y  associe.  M.  M. 

707)  Sur  la  Spondylite  infectieuse  (consécutive  à  la  Dengue)  (Zur 
Kenntnis  der  Spondylitis  infectiosa  [nach  Dengue-Fieber]),  par  Hermann  Schle- 
siNGER  (de  Vienne).  Arbeiten  mis  dem  neurologüchen  Institute  an  der  Wiener  Uni- 
versitàt,  1907.  (Tirage  à  part,) 

A  propos  d’un  cas  étudié  chez  un  malade  qui  avait  contracté  la  dengue  au 
Caire,  Fauteur  donne  une  étude  d’ensemble  des  spondylites  observées  dans  la 
convalescence  des  diverses  maladies  infectieuses.  D’une  manière  générale,  elles 
sont  relativement  bénignes,  et  tendent  à  rétrocéder  lentement  après  un  début 
bruyant.  H.  Grenet. 
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708)  Essai  clinique  et  critique  sur  les  Amyotrophies  Neurotico-spi- 
nales  dans  leurs  rapports  avec  les  Maladies  Hérédo-lamiliales  du 
système  Nerveux,  par  Ettore  Levi  (de  Florence).  Estratto  délia  Rivisla 
critica  di  Clinica  medica,  an  VIH  (88  p  ),  1907. 

Travail  très  étudié  qui  vise  à  démontrer,  à  l’aide  de  faits  bien  choisis,  d’abord 
que  toutes  les  transitions  existent  entre  les  types  divers  de  l’atrophie  muscu¬ 
laire,  et  ensuite  que  les  amyotrophies  se  rattachent  aux  maladies  héi’édo- 
familialea  du  système  nerveux. 

Dans  tous  les  cas  il  s’agit  d’un  état  de  malformation  d’origine  héréditaire 
d’éléments  histologiques  rendus  ainsi  aptes  à  ressentir  d’une  façon  exagérée 
l’influence  des  causes  banales  qui  semblent  déterminer  l’apparition  de  la 
maladie.  F.  Deleni. 

709)  Nouveau  cas  de  Myosite  Ossifiante  Progressive  (maladie  de 
Münchmeyer),  par  H.  Burgerhout  (Amsterdam).  Ned.  Tydschr.  v.  Geneesk, 
t.  1,  p.  1363-1373  (2  phot.),  1906. 

Ce  cas  n’a  rien  de  particulier  ;  il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  16  ans.  Gomme 
dans  beaucoup  de  cas,  ce  malade  montre  un  certain  degré  de  microdactylie. 

Le  périmysium  des  muscles  striés  dérive  de  la  lamelle  extérieure  du  scléro- 
tome,  qui  s’adosse  contre  le  myotome  (amphioscus) ,  tandis  que  les  muscles 
de  l’intestin,  que  l’affection  épargne  toujours,  avec  leur  tissu  interstitiel,  sont 
des  produits  de  la  splanchnopleure. 

L’auteur  considère  la  maladie  comme  le  résultat  d’une  différenciation  incom¬ 
plète  de  tissus  parents;  le  périmysium  a  enlevé  au  squelette  sa  tendance  à  l’os¬ 
sification,  et,  en  revanche,  le  squelette  a  perdu  une  partie  de  sa  faculté  de 
métamérisation,  ce  qui  expliquerait  la  microdactylie.  Le  gros  orteil  et  le  pouce, 
dérivés  du  rayon  radial  accessoire,  sont  frappés  le  plus  souvent. 

11  ne  faut  pas  faire  entrer  en  discussion  l’argument  de  l’absence  d’hérédité 
directe  dans  cette  maladie,  vu  que  la  nature  de  l’affection  rend  impossible  la 
multiplication.  L’origine  fœtale  est  probable.  Starcke. 

710)  La  Myotonie  atrophique  (Myotonia  atrophica),  par  W.  Fürnrohr. 

Deutsche  Zeitsehr.  f.  Nervenh.,  t.  XXXlll,  p.  23-43  (2-fig.),  1907. 

A  propos'de  deux  cas  personnels  minutieusement  observés,  Fauteur  étudie  et 
discute  la  symptomatologie  et  la  pathogénie  de  la  myotonie  atrophique.  Il  con¬ 
clut  qu’il  existe  une  forme  clinique  de  myotonie  dans  laquelle  les  muscles 
perdent  leur  tonicité  et  s’atrophient  (Myotonia  sine  tonu).  La  réaction  myoto- 
nique  électrique  et  mécanique  présente  l’élément  fondamental  de  diagnostic 
qui  peut  se  faire  sans  la  présence  d’autres  symptômes  myotoniques.  Les  symp¬ 
tômes  my otoniques  précédent  l’atrophie  musculaire  dont  la  localisation  varie 
suivant  le  cas  et  suivant  les  occupations  professionnelles  du  malade.  L’atrophie 
atteint  tantôt  de  nombreux  groupes  musculaires,  tantôt  quelques  muscles  isolés 
•et  même  les  petits  muscles  de  la  main  et  du  pied..  La  myotomie  atrophique  est 
susceptible  d’une  amélioration  sous  l’influence  d’un  traitement  approprié. 

M.  M. 

711)  Deux  cas  de  Goitre  based9wiforme,  par  Viannav.  Société  des  Sciences 

médicales  de  Saint-Étienne,  10  novembre  1907. 

Dans  les  deux  cas,  l’auteur  a  fait  l’ablation  des  goitres. 

Us  avaient  donné  naissance  à  des  phénomènes  d’hyperthyroidation  réalisant 
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le  tableau  clinique  de  la  maladie  de  Basedow  assez  complète  dans  un  cas,  fruste 
dans  l’autre.  E.  Feindel. 

712)  La  pathologie  du  Goitre  Exophtalmique,  par  W.  G.  Mac  Callum  (de 
Baltimore).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  XLIX,  n”  14, 
p.  1158,  S  octobre  1907. 

L’auteur  donne  un  tableau  des  altérations  de  la  thyroïde  constatées  dans  un 
grand  nombre  de  cas  de  goitre  exophtalmique.  La  cause  ordinaire  de  l’hyper¬ 
trophie  de  la  glande  est  vraisemblablement  une  infection.  Thoma. 

713)  Accidents  Basedowiens  chez  un  enfant,  par  R.  G.  Dun.  Liverpool 
medical  Institution,  3  décembre  1907,  in  British  medical  Journal,  p.  1828,  28  dé¬ 
cembre  1907. 

11  s’agit  d’une  augmentation  générale  du  volume  de  la  thyroïde  chez  une  fille 
de  12  ans;  celle-ci  présentait  du  tremblement  et  un  pouls  rapide;  mais  il  n’y 
avait  pas  d’exophtalmie.  Thoma. 

714)  Essai  sur  le  Nervosisme  Thyroïdien,  formes  cliniques,  par  Léo- 
pold-Levi  et  Henri  de  Bothschild.  Revue  d’Hygiène  et  de  Médecine  infantiles, 
t.  VI,  n“  4,  5  et  6,  1908. 

Travail  très  développé  envisageant  les  rapports  du  nervosisme  et  de  la  glande 
thyroïde.  Beaucoup  de  nerveux,  et  même  des  neurasthéniques  seraient  des 
hypothyroïdiens  ou  des  hypo-hyperthyroïdiens,  des  instables  de  la  thyroïde. 
Souvent  l’opothérapie  à  petite  dose,  en  régularisant  l’apport  thyroïdien,  combat 
efficacement  le  nervosisme.  Feindel. 

713)  Le  diagnostic  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Lewellys  F.  Barker 
(de  Baltimore).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  XLIX,  n“  15, 
p.  1233.  12  octobre  1907. 

L’auteur  étudie  la  signification  de  chaque  symptôme  pris  individuellement,  il 
établit  le  diagnostic  sur  cette  base,  et  pose  les  indications  et  les  contre-indica¬ 
tions  de  l’intervention  opératoire.  Thoma. 

716)  Le  traitement  médical  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Bobert  B. 
Pheble  (de  Chicago).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  XLIX, 
n“  15,  p.  1238,  12  octobre  1907. 

Le  goitre  exophtalmique  bénéficie  de  la  cure  de  repos,  de  la  cure  climatique, 
des  régimes  et  de  l’hygiène. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  pharmaceutique  on  ne  peut  que  constater  les 
résultats  extrêmement  variables  qu’il  fournit.  Quant  à  la  sérothérapie  anti- 
basedowienne,  sa  valeur  théorique  et  pratique  est  vraiment  considérable. 

Thoma. 

717)  Le  traitement  chirurgical  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Albert 
Kocher  (de  Berne).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  XLIX,  n”  13, 
p.  1240, 12  octobre  1907. 

L’auteur  montre  que  la  mortalité  opératoire  du  goitre  exophtalmique  tend 
sans  cesse  à  diminuer.  Cependant  avant  de  se  décider  à  l’opération  le  chirur¬ 
gien  doit  avoir  une  connaissance  exacte  de  l’état  du  cœur,  de  l’état  du  sang  et 
de  la  gravité  du  cas.  Il  termine  en  indiquant  comment  et  quand  l’on  doit 
opérer.  Thoma. 
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718)  La  physiologie  de  la  Glande  Thyroïde  dans  ses  relations  avec 
le  Goitre  Exophtalmique,  par  S.  P.  Beebe  (de  New-York).  Journal  of  the 
American  medical  Association,  vol.  XLIX,  n°  14,  p.  1155,  5  octobre  1907. 

L’auteur  passe  en  revue  la  physiologie  de  la  thyroïde  et  des  parathyroïdes.  Il 

montre  comment  la  théorie  thyroïdienne  du  goitre  exophtalmique  rend  bien 
compte  de  la  plus  grande  partie  des  faits  d’observation,  mais  il  reconnaît  qu’il 
est  encore  besoin  de  nouvelles  recherches  sur  ce  point.  Thoma. 

719)  Influence  favorable  des  petites  doses  d’ Arsenic  et  de  bichlo- 
rure  de  Mercure  dans  3  cas  de  Maladie  de  Graves,  par  Leonard 
Weber  (de  New-York).  Medical  Record,  n"  1944,  p.  229,  8  février  1908. 

Dans  ces  trois  cas  l’arsenic  et  le  sublimé  ont  été  donnés  dans  le  but  de  com¬ 
battre  l’intoxication  thyroïdienne.  Les  résultats  obtenus  ont  été  bons. 

Thoma. 

720)  Goitre  Exophtalmique,  par  Edward  Swasey  (de  Worcester,  Massa- 
chussett).  Boston  medical  and  surgical  Journal,  vol.  CLVII,  n“  23,  p.  754,  5  dé¬ 
cembre  1907. 

Résumé  de  la  pathologie  de  la  maladie  de  Basedow  et  de  sa  thérapeutique.  Les 
sérums  ont  donné  de  beaux  résultats;  quelquefois  ils  peuvent  préparer  à  l’opé¬ 
ration  ;  celle-ci  supprime  radicalement  la  maladie  et  les  statistiques  des  chirur¬ 
giens  qui  opèrent  le  goitre  exophtalmique  deviennent  de  plus  en  plus  favorables, 

Thoma. 

721)  Lésions  télangiectasiques  de  la  Peau  survenant  chez  des  sujets 
atteints  de  Maladie  de  Graves,  par  James  Nevins  Hyde.  Britisli  Journal 
of  Dermatology,  n"  252,  p.  33-40,  février  1908. 

L’auteur  donne  4  observations  d’une  complication  cutanée  de  la  maladie  de 
Basedow  ;  il  s’agit  de  taches  télangiectasiques  se  montrant  en  abondance  va- 
riable,  mais  surtout  au  visage;  ces  accidents  semblent  en  relation  directe  avec 
les  troubles  circulatoires  du  goitre  exophtalmique,  et  l’on  peut  s’étonner  qu’il  ne 
soit  pas  plus  fréquents.  Thoma. 


NÉVROSES 

722)  Crampe  des  Écrivains  ;  ce  qu’elle  est  et  comment  elle  peut  être 
traitée  par  le  médecin  de  la  famille,  par  S.  H.  Monell  (de  New-York). 

Medical  Record,  n»  1941,  p.  101,  18  janvier  1908. 

L’auteur  considère  la  crampe  des  écrivains  comme  résultant  d’une  fatigue 
chronique  des  muscles  de  la  main;  l’indication  serait  d’activer  la  nutrition  de 
ces  muscles  et  de  se  débarrasser  des  toxines  ;  ce  résultat  serait  obtenu  par  les 
irradiations  de  chaleur  lumineuse  et  par  l’électrisation.  Thoma. 

723)  Etymologie  des  expressions  «  Crampus  »  et  «  Krampf  »,  par 

P.  Nagke.  Neurol.  Cbtt.,  n"  12,  p.  546-553  (reproductions  d’hiéroglyphes), 
16  juin  1907. 

Discussion  .philologique  complexe  sur  l’origine  et  la  date  d’apparition  de  ces 
termes.  On  ne  les  retrouve  pas  dans  le  sanscrit,  mais  ils  doivent  descendre  d’un 
radical  aryen  commun  encore  inconnu.  François  Moutier. 
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724)  Sur  la  nature  psychogène  du  Blépharospasme,  par  Girolamo 
Mirto.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVIII,  n“  150,  p.  1575,  15  dé¬ 
cembre  1907. 

Cés  deux  cas  de  blépharospasme  typique  furent  traités,  l’un  au  moyen  d’in¬ 
jections  d’alcool  dans  les  nerfs  de  la  Vil»  paire,  l’autre  par  la  névrectomie  de 
la  brandie  ophtalmique  de  la  V»  paire.  Dans  les  deux  cas  la  récidive  ne  tarda 
pas  à  se  produire  peu  de  temps  après  l’opération. 

Les  deux  observations  de  Mirto  tendent  à  faire  admettre  que  le  blépbaros- 
pasme  n’est  pas  d’origine  nerveuse,  mais  bien  d’origine  psychique.  Dans  le 
premier  des  cas  rapportés,  le  blépharospasme  paraît  avoir  la  signification  d’un  tic 
d^habitude  professionnelle  ;  dans  le  deuxième  cas,  il  s’agirait  d’un  tic  d’attitude 
vicieuse  babituelle.  F.  Deleni. 

725)  Le  Bégaiement  chez  les  élèves  des  écoles  primaires  dans  les 
■Pays-Bas  (en  hollandais),  par  G.  H.  Mulder  (Haarlem).  Ned.  Tydschr.  v. 
■Geneesk,  t.  I,  p.  1241-1258,  .1906. 

1  V.  des  élèves  bégaient,  1,64  V»  des  garçons,  0,44  »/„  des  filles.  Le 
mal  est  familial  dans  au  moins  40  »/o  des  cas.  Dans  la  plupart  des  cas 
il"  y  a  une  tare  non  douteuse.  Parmi  les  bégayeurs  le  pourcentage  des 
arriérés  est  plus  élevé  que  chez  les  autres  enfants.  Le  gouvernement  hollan¬ 
dais  n’a  rien  fait  jusqu’à  présent  pour  ces  malades  ;  Mulder  suggère  des  leçons 
spéciales  au  modèle  des  «  Stottercurse  »  en  Allemagne  et  à  Kjôbenhaon;  60  »/o 
peuvent  être  guéris.  St-'hcke. 

726)  Étude  critique  sur  la  parenté  morbide  du  Bégaiement  avec  les 
Tics  et  les  Crampes  fonctionnelles,  par  L.  Bonnet.  Thèse  de'  Bordeaux 
1905-1906,  n»  123(168  p.;  12  obs.  pers.). 

L’auteur  distingue  six  variétés  de  bégaiement  :  1»  le  bégaiement  simple 
(bègues  simples);  2»  le  bégaiement  avec  mouvements  associés  de  défense  (bègues 
liqueurs  et  bègues  avec  stéréotypies)  ;  3”  le  bégaiement  avec  coexistence  de  tics 
(liqueurs  bègues);  3»  le  bégaiement  avec  phobie  de  la  parole  (bègues  logophobes)  ; 
5“  le  bégaiement  obsédant  (bègues  obsédés)  ;  6»  l’association  de  deux  ou  plu¬ 
sieurs  variétés  précédentes.  Le  bégaiement  ressemble  au  tic  convulsif,  par  la 
brusquerie  et  la  répétition  par  accès  de  ses  mouvements,  par  ce  fait  que  certains 
de  ces  mouvements  sont'  figurés  (mouvements  de  la  bouche  en  cul  de  poule, 
làngue  en  dôme,  etc.),  par  ces  moyens  de  défense  physiques  (salutation,  affir¬ 
mation,  négation,  claquement  de  la  langue,  tic  de  léchage,  battements  rythmi¬ 
ques  des  extrémités,  marche  cadencée,  etc.),  par  l’existence  d’un  état  mental 
analogue  (timidité,  émotivité,  attention  égocentrique,  mobilité,  mêmes  moyens 
dé  défense  psychiques,  présence  possible  d’idées  fixes,  phobies,  obsessions,  etc.), 
par  la  même  influence  qu’exercent  sur  le  bégaiement,  comme  sur  le  tic,  les 
agents  modificateurs,  et  en  particulier  la  gymnastique  phonato-respiratoire 
(méthode  de  Pitres).  Le  bégaiement  ressemble  à  la  crampe  fonctionnelle  par  sa 
localisation  dans  un  groupe  démuselés  systématisés,  et  concourant  synergique¬ 
ment  à  un  acte  fonctionnel  coutumier,  par  le  fait  qu’il  ne  se  produit  qu’à  l’occa¬ 
sion  de  cet  acte,  par  le  défaut  de  coordination  des  mouvements  producteurs  de  cet 
acte  fonctionnel,  par  la  présence  d’un  même  état  mental  (préoccupation,  exis¬ 
tence  de  physiophobies,  anxiété  au  sujet  de  la  fonction  compromise,  etc.),  par 
l’action'  des  mêmes  agents  modificateurs.  Le  bégaiement  et  les  tics  ont  mêmes 


ANALYSES 


429 


causes  occasionnelles,  même  évolution.  Ils  ont  avec  la  cêampe  fonctionnelle,  les 
mêmes  causes  prédisposantes.  Ils  peuvent  coexister.  Le  bégaiement  n’est  cepen¬ 
dant  ni  un  tic,  ni  une  crampe  fonctionnelle,  il  participe  des  deux,  mais  cons¬ 
titue  entre  les  deux  une  entité  clinique  distincte.  Jean  .\badie. 

727)  Tremblement  généralisé,  probablement  sénile,  avec  participa¬ 
tion  des  cordes  vocales  et  du  diaphragme.  Troubles  de  la  parole 
d’origine  diaphragmatique,  par  L.  Gallavardin  et  Rhenter.  Soc.  méd.  des 
Hôp.  de  Lyon,  17  décembre  1907. 

Si,  dans  divers  tremblements,  le  tremblement  des  cordes  vocales  a  été  quel¬ 
quefois  signalé,  celui  du  diaphragme  ne  l’avait  pas  encore  été. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  75  ans  présentant  du  tremblement  sénile  depuis 
l’âge  de  60  ans.  Sa  parole  ressemble  absolument  à  celle  d’une  pei-sonne  hale¬ 
tante,  Le  diaphragme,  qui  fonctionne  normalement  dans  la  respiration,  pré¬ 
sente  un  trouble  très  net  de  ses  mouvements  dans  la  phonation  :  fixation 
brusque  en  inspiration  forcée  et  ascension  saccadée  et  irrégulière.  De  plus  il 
existe  du  tremblement  des  cordes  vocales  dans  l’expiration  et  la  phonation, 
facile  à  constater  par  l’examen  laryngoscopique.  Lannois. 

728)  Un  cas  de  Fièxrre  Typhoïde  avec  Tétanie,  par  G.  V.  R.  Merril 
(de  Elmira,  New-York).  New-Yorlc  medical  Journal,  n“  1518,  p.  21,  4  jan¬ 
vier  1908. 

La  tétanie  qui  ici  compliqua  un  cas  mortel  de  fièvre  typhoïde  n’a  pas  été 
l’effet  d’une  localisation  méningée  du  virus  typhique.  Thoma. 

729)  Sur  la  Tétanie  à  propos  de  78  cas  (Ueber  Tetanie  im  Anschluss  an 
78  Fâlle),  par  J.  Jacori.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.,  t.  XXXII,  p.  340-387 
(2  courbes). 

En  se  basant  sur  78  cas  de  tétanie  observés  dans  le  service  neurologique  de 
M.  Sarbo,  à  Budapest,  l’auteur  passe  en  revue  les  diverses  théories  émises  sur  la 
pathogénie  de  cette  affection.  Il  résume  la  bibliographie  de  la  question  relative 
à  la  tétanie  en  Hongrie  et  en  conclut  que  cette  affection  est  assez  fréquente 
■dans  ce  pays,  notamment  chez  les  typographes  et  chez  les  cordonniers,  et  s’ob¬ 
serve  en  plus  grand  nombre  dans  les  quatre  premiers  mois  de  l’année. 

C’est  aussi  dans  cette  période  de  l’année  que  surviennent  les  rechutes  de  cette 
maladie,  dont  un  des  plus  importants  moments  étiologiques  paraît  être  le  froid 
«t  le  refroidissement.  L’auteur  critique  et  rejette  diverses  hypothèses  émises  sur 
la  genèse  de  la  tétanie  de  l’adulte.  La  théorie  de  l’auto-intoxication  lui  paraît  la 
plus  plausible.  La  tétanie,  qui  se  manifeste  par  une  hyperexcitabilité  électrique 
et  mécanique  du  système  nerveux,  est  l’effet  de  troubles  de  nutrition  du  système 
nerveux,  dus  à  une  intoxication.  Les  poisons  qui  intoxiquent  et  altèrent  le  sys¬ 
tème  nerveux  peuvent  être  d’origine  endogène  ou  exogène.  L’auto-intoxication 
provoque  une  tétanie  strumiprive,  celle  de  la  grossesse  et  de  la  lactation,  ainsi 
■que  celle  qui  accompagne  souvent  les  maladies  infectieuses  et  les  affections  du 
tractus  gastro-intestinal.  L’hétéro-intoxication  est  cause  de  la  tétanie  idiopa¬ 
thique  et  de  celle  qui  accompagnent  les  intoxications  aiguës  et  chroniques  de 
l’organisme  par  le  mercure,  le  phosphore,  l’arsenic,  le  cuivre  et  surtout  par  le 
plomb.  M.  M. 
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731)  I.  Sur  la  pathogénie  de  la  Tétanie  infantile  (Zur  Pathogenese  der 

Kindertetanie),  par  Friedrich  Pineles,  Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde  und  phy- 

sische  Erziehung,  N.  F.  LXVI,  H.  6.  1907. 

I,  —  Dans  cet  article  très  important  et  très  documenté,  Pineles  s’efforce  de 
démontrer  que  la  tétanie  infantile  est  identique  dans  sa  nature  à  la  tétanie  idio¬ 
pathique  et  à  la  tétanie  opératoire  des  adultes,  et  à  la  tétanie  expérimentale  des 
animaux.  Comme  ces  dernières,  elle  relève,  dit-il,  de  la  suppression  ou  de  l’in¬ 
suffisance  de  la  fonction  parathyroïdienne.  Son  opinion  repose  surtout  sûr  des 
arguments  d’ordre  clinique. 

Le  symptôme  capital  de  la  tétanie  est  l’hyperexcitabilité  galvanique  des  nerfs 
(phénomène  d’Erh);  à  côté  de  lui,  on  doit  ranger  les  signes  de  Chvostek  et  de 
l’rousseau,  qui  traduisent  l’hyperexcitahilité  mécanique  des  nerfs.  La  constata¬ 
tion  de  cette  triade  symptomatique  permet  d’affirmer  l’existence  de  la  tétanie, 
même  lorsque  les  contractures  musculaires  n’existent  pas  (tétanie  latente.) 

Or,  le  phénomène  d’Erb,  qui  est  absolument  spécifique  (il  fait  défaut  en  parti¬ 
culier  dans  l’épilepsie,  dans  l’éclampsie  gravidique,  et  dans  l’urémie),  est  com¬ 
mun  à  la  tétanie  infantile,  à  la  tétanie  de  l’adulte  (idiopathique  ou  opératoire) 
et  à  la  tétanie  expérimentale  des  animaux.  Quant  au  signe  de  Chvostek,  qui 
s’observe  également  dans  tous  les  types  de  tétanie,  on  peut  le  rencontrer  aussi 
dans  d’autres  affections  (hystérie,  épilepsie)  ;  iln’a  donc  pas  lamême  importance 
que  le  signe  d’Erb,  pour  la  démonstration  de  la  thèse  que  soutient  Pineles. 

Outre  l’hyperexcitabilité  galvanique  des  nerfs,  on  trouve,  dans  la  tétanie  infan¬ 
tile,  des  modifications  dans  les  caractères  delà  secousse.  Ainsi  la  secousse  d’ou¬ 
verture  au  pôle  négatif  (Ka  OZ)  se  produit  avec  une  intensité  inférieure  à  5  mil¬ 
liampères  ;  et  très  souvent  la  secousse  d’ouverture  au  pôle  positif  (Au  OZ)  est 
plus  forte  que  la  secousse  de  fermeture  au  même  pôle  (AnSZ).  Or  les  mêmes 
constatations  peuvent  être  faites,  non  seulement  dans  la  tétanie  idiopathique  des 
adultes,  mais  encore  dans  la  tétanie  qui,  consécutive  à  la  strumectomie,  relève 
évidemment  de  l’ablation  des  parathyroïdes. 

Au  cours  de  la  tétanie  infantile,  se  produit  très  souvent  le  laryngospasme  :  cet 
accident  s’observe  quelquefois  aussi  chez  l’adulte,  quoique  avec  une  moindre 
fréquence. 

Dans  la  tétanie  des  adultes  et  dans  la  tétanie  expérimentale,  comme  dans  la 
tétanie  infantile,  les  contractures  atteignent  les  extrémités  ;  elles  peuvent  être 
chroniques  ou  intermittentes,  et  se  généraliser.  L’attitude  si  spéciale  de  la  main 
d’accoucheur  existe  chez  les  enfants  et  chez  les  adultes  (même  quand  il  s’agit  de 
tétanie  opératoire) . 

De  même  que  l’éclampsie  infantile  peut-être  liée  à  la  tétanie,  de  même  les 
animaux  parathyroïdectomisés  et  les  adultes  atteints  de  tétanie  (idiopathique, 
gastro-intestinale,  ou  opératoire)  présentent  parfois  des  attaques  épileptiformes. 

La  tétanie  latente  offre  un  intérêt  spécial.  Elle  se  caractérise  uniquement  par 
l’hyperexcitabilité  galvanique  et  mécanique  des  nerfs,  cette  hyperexcitabilité 
persistant  entre  les  accès  de  tétanie  manifeste  (laryngospasme,  contractures, 
attaques  éclamptiques)  pour  l’éclosion  desquels  elle  constitue  en  somme  un 
terrain  favorable.  Elle  correspond  à  l’état  spasmophile  deHeubner,  à  la  diathèse 
spasmophile  de  Finkelstein.  Or  chez  les  animaux  parathyroïdectomisés,  et  chez 
les  adultes,  on  observe  également  la  persistance  de  l’état  spasmophile  entre  les 
crises  ;  les  animaux  parathyroïdectomisés  peuvent  présenter  le  signe  d’Erb  et  le 
signe  de  Chvostek,  avant  qu’aucune  contracture  ne  soit  survenue  ;  ils  peuvent 
guérir  complètement  en  apparence,  et  pourtant  présenter  indéfiniment  l’hyper- 
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excitabilité  galvanique  et  mécanique  des  nerfs.  Ainsi  la  tétanie  latente  existe 
chez  les  adultes  et  chez  les  animaux  en  expérience,  aussi  bien  que  chez  les 
enfants. 

Des  troubles  vaso-moteurs  (œdème  dur)  sont  signalés  dans  tous  les  types  de 
tétanie.  Quant  aux  troubles  trophiques  (chute  des  cheveux  et  des  ongles,  cata¬ 
racte),  assez  fréquents  chez  l’adulte,  ils  sont  rares,  mais  pourtant  quelquefois 
signalés,  chez  l’enfant  :  cette  différence  peut  s’expliquer  jusqu’à  un  certain  point 
par  la  rapidité  de  l’évolution  de  la  tétanie  infantile  (de  même  la  tétanie  expéri¬ 
mentale  a  une  marche  plus  aiguë  chez  les  animaux  jeunes  que  chez  les  adultes). 

Pineles  signale  les  effets  variables  du  traitement  des  diverses  formes  de 
tétanie  par  les  préparations  parathyroïdiennes,  et  lesrésultats  ordinairement  né¬ 
gatifs  des  examens  anatomo-pathologiques  ;  mais,  contrairement  à  l’opinion  de 
Thiemich,  l’ignorance  qui  règne  encore  relativement  aux  lésions  delatétanie, 
ne  saurait  constituer  un  argument  contre  la  théorie  parathyroidienne  :  l’ohserva- 
tion  clinique  et  l’expérimentation  physiologique  fournissent  souvent  des  indica¬ 
tions  précises  alors  que  l’anatomie  pathologique  ne  donne  encore  aucun  rensei¬ 
gnement  ;  et  les  sciences  médicales  fournissent  plus  d’un  exemple  de  ce  genre. 

Pineles  réfute  enfin  les  objections  que  Stôlzner  oppose  à  sa  conception.  Stôlzner 
remarque  tout  d’abord  que  certains  symptômes,  les  tremblements  fibrillaires  en 
particulier,  constants  dans  la  tétanie  expérimentale,  font  défaut  dans  la  tétanie 
infantile  ;  à  cela  on  peut  répondre  qu’ils  font  défaut  lion  seulement  dans  la 
tétanie  infantile,  mais  encore  dans  toute  tétanie  humaine,  même  dans  la  tétanie 
opératoire  qui  pourtant  résulte  sans  aucun  doute  de  la  suppression  des  parathy¬ 
roïdes  ;  il  s’agit  donc  seulement  d’une  réaction  différente  de  l’homme  et  des 
animaux  vis-à-vis  d’une  mênae  cause  pathogène.  En  second  lieu,  dit  Stôltzner, 
les  accidents  de  la  tétanie  expérimentale  chez  les  animaux,  sont  aggravés  par 
l’alimentation  carnée,  et  améliorés  par  le  régime  lacté  ;  au  contraire,  le  lait  de 
vache  aggrave  la  tétanie  de  l’enfant.  Mais,  répond  Pineles,  ce  n’est  pas  un  lait 
quelconque,  mais  seulement  le  lait  de  vache,  qui  produit  cet  effet;  au  contraire 
l’allaitement  maternel  exerce  sur  la  maladie  une  influence  heureuse  :  il  y  a  là  un 
fait  qu’il  serait  intéressant  d’expliquer  ;  mais  on  ne  peut  pas  dire  que  le  lait  en 
général  provoque  des  réactions  contraires  chez  l’animal  et  chez  l’enfant.  Pineles 
réfute  en  passant  la  théorie  de  Stôltzner,  pour  qui  la  tétanie  infantile  a  pour  cause 
une  intoxication  par  les  sels  de  chaux  ;  opinion  diamétralement  opposée  à  celle 
qui  semble  résulter  des  recherches  faites  dans  ces  dernières  années. 

En  résumé,  les  symptômes  essentiels  sont  identiques,  dans  la  tétanie  des 
enfants,  dans  la  tétanie  idiopathique,  gastro-intestinale  et  opératoire  des 
adultes,  et  dans  la  tétanie  expérimentale  des  animaux.  L’insuffisance  parathy- 
roïdienne,  prouvée  dans  certains  cas,  doit  donc  être  admise  dans  tous  les 
autres;  et  comme  Pineles  le  soutenait  déjà  il  y  a  plusieurs  années,  elle  est  à  la 
hase  de  toutes  les  formes  de  tétanie.  H.  Grenet. 

730)  II.  Traitement  de  la  Tétanie  par  les  préparations  parathyroï¬ 
diennes  (Zur  Behandlung  der  ïetanie  mit  Epithelkôrperpràparaten),  par 
Fr.  Pineles.  Arbeiten  ans  dem  neurologischen  Institute  an  der  Wiener  Universitât, 
1907.  (Tirage  à  part.) 

11.  —  Le  traitement  de  la  tétanie  de  l’adulte  par  les  préparations  parathyroï¬ 
diennes  est  ordinairement  suivi  d’insuccès  ;  d’autre  part,  dans  les  cas  favo¬ 
rables  (qui  auraient  pu  guérir  spontanément),  l’amélioration  survient  souvent 
après  l’emploi  de  faibles  doses,  alors  que,  dans  les  autres  cas,  des  doses  200  fois 
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plus  élevées  demeurent  sans  action.  Qu’on  ne  tire  pas  de  là  une  objection  contre 
la  théorie  parathyroïdienne  de  la  tétanie  :  rien  ne  prouve  en  effet  que  des  quan¬ 
tités  considérables  de  substance  parathyroïdienne  (quantités  qu’il  est  pratique¬ 
ment  impossible  d’obtenir)  seraient  inefficaces  ;  d’ailleurs  le  même  insuccès 
s’observe  dans  la  tétanie  expérimentale,  consécutive  à  la  parathyroïdectomie,  et 
ce  fait  suffit  à  prouver  combien  l’objection  serait  peu  fondée.  H.  Grenet. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 


732)  Des  rapports  des  Tares  de  l’ascendance  avec  la  descendance 

(Die  Abnormitàten  der  Aszendenz  in  Beziehung  zur  Deszendenz),  par  ïigges 

(Dusseldorf).  Ai/pm.  Zeitschr.  f.  Psych.,  t.  LXIV,  fasc.  6,  p.  891,  1908. 

Tigges  étudie  avec  tableaux  et  chiffres  à  l’appui  l’influence  des  tares  de  l’as¬ 
cendance  sur  les  descendants.  11  divise  son  étude  en  8  parties  : 

1“  Importance  des  diverses  tares  de  l’ascendance  au  moment  de  l’admission. 

2»  Du  rapport  des  tares  de  l’ascendance  avec  le  degré  de  l’hérédité  de  la  des¬ 
cendance. 

3“  Comparaison  des  tares  de  l’ascendance  chez  l’aliéné  et  chez  l’homme  sain 
faite  d’après  les  divers  degrés  de  l’hérédité. 

4»  Rapport  des  sexes  d’après  les  tares  de  l’ascendance  et  les  degrés  de  l’hé¬ 
rédité. 

5»  Les  tares  de  l’ascendance  classées  selon  les  formes  de  la  maladie  et  les 
rixes. 

6»  Les  tares  de  l’ascendance  classées  selon  les  degrés  de  l’hérédité. 

7»  Les  psychoses  périodiques  et  la  démence  précoce. 

8“  L’importance  de  l’hérédité  paternelle  et  maternelle  selon  les  tares  de  l’as¬ 
cendance;  hérédité  directe  et  indirecte. 

L’auteur  a  utilisé  pour  ses  recherches  les  cartes  de  statistique  en  usage  en 
Allemagne  et  en  Suisse.  Ce  travail  ne  se  prête  pas  à  une  analyse,  mais  vaut  la 
peine  d’être  lu,  car  il  est  bien  documenté. 

Le  n»  11  de  la  carte  officielle  de  statistique  suisse  demande  :  A.  Y  a-t-il  eu 
maladie  mentale  —  cérébrale  —  nerveuse  —  alcoolisme  —  suicide  —  quelque  par¬ 
ticularité  frappante  —  crimes  chez  ; 

Cette  formule  permet  l’utilisation  d’un  gros  matériel,  car  elle  est  adoptée 
officiellement  en  Suisse  et  en  Allemagne  par  la  Société  des  médecins  aliénistes. 

Ch.  Ladame. 

733)  Étude  sur  la  fréquence  des  Maladies  Nerveuses  chez  les  indi¬ 
gènes  musulmans  d’Algérie,  par  Sicard.  Thèse  de  Lyon,  1906-1907. 

Les  maladies  nerveuses  semblent,  à  Alger  du  moins,  être  aussi  fréquentes 
chez  les  indigènes  musulmans  que  chez  les  Européens. 

La  paralysie  générale  et  le  tabes  paraissent  cependant  moins  répandus  chez 
eux  que  chez  ces  derniers,  mais  ne  sont  pas  rares. 
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La  syphilis  est  de  beaucoup  la  cause  la  plus  fréquente  des  accidents  nerveux. 
La  fréquence  de  ces  derniers  n’est  peut-être  pas  en  rapport  avec  celle  de  la 
syphilis  osseuse  ou  cutanée.  La  fréquence  des  traumatismes,  la  malpropreté 
des  Arabes  et  la  rareté  des  causes  de  déchéance  du  système  nerveux  expliquent 
cette  différence. 

L’indigène  n’offre  pas  un  terrain  particuliérement  résistant  aux  maladies  ner¬ 
veuses.  S’il  est  moins  souvent  atteint,  c’est  qu’il  lui  manque  des  causes  favo¬ 
risantes  :  alcoolisme,  surmenage  intellectuel  surtout. 

Placé  dans  des  conditions  d’existence  qui  le  rapprochent  de  l’Européen,  l’Arabe 
est  frappé  dans  des  proportions  égales.  Lannois. 

734)  Les  Maladies  Nerveuses  et  Mentales  commençant  à  l'âge  de  la 

vie  Scolaire,  par  William  Bush  Dunton  (de  Towson,  Md.).  New-York  Medical 

Journal,  n»  1523,  p.  238,  8  février  1908. 

C’est  la  chorée  qui  est  la  principale  maladie  nerveuse  des  écoliers;  le  maître 
doit  savoir  la  reconnaître  et  la  signaler. 

L’hystérie,  la  neurasthénie,  l’épilepsie  se  voient  chez  les  écoliers. 

Parmi  les  maladies  mentales,  la  démence  précoce  et  l’imbécillité  sont  à  peu 
près  les  seules  qu’on  trouve  chez  les  enfants.  Thoma. 

735)  La  Polie  «  Maladie  »  et  la  Folie  «  Infirmité»,  par  L.  Marchand.  Soc. 

de  Biologie,  séance  du  27  avril  1907. 

Il  existe  des  lésions  cérébrales  dans  les  cas  aigus  d’aliénation  mentale  ;  celles- 
ci  sont  diffuses  et  portent  sur  les  cellules  cérébrales  seules  ou  sur  les  méninges 
et  les  cellules  cérébrales  à  la  fois.  Ces  cas  guérissent  souvent  quand  ils  sont 
traités  au  début  même  des  accidents.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  les  lésions 
passent  à  l’état  chronique;  elles  peuvent  même  ne  plus  progresser;  le  cerveau 
n’en  reste  pas  moins  faussé;  les  aliénés  qui  sont  atteints  de  telles  lésions  sont 
devenus  plutôt  des  infirmes  du  cerveau  que  des  malades...  Enfin  il  existe  parmi 
les  aliénés  des  sujets  qui  ne  présentent  aucune  lésion  cérébrale,  mais  qui  ont 
toujours  été  des  anormaux;  chez  eux,  le  cerveau  s’est  développé  d’une  façon 
vicieuse;  ces  sujets  sont  nés  infirmes  du  cerveau.  Félix  Patry. 
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PSYCHOSES  ORGANIQUES 

736)  La  pathologie  de  la  Paralysie  Générale  des  aliénés  (Die  Patho¬ 
logie  des  AIL  Paralyse  der  Irren),  par  A.  W.  Ford  Rorertson  (Path.  des  asiles 
écossais).  Traduit  de  l’anglais  par  H.  Hoppe.  Psyeh.  Neurol.  Wochenschr.,  n"  6, 
1907. 

La  statistique  paraît  montrer  une  augmentation  de  la  paralysie  générale.  La 
mortalité  par  paralysie  générale  à  l’asile  royale  d’Edimbourg  donne  les  chiffres 
suivants  : 

De  1890-1894  le  25,5  “/»  des  décès  étaient  des  paralytiques; 

De  1901-1905  le  31  »/„  —  —  — 
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Le  total  des  décès  par  paralysie  générale  pour  l’Angleterre  et  l’Ecosse  était  ; 

En  1894  de  1231; 

En  1904  de  1795. 

En  dépit  des  suppositions  dogmatiques  la  pathogénie  et  l’étiologie  de  la  para¬ 
lysie  générale  sont  un  mystère  profond. 

Les  publications  récentes  de  la  littérature  médicale  montrent  un  mécontente¬ 
ment  grandissant  contre  l’hypothèse  syphylitique  (!  !) 

De  nombreuses  recherches  furent  faites  pendant  ces  dernières  années  sur  ce 
sujet  dans  les  laboratoires  des  asiles  écossais. 

L.-C.  Bruce  arrive  à  la  conclusion  que  la  paralysie  générale  est  une  maladie 
en  rapport  direct  avec  un  empoisonnement  dû  aux  toxines  dont  le  point  de 
départ  est  la  muqueuse  stomacale. 

Robertson  fait  des  constatations  analogues  èt  arrive  à  la  même  conclusion. 

D’autres  auteurs  encore  concluent  de  leurs  recherches  que  la  paralysie  pro¬ 
gressive  est  causée  par  une  infection  chronique  de  l’appareil  respiratoire  et  du 
tractus  digestif,  infection  amenée  par  un  affaiblissement  local  et  général  des 
moyens  de  résistance  contre  les  microbes.  Ces  derniers  alors  pullulent  et  don¬ 
nent  à  la  maladie  son  caractère  paralytique  spécial.  La  forme  microbienne  la 
plus  courante  est  au  Klebs-Lôlïler  atténué. 

MM.  Rae  et  Robertson  confirment  cette  hypothèse  de  l’infection  diphtéroïde  à 
l’aide  de  recherches  bactériologiques  et  expérimentales. 

Nombreuses  sont,  selon  ces  auteurs,  les  raisons  qui  parlent  contre  le  rôle 
essentiel  de  la  syphilis  dans  la  paralysie  générale  et  le  tabes.  La  lues  joue  le  rôle 
de  l’épuisant  local  et  général  et  rien  de  plus.  On  a,  du  reste,  les  preuves  que  le 
paralytique  souffre  d’une  toxémie  bactérienne  active. 

Voici  maintenant  les  preuves  que  le  «  bacille  diphtéroïde  »  est  bien  le  facteur 
étiologique  spécifique  de  la  paralysie  et  du  tabes.  «  Ce  bacille  est  constaté  dans 
tous  les  cas  de  paralysie  avancée  et  se  trouve  en  abondance,  selon  nos  recher¬ 
ches,  soit  dans  les  organes  respiratoires,  soit  dans  le  tractus  digestif,  soit  dans 
les  deux  et  aussi  dans  le  système  urogénital.  > 

Ce  bacille  est  une  forme  atténuée  du  Klebs-Lôffler,  soit  plus  exactement  un 
organisme  spécial  :  «  le  baeillus  paralyticas.  » 

C’est  là,  du  reste,  le  seul  microbe  ou  peu  s’en  faut,  que  l’on  rencontre  dans 
les  foyers  de  pneumonie  catarrhale  à  laquelle  succombent  les  malades  frappés 
d’une  attaque.  Dans  dix  cas  sur  vingt-quatre.  Ris  a  réussi  à  faire  la  culture  de 
ce  microbe  provenant  du  cerveau. 

La  culture  de  l’urine  centrifugée  donne  aussi  des  résultats  très  favorables. 
L’inoculation  à  3  rats  et  à  1  chèvre  fit  naître  des  symptômes  et  des  altérations 
des  tissus  tout  à  fait  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  générale. 

Pathogénie,  pour  les  tabes  :  bacilles  diphtéroïdes  dans  la  vessie,  donc  comme 
pour  le  paralytique,  foyer  d’intoxication  vésical. 

Le  paralytique  se  défend  par  les  anticorps,  il  est  donc  désirable  que  l’on  en 
produise  pour  traiter  avec  succès  ces  malades. 

Nous  donnons  une  analyse  assez  détaillée  de  ce  travail  qui  a  fait  quelque  bruit. 
La  valeur  de  l’hypothèse  émise  par  les  auteurs  écossais  sera  sans  peine  renversée 
par  les  arguments  même  fournis  par  les  auteurs  ;  ils  disent  explicitement  :  «  Ce 
bacille  est  constaté  dans  tous  les  cas  de  paralysie  avancée.  »  Ce  fait  n’est  pas  nou¬ 
veau  et  le  paralytique  avancé  est  au  même  titre  que  tout  autre  malade  avancé 
(prostatique,  urinaire,  etc.)  un  excellent  bouillon  de  culture.  Mais  ce  n’est  là 
qu’un  état  secondaire  à  la  paralysie  générale.  Ch.  L.vdame. 
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737)  Paralysie  Générale  considérée  comme  menaçant  la  sécurité 
publique  dans  les  transports  en  commun,  par  Philip  Coombs  Knapp 
(de  Boston).  Boston  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLVIII,  n"  6,  p.  187,  6  fé¬ 
vrier  1908. 

Sur  une  cinquantaine  de  paralytiques  passés  dans  le  service  de  l’auteur,  cinq 
étaient  des  agents  actifs  des  chemins  de  fer  (mécanicien,  chef  de  train,  chef  de 
gare,  etc.).  Une  part  du  grand  nombre  d'accidents  de  chemins  de  fer  qui  arrivent 
en  Amérique  sont  certainement  attrihuahles  à  l’incapacité  de  malades  de  ce 
genre.  11  y  aurait  un  moyen  très  simple  de  reconnaître  à  temps  les  paralytiques 
généraux  et  les  autres  malades  du  cerveau,  c’est  de  soumettre  périodi¬ 
quement  les  employés  de  chemin  de  fer  à  l’examen  d’un  neurologiste. 

Thoma. 

738)  Mort  d’un  Paralytique  Général  Tabétique  par  rupture  d’un 
anévrisme  miliaire  d’une  branche  de  l’artère  mésentérique  supé¬ 
rieure,  par  A.  ViGocnoux  et  A.  Delmas.  Société  anatomique  de  Paris,  mai  1907, 
Bull.,  p.  393. 

Ce  cas  est  doublement  intéressant  et  rare  :  par  le  siège  de  l’anévrisme,  parla 
rupture  spontanée  de  celui-ci.  E.  Feinbel. 

739)  Mort  d’un  Paralytique  Général  par  rupture  de  la  vessie,  par 

A.  ViGOUROux  et  A.  Delmas.  Société  anatomique  de  Paris,  mai  1907,  Bull., 
p.  396. 

Pendant  la  nuit  ce  paralytique  tombe  de  son  lit  et  il  est  recouché  par  le 
veilleur. 

Le  matin  il  est  dans  un  état  de  torpeur  presque  complète;  une  sonde 
introduite  dans  la  vessie  ramène  de  l’urine  et  du  sang;  mort  à  10  heures  du 

A  l’autopsie  on  trouva  dans  le  péritoine  de  l’urine  et  du  sang  mélangés.  La 
vessie  est  contractée  et  vide;  à  sa  partie  postérieure  on  voit  une  plaie  béante  à 
bords  irréguliers  et  anfractueux,  longue  de  9  à  10  centimètres. 

Cette  rupture  de  la  vessie  survenue  après  un  traumatisme  très  léger  laissait 
supposer  des  lésions  vésicales  préexistantes. 

Or,  l’examen  histologique  a  montré  qu’il  n’en  était  rien  et  que  les  fibres  mus¬ 
culaires  de  la  vessie  étaient  saines.  E.  Feindel. 

740)  Organisme  diphtéroïde  dans  la  gorge  des  Aliénés,  par  J.  W.  H. 

Eyre  et  J.  Fhoüde  Flashmann.  Arehivs  of  Neurology,  vol.  III,  1907. 

Les  auteurs  ont  bien  trouvé  dans  la  gorge  et  dans  le  sang  de  paralytiques 
généraux  vivants  ou  morts  un  bacille  diphtéroïde. 

Mais  ce  même  bacille  se  retrouve  chez  les  autres  aliénés  dans  les  mêmes  con¬ 
ditions  et  avec  une  égale  fréquence.  La  conclusion  est  qu’il  n’y  a  pas  de  rapport 
entre  les  bacilles  diphtéroïdes  et  la  paralysie  générale.  Thoma. 

741)  Cas  de  Paralysie  Générale  ayant  débuté  3  ans  après  l’infection 
syphilitique,  par  Ehlbrs.  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  9  jan¬ 
vier  1908,  IImH.,  p.  24. 

Ce  cas  paraît  unique;  il  s’écoule  en  général  10  ou  15  ans  entre  le  chancre  et 
le  début  de  la  paralysie  générale  ;  on  ne  connaît  que  2  ou  3  cas  où  la  maladie  a 
débuté  4  ou  3  ans  après  le  chancre.  E.  Feindel. 
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742)  Le  développement  des  soins  donnés  aux  Alcooliques  dans  ses 
rapports  avec  l’Asile  urbain  de  Frankfort  (Die  Entwickelung  der  Trin- 
kerfiirsorge  in  Verbindung  mit  der  Stâdtiscken  Irrenanstalt  zu  l’rankfort-a- 
M.),  par  SioLi  (Frankfort-a-M  ).  Psch.  Neurol.  Woekenschr.,  n"  4,  p.  25, 
avril  1907. 

En  avril  1901,  Kôppern,  succursale  de  l’asile  clinique  de  Francfort,  fut  ouvert 
dans  le  but  de  fournir  aux  malades  la  possibilité  de  travailler  et  d’être  plus  il  l’air. 
Le  bien  acheté  à  cette  fin  est  à  3/4  d’heure  de  chemin  de  fer  de  Francfort. 
L’augmentation  du  nombre  des  alcooliques  internés  fut  si  grand  au  bout  de 
quelques  années  en  ville  que  l’on  en  arriva  bientôt  à  désirer  la  transformation 
de  ce  coin  en  un  asile  de  guérison  pour  buveurs.  En  1899-1900,  il  y  eut  100 
admissions,  et  jusqu’à  1905,  il  y  en  eut  de  400  à  500. 

Cette  augmentation  ne  vient  nullement  d’une  augmentation  générale  de 
1  ivrognerie,  mais  bien  du  fait  qu’auparavant  les  ivrognes  et  les  gens  ivres 
étaient  ramassés  par  la  police  et  abandonnés  à  leur  sort.  Tandis  que  mainte-  ' 
nanl  (depuis  1900)  ces  gens  sont  relevés  par  la  garde  de  secours,  et  quand  ce 
sont  des  cas  graves,  ils  sont  sur-le-champ  placés  dans  l’asile  des  aliénés. 

Ces  gens-là,  de  cette  façon,  arrivent  très  tôt  au  traitement  médical  que  leur 
situation  réclame  avec  urgence,  contrairement  à  l’opinion  couramment  répandue. 

Ils  sont  soumis  à  un  traitement  de  longue  durée,  qui  non  seulement  les 
purge  de. l’alcool  dont  leurs  tissus  sont  imbibés,  mais  les  fortifie  et  les  guérit 
même  des  suites  fâcheuses  de  l’abus  de  l’alcool.  Ces  malades  aussi  se  déshabi¬ 
tuent  de  la  boisson  et  se  remettent  à  un  travail  journalier  régulier. 

L  annexe  Kôppern  sert  précisément  d’asile  pour  buveurs.  On  a  admis  213  ma¬ 
lades  depuis  l’ouverture  (avril  1901),  et  en  mars  1906  on  construisait  déjà 
une  nouvelle  annexe  pour  35  lits.  Les  admissions  se  répartissent  en  ;  154  alcoo¬ 
liques,  25  hystéro-épileptiques,  35  autres  psychoses. 

A  Kôppern  le  traitement  est  libre,  on  a  aussi  des  entrées  tout  à  fait  volon¬ 
taires.  Les  règles  générales  de  l’établissement  sont  : 

1.  L’Abstinence  totale. 

2.  Ne  pas  quitter  le  domaine  de  l’asile  sans  une  permission  du  directeur. 

3.  Participation  indispensable  à  tous  les  travaux  distribués. 

^  Kôppern  a  un  très  vaste  domaine  que  l’on  défriche  petit  à  petit  et  qui  devient 
àinsi  de  mieux  en  mieux  rentable. 

Tout  le  travail,  de  même  que  le  train  de  maison,  s’effectue  par  les  malades 
sous  la  surveillance  d’un  surveillant  infirmier. 

Les  malades,  et  surtout  les  alcooliques  auxquels  Sioli  a  affaire,  proviennent 
des  couches  les  plus  inférieures  de  la  société,  aussi  sont-ils  fort  bas  à  tous 
égards.  Les  résultats  thérapeutiques  en  souffrent  tout  naturellement,  et  cepen¬ 
dant  ils  sont  encore  encourageants.  Ainsi,  le  60  »/„  des  alcooliques  admis  put 
être  considéré  comme  amélioré  à  la  sortie.  Les  malades  ne  peuvent  pas  faire  un 
séjour  assez  prolongé,  on  les  renvoie  après  3-5  mois,  vu  l’encomhrement. 

Et  puis  aussi,  le  mouvement  antialcoolique  est  fort  en  retard  à  Francfort. 

Sioli  conclut  :  l’asile  pour  buveurs  comme  terme  de  transition  entre 
l’asile  d’aliénés  et  le  retour  dans  la  société  doit  être  en  étroite  connexion  médi¬ 
cale  et  économique  avec  l’asile  des  aliénés  pour  donner  les  bons  résultats  que 
les  premiers  essais  réjouissants  laissent  entrevoir.  Ch.  L-in.^ME. 


ANALYSES 


437 


743)  Le  Travail-traitement  chez  les  Aliénés  (Beschaftigungstherapie  bel 

Geisteskrauken),  par  Stahlingeh  (Mauer-OEhling).  Psych.  Neurol.  Wochensehr., 

n“  7-8,  1907. 

C’est  une  conférence  faite  à  la  Société  des  Psychiatres  et  Neurologues  viennois. 

Ce  qui  est  nouveau  ce  n’est  pas  le  travail  des  aliénés  mais  l’organisation  sys¬ 
tématique  des  occupations  dans  un  but  thérapeutique.  C’est  ce  que  l’on  s’efforce 
de  faire  à  Mauer-OEhling.  Starlinger  insiste  sur  les  3  points  suivants  :  ne  pas 
faire  travailler  par  contrainte  ;  individualiser  le  plus  possible  ;  faire  un  chois 
judicieux  du  travail  et  des  malades.  Pour  les  groupes  cliniques  du  travail,  il  faut 
3  infirmiers,  l’un  travaille,  l’autre  surveille  et  le  troisième  dirige  le  groupe.  Ne 
pas  mettre  plus  de  12  malades  par  groupe.  C’est  dans  ces  groupes-là  que  l’on 
fait  les  essais  et  les  débuts. 

Les  autres  groupes  n’ont  qu’un  infirmier. 

A  .Mauer-OEhling  il  y  a  26  groupes  du  travail  et  30  infirmiers  qui  y  sont  affectés. 
Comme  l’asile  a  500  sorties  par  an,  il  y  a  de  grandes  difficultés  à  avoir  constam¬ 
ment  les  groupes  au  complet,  d’autant  plus  que  la  plupart  des  malades  qui  quit¬ 
tent  l’asile  sont  précisément  les  bons  travailleurs. 

A  chaque  visite,  dans  les  divisions,  les  médecins  martellent  les  bienfaits  du 
travail  par  la  parole,  les  inscriptions,  les  récompenses  aux  travailleurs  ;  pas 
d’argent,  car  le  travail  est  un  remède. 

.V Mauer-OEhling,  ily  a  1 ,420  malades,  766  travailleurs,  ce  qui  donne 54  “/„  pour 
le  mois  de  juin  1906. 

Starlinger  insiste  aussi  sur  te  fait  que  bien  des  malades  sont  très  heureux  de 
s’occuper  à  un  nouveau  genre  de  travail,  laissant  de  côté  leur  travail  profes¬ 
sionnel.  C’est  une  chose  du  reste  délicate  de  trouver  une  occupation  bien  appro¬ 
priée  au  malade  et  à  son  état  de  santé  momentané. 

Starlinger  s’étend  aussi  sur  les  résultats  de  la  thérapie  par  le  travail  et  sur  le 
nombre  et  la  qualité  des  travaux  exécutés. 

Un  des  grands  avantages  aussi  du  travail-thérapie,  c’est  de  faciliter  ultérieure¬ 
ment  le  placement  familial  à  des  conditions  de  meilleur  marché  que  l’on  obtien¬ 
drait  difficilement  dans  d’autres  circonstances. 

C’est  ainsi  que  Starlinger  place  ces  malades  à  80  heller  par  jour. 

Voici  enfin  le  tableau  des  travailleurs  des  deux  sexes  classés  par  genre  de 
maladie  : 


HO... 

.HH. 

X0.0 

0,0 

Idiotie  congénitale . 

as 

40 

105 

66,9 

Imbécilité . 

126 

85 

211 

Mélancolie . . . . .  . . 

2 

14 

16 

2 

2 

50 

Confusion  mentale . 

7 

4 

11 

34 

Paranoia . 

so 

91 

141 

52 

Psychoses  périodiques . 

6 

8  ' 

14 

37,8 

Démence . 

88 

93 

187 

41,8 

Paralysie  générale . 

9 

2 

H 

14,2 

Psychose  avec  épilepsie . 

27 

16 

43 

54,4 

Hystérie . . 

1 

1 

25 

Neurasthénie . 

2 

60 

Alcooliques . 

27 

27 

96 

408 

358 

766 
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744)  Rachistovaïne  et  Scopolamine  ;  technique  du  Prof.  Kronig,  à  la 
clinique  gynécologique  et  obstétricale  de  l’Université  de  Fri- 
bourg-en-Brisgau,  par  Bossan.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXI,  n“  8,  p.  87, 

21  janvier  1908. 

Indication  sur  cette  technique  un  peu  compliquée,  mais  qui  permet  d’obtenir 
des  résultats  surprenants.  E.  Feindel. 

745)  Deuxième  communication  sur  l’Analgésie  Spinale  ;  deuxième 
série  de  cent  cas,  par  Arthur  E.  Bahkeii.  British  medical  Journal,  n»  2457, 
p,  244,  1"  février  1908. 

Il  s’agit  d’une  série  de  cent  rachistovaïnisations  ;  l’auteur  résume  les  avan¬ 
tages  et  les  inconvénients  de  la  méthode. 

M.  Henri  Head  a  examiné  un  certain  nombre  des  rachistovaïnisés  de  M.  Bar- 
ker  :  la  ligne  supérieure  de  l’anesthésie  spinale  semble  avoir  une  direction 
radiculaire.  .  Thoma. 

746)  Technique  de  la  Rachis tovaïnisation,  par  Chaput.  Presse  médicale, 

n”  10,  p.  73,  1"  février  1908. 

L’auteur  expose  en  détail  sa  technique  pour  la  rachistovaïnisation. 

Il  donne  d’abord  quelques  renseignements  sur  le  matériel  nécessaire  ;  il  décrit 
ensuite  la  technique  opératoire,  les  accidents  opératoires  et  post-opératoires 
et  leur  traitement,  et  enfin  les  contre-indications  de  la  méthode.  E.  F. 

747)  Contribution  à  l’étude  de  la  Rachistovaïnisation,  par  Raniero 
Sinaglia.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVIII,  n”  153,  p.  1611, 

22  décembre  1907. 

Compte  rendu  de  18  rachistovaïnisations.  D’après  l’auteur  la  méthode  est 
excellente,  et  ses  quelques  inconvénients  peuvent  être  en  grande  partie  évités 
par  une  technique  rigoureusement  exacte  et  grâce  à  un  dosage  judicieux  du 
produit.  F.  Deleni. 

748)  L’attitude  de  la  profession  médicale  vis-à-vis  du  mouvement 
psychothérapeutique,  par  E.  W.  'I'aylor  (de  Boston).  Bosio»  Alcdicai  and 
Surgical  Journal,  vol.  CLVII,  n«26,  p.  843-850,  26  décembre  1907. 

Dans  cet  article,  l’auteur  montre  comment  le  médecin  s’intéresse  de  plus  en 
plus  à  la  psychothérapie;  il  indique  d’une  façon  générale  quelles  sont  les  res¬ 
sources  de  la  méthode,  ce  que  l’on  peut  lui  demander  et  dans  quelle  mesure  il 
convient  de  l’aider  par  les  moyens  de  la  pratique  courante.  Thoma. 

649)  Contribution  à  l’étude  physiologique  et  thérapeutique  de  la 
Stovaïne,  par  Ramon  Coderque  Navarro.  Thèse  de  Doctorat.  lmp.  A.  Minon, 
Leon,  1907  (80  pages). 

Étude  chimique,  physiologique,  clinique  de  la  stovaïne;  technique  de  l’anes¬ 
thésie  rachidienne.  L’auteur  conclut  à  l’excellence  de  la  stovaïne  et  à  sa  supé¬ 
riorité  sur  la  cocaïne.  F.  Deleni. 

750)  Principes  fondamentaux  pour  le  Traitement  des  Maladies  Ner¬ 
veuses  Fonctionnelles.  La  Psychothérapie,  par  Joseph  Collins  (de 
New-York).  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n“  431,  p.  168-178,  fé¬ 
vrier  1908. 

L’auteur  insiste  sur  les  excellents  résultats  de  la  discipline  psychique  imposée 
aux  psychasténiques  et  aux  neurasthéniques  et  acceptée  par  eux.  Thoma. 
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SOMMAIRE 

Communications  et  présentations. 

I.  MM.  SoüQüBs  et  IIartier,  Névrose  secrétoire.  —  IL  MM.  Gawadus  et  Vincent,  Tic  des 
paupières  et  fausse  contraction  paradoxale.  (Discussion  :  M.  Rochon-Duvigneaud.)  — 
III.  MM.  Klippel  et  P.  Weil,  Aphasie  ou  démence.  (Discussion  ;  MM.  Pierre  Marie  et 
Rarinski.)  — IV.  M.  Gilbert  Rallet,  Apraxie  faciale  (impossibilité  de  souffler)  associée 
à  de  l’aphasie  complexe  (aphasie  motrice  et  aphasie  sensorielle)  apraxie  et  aphémie. 
(Discussion  ;  MM.  Pierre  Marie  et  Dejerine.)  —  V.  M.  Achard,  Tabes  avec  intégrité 
des  réflexes  pupillaires.  —  VI.  M.  G.  Vincent,  De  la  valeur  de  quelques  signes  peu 
usités  dans  le  diagnostic  des  hémiplégies  organiques  et  des  tumeurs  cérébrales.  (Dis¬ 
cussion  :  M.  Babinski.) —  VIL  M.  Maubé,  Le  sérodiagnostic  syphilitique  dans  les  ma- 

Communications  concernant  l'Hystérie. 

1.  M.  Cruchet,  Considérations  cliniques  sur  quelques  accidents  hystériques  ;  (hémianes¬ 
thésie,  amblyopie,  rétrécissement  du  champ  visuel.)  (Discussion  :  M.  Babinski.)  — 
IL  M.  Egger,  De  l’hémianesthésie  hystérique.  (Discussion  ;  MM.  Babinski,  Dufour  et 
SiCARD.)  —  III.  M.  V.  Néri,  y  a-t-il  une  démarche  hystérique?  —  IV.  M.  Léopold- 
LÉvi,  Troubles  vaso-moteurs.  Psychothérapie  hypnotique.  Pithiatisme. 


I.  Névrose  Sécrétoire,  par  MM.  Souques  et  Hartier.  (Présentation  de 

la  malade.j 

(Cette  communication  sera  publiée  comme  travail  original  dans  le  numéro  du 
30  mai  de  la  Revue  Neurologique). 

II.  Tic  des  Paupières  et  fausse  contraction  paradoxale,  par  MM.  Cawa- 

DiAS  et  Cl.  Vincent. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  un  malade  que  nous  avons  eu  l’occasion 
d’observer  dans  le  service  de  M.  le  D’  Gaillard  à  Lariboisière,  malade  atteint 
d’un  tic  des  paupières  dont  certains  caractères  sont  un  peu  particuliers. 

Le  malade  est  tabétique  (abolition  des  réflexes  achilléens,  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien).  Il  présente  en  plus  une  paralysie  faciale  gauche 
périphérique  portant  sur  le  facial  supérieur  aussi  bien  que  sur  l’inférieur,  avec 
atrophie  musculaire  et  réaction  de  dégénérescence. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  de  son  observation,  c’est  la  présence  de  mouvements 
convulsifs  dans  les  muscles  périorbitaires  droits,  mouvements  qui,  par  certains 
caractères  apparents  (synergie  paradoxale),  et  à  cause  de  l’existence  d’une 
paralysie  faciale  périphérique  du  côté  opposé  pourraient  être  considérés  comme 
dus  à  une  lésion  organique  du  nerf  facial  droit,  c’est-à-dire  à  un  spasme 
facial. 
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Les  caractères  par  lesquels  se  manifestent  ces  mouvements  sont  les  sui¬ 
vants  : 

Le  spasme  est  annoncé  par  quelques  petits  tressaillements  de  la  paupière  droite, 

^"oans  ceUrp*hase,  la  paupière  est  abaissée  sur  le  globe  oeulaire,  le  sourcil  est  relevo, 
le  frontal  contracté  et  le  front  de  ce  côté  sillonné  de  nombreux  plis.  Cet  état  contraste 
avec  l’immobilité  des  muscles  orbitaires  du  côte  opposé.  La  phase  tonique  est  donc 
cinsti  Je  par  un  abaissement  de  la  paupière  coexistant  avec  l’élévation  du  sourcil  et  le 

^'puîrsuu''’la^Jase  clonique.  Elle  débute  par  quelques  petites  contractions  qui  se 
paLênt  daL  la  paupière  supérieure  au  niveau  de  la  queue  du  son-i  et  qui  -nt  comme 
préparatoires,  puis  brusquement  et  avec  une  violence  extreme  1  oui  se  dot,  et  en  meme 
ipmns  la  tête  du  sourcil  se  porte  fortement  en  bas.  .  x  •  v  i 

oLnd  on  v  regarde  de  près  et  particulièrement  quand  on  essaie  de  maintenir  1  œil 
dro“ouvert,L  voit  des  mouvements  d’élévation  du  globe  oculaire  se  produire. 
très  énergiques  dont  la  force,  le  moment  d’apparition  coïncident  rigoureusement  avec 
les  secousses  cloniques  des  muscles  périorbitaires.  De  plus,  un  examen  attentif  montre 
Lue  J  Jme  pbéLinène  (élévation  du  globe  oculaire),  se  passe  du  côte  oppose  II 
existe  en  effet  d*es  mouvements  convulsifs  du  globe  oculaire  gauche,  sjnclirone.s  de  ceux 
du  dobe  oculaire  droit,  synchrones  par  conséquent  des  mouvements  périorbitaires  droits. 
C’est  urvérJble  signe  de  Charles  Bell,  spontané,  lié  aux  mouvements  convulsifs  du 

^^Ces°moLtements  étaient  beaucoup  plus  prononcés  à  l’entrée  du  ^ 

a  deux  mois  environ).  Ils  coïncidaient  avec  des  mouvements  de  rotatmn  de 


sui  0.^1.  mÙI  gauche  en  articn- 
douleur,  mais  par  une  simple 


côté  gauche  et  le  malade  portait  en  même  temps  s . 

lantun  «  ahh...  ».  Ce  cri  n’était  point  provoque  par  u 

®^cLs  mouvements  convulsifs  des  muscles  périorbitaires  disparaissent  pendant  le 
sommerLa  vXnté  peut  à  peine  les  modérer.  Lorsqu’on  s’oppose  à  ces  mouvements, 
aon  cJrehe  à  maintenir  l’mil  ouvert,  l’œil  se  clôt  quand  même  avec  une  énergie  consi¬ 
dérable,  et  le  malade  éprouve  un  malaise  considérable. 

L’examen  du  fond  de  l’œil  ne'décèle  rien  de  particulier.  .  j  *  miatA 

L’exLicn  auditif  fait  par  notre  collègue,  M.  Biilderwuk,  montre  des  troubles  bilaté¬ 
raux  de  la  voie  acoustique  aussi  bien  du  côte  du  nerf  vestibulaire  que  du  cote  du 
Jhléafro,  bien  moins  touché  que  le  précédent).  Ces  troubles  peuvent  être  en  rapport 
avec  le  tabes  de  notre  malade  et  ne  peuvent  pas  nous  servir  pour  le  diagnostic  de  sa 
lésion  faciale. 

Quelle  est  la  signification  de  ces  phénomènes  convulsifs.  S’agit-il  d’un  tic  ou 
d’un  spasme?  On  pourrait  penser  qu’il  s’agit  d’un  spasme  par  lésion  organique 
du  nerf  facial  droit,  symétrique  de  celle  qui  existe  à  gauche.  Nous  pensons  qu  en 
réalité  il  n’en  est  pas  ainsi  et  que  le  phénomène  que  présente  le  malade  est  un 
véritable  lie  des  paupières.  La  synergie  paradoxale  est  une  fausse  synergie,  elle 
n’existe  que  pendant  la  phase  tonique  de  l’état  convulsif,  elle  n’ existe  pas  a  la 

phase  clonique  qui  constitue  le  tic  proprement  dit.  ,  ,,  , 

Elle  doit  être  interprétée  comme  un  moyen  de  défense  de  1  individu  contre  1  occlu¬ 
sion  permanente  de  la  paupière  tout  comme  dans  le  ptosis  paralytique^  C  est  un 
phénomène  qui  chez  l’individu  normal,  est  bilatéral,  et  qui  chez  ce  malade  semble 
unilatéral  -  à  cause  de  la  paralysie  faciale  gauche  —  et  donne  1  aspect  d  une 
fausse  synergie  paradoxale.  En  effet,  l’analyse  que  nous  avons  donnée  montre 
bien  qu’il  s’agit  d’un  phénomène  bilatéral  (mouvements  du  globe  oculaire 

^*^L’or?ginL  de  ce  tic  est  l’irritation  de  la  cornée  gauche.  Celle-ci,  qui,  à  cause  de 
la  paralvsie  de  l’orbiculaire,  n’est  plus  balayée,  présente  un  léger  degré  de  con- 
ionctivite  qui  agace  le  malade  et  détermine  chez  lui  un  phénomène  de  defense. 
—  Ce  mouvement  peu  à  peu  s’est  exagéré  dans  sa  forme  et  a  pris  les  caractères 
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S  d’un  mouvement  convulsif  et  intem- 


qu’on  assigne  aux  tics,  c’est-à-dire  c 
pestif  répété  à  l’excès. 

Une  preuve  en  faveur  de  cette  hypothèse  est  fournie  par  le  traitement  En 
effet,  la  protection  de  l’œil  gauche  et  le  traitement  de  la  conjonctivite  ont  nota- 
hlement  diminué  le  tic. 

M.  Rochon-Düvigne.vud.  -  La  lagophtalmie  que  le  malade  présente  du  côté 
gauche  pourrait  fort  bien  entraîner  le  développement  d’une  kératite  plus  ou 
moins  destructive.  11  est  donc  indiqué  de  pratiquer  une  suture  permanente  des 
paupières  gauches  et  de  ne  la  libérer  que  lorsque  la  paralysie  aura  suffisamment 
rétrocédé.  Tout  en  protégeant  la  cornée,  cette  occlusion  palpébrale  aura  vraisem¬ 
blablement  pour  effet  de  faire  cesser  le  blépharospasme  de  Tœil  droit  Car  ce  cli¬ 
gnotement  me  paraît  uniquement  dû  à  l’irritation  de  l’œil  gauche  qui  ne  peut  se 
fermer  par  suite  de  la  paralysie  de  l’orbiculaire  ;  il  en  résulte  que  l’effort  central 
d  occlusion  ne  se  produit  que  du  côté  droit. 

111.  Aphasie  ou  Démence,  par  MM.  Klippel  et  Pierre  Weil. 

(Présentation  de  malade.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  intéressant  au  point 
de  vue  clinique;  ce  sujet  en  effet  se  présente  avec  une  paralysie  faciale  sur 
1  origine  de  laquelle  on  peut  discuter,  car  au  niveau  du  trajet  du  nerf  de  la 
VIP  paire  existe  une  tumeur  qui  pourrait  être  la  cause  de  la  paralysie;  et  d’autre 
part  1  intelligence  de  cet  homme  semble  tellement  atteinte  qu’il  pourrait  passer 
a  un  examen  superficiel,  pour  un  dément.  11  n’en  est  rien,  l’observation  va  le 
prouver. 

Observation.  —  Z...,  Fr.,.,  âgé  de  42  a 
1908,  au  n»  10  de  la  salle  Bichat 

lorsaurirLîaL  Tirn  rapprochée  de  la  ligne  médiane  qîe  du  côté  opposé; 

On  f*®  parler,  cette  paralysie  faciale  devient  des  plus  mani¬ 

festes.  On  ne  constate  cependant  pas  de  soulèvement  passif  de  la  joue  par  l’air  expiré 
Le  muscle  frontal  et  l’orbiculaire  des  paupières  se  Lntractent  la  même  îorcTi 
dimte  et  a  gauche,  ce  que  Ion  peut  constater  nettement  en  s’opposant  à  leurs  mouve- 

La  langue  se  meut  a=-ez  fa.ilement  dans  le  sens  transversal  et  dans  le  sens  vertical- 

LriuUrnrsemMP  RA  P''®®®“t®'’  “n  spasme  glosso  labié, 

rat  *  **  semble  pas  déviee.  Il  n  existe  aucun  trouble  du  goût,  de  l’ouïe,  de  l’odo- 

Au  niveau  de  la  région  parotidienne  droite,  le  malade  présente  une  tumeur  bas  située 
dure,  résistante  lisse,  grosse  comme  un  oeuf  de  pigeon;  elle  atteint  en  arrière  le  bord 
postérieure  de  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur,  et  reste  distante  par  son 
pôle  inferieur  de  2  ou  3-  de  l’angle  de  cet  os.  Cette  tumeur  est  mobile  à  la  fois  sur Tes 
plans  superficiels  et  sur  les  plans  profonds;  elle  ne  s’accompagne  pas  de  retentisse 
ment  ganglionnaire;  elle  n’est  pas  perçue  par  le  toucher  buccal. 

Le  membre  supérieur  est  légèrement  parésié  :  si  on  présente  un  crayon  au  malade 
pour  quil  écrive,  il  ne  peut  le  prendre  que  maladroitement  de  la  main  gaiiche  et  le  pla- 


s,  ébéniste,  entre  à  l’hôpital  Tenon,  le  13  avril 
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cer  secondairement  dans  l’autre  main.  Pour  écrire,  il  prend  fortement  appui,  sur  la 
table,  de  tout  son  membre  supérieur,  et  trace  les  caractères  en  remuant  le  bras  tout, 
entier  D’ailleurs  au  dynamomètre,  la  contraction  musculaire  de  la  main  droite  n’attemt 
qu’une  force  de  20  kilogrammes;  elle  dépasse  40  du  côté  opposé.  Le  malade  ne  peut 
s’opposer,  comme  il  peut  le  faire  à  ganche,  à  ce  que  l’on  étende  l’avant-bras  sur  le  bras 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  la  parésie  est  des  plus  légères  à  droite  ;  tout  au 
plus  constate-t-on,  après  que  le  malade  a  marché  un  certain  temps,  qu’il  soulève  moins 
bien  ce  pied-ci  que  l’autre.  ,  ,,  j 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  à  droite  d  une  façon  très  notable  ;  de  ce  côté 
il  existe  du  clonus,  mais  le  signe  de  Babinski  manque,  ainsi  que  le  réflexe  contro-latéral 
des  adducteurs. 

Les  réflexes  cutanés  (crémastériens  abdominaux)  sont  abolis  à  droite. 

Enfin  l’exploration  de  la  sensibilité  dénote  une  hypoesthésie,  très  légère  il  est  vrai,  de 
toute  la  moitié  droite  du  corps,  à  la  piqûre  et  à  la  chaleur. 

11  n’existe  pas  de  trouble  trophique  ni  sphinctérien.  Les  pupilles  égales,  réagissent 
bien  à  la  lumière  et  à  la  distance.  L’examen  électrique  des  muscles  n’a  pas  été  pra- 
tiqué. 

Lorsqu’on  interroge  ce  malade,  on  constate  qu’il  répond  mal  aux  questions,  et  qu  il  y 
répond  souvent  d’une  façon  incompréhensible.  11  présente  des  troubles  de  l’intellectua- 
lité  et,  en  plus,  de  la  dysarthrie.  «  Êtes-vous  bien  assis?  »  lui  demande-t-on,  «  C’est-à- 
dire-,  répond-il,  que  nous  vous  voyons  rarement  pour  travailler  ».  Mais  si,  au  lieu  de  sol¬ 
liciter  une  réponse,  on  lui  donne  un  ordre  simple  :  «  Ouvrez  les  yeux  »  par  exemple,  il 
l’exécute,  que  Tordre  soit  donné  verbalement  ou  par  écrit.  Mais,  très  rapidement  le 
malade  confond  les  ordres;  ou  bien  il  arrive  encore  à  lire  correctement  ce  qu’on  lui 
demande  de  faire  par  écrit,  mais  il  ne  l’accomplit  plus;  il  existedonc,  d’une  part,  de  la  cécité 
et  de  la  surdité  verbale,  et,  d’autre  part  une  fatigue  rapide  des  fonctions  intellectuelles. 

L’aphasie  que  présente  cet  homme,  est  le  faitle  plus  saillant  de  ses  troubles  intellec¬ 
tuels  ;  rarement  il  trouve  avec  facilité,  et  spontanément,  le  nom  do  l’objet  qu’on  lui  pré¬ 
sente ,  mais  il  le  reconnaît  bien,  comme  on  peut  s’en  assurer  par  le  soulagement  appa¬ 
rent  qu’il  éprouve  lorsqu’on  lui  a  dit  le  mot  qu’il  cherchait,  par  Ténervement  que 
provoque  chez  lui  la  constatation  de  son  trouble  de  la  parole,  et  par  les  périphrases 
qu’il  emploie  pour  remplacer  le  substantif  qui  lui  manque.  On  lui  demande  le  non 
serviette  qui  lui  est  présentée  ;  ■<  Pour  laver  quand  il  est  sale  »,  dit-il;  d’un  ci 
«  C’est  pour  écrire  ce  qu’on  veut  aujourd’hui  ». 

Quand  on  demande  au  malade  d’écrire,  les  premiers  mots  sont  bien  traces,  mais  très 
rapidement  il  se  fatigue,  il  écrit  des  mots  incorrects,  ou  même  n’arnve  plus  à  tracer 
convenablement, une  lettre;  mais  i 
s’étonne  de  no  plus  pouvoir  écrire. 

L’écriture  en  miroir  de  la  main  gauche  se  fait  tout  d’abord  bien,  i 


n  crayon  : 


i  faute,  il  barre,  il  surcharge,  il  jure,  U 


constate  rapidement  des  phénomènes  de  faliguo. 

Le  copiage  est  possible;  le  malade  ne  reproduit  pas  servilement  le  dessin  des  carac¬ 
tères. 

La  lecture  et  l’écriture  des  chiffres,  les  principales  règles  de  calcul,  peuvent  se  faire, 
avec  cette  restriction  toutefois  que  très  rapidement  le  malade  se  fatigue,  se  trompe;  il 
essaye  alors  de  corriger,  il  s’impatiente,  comme  il  le  faisait  lorsqu  il  écriiait  des  mots. 

Enfin,  le  malade  ne  présente  aucun  trouble  de  la  sphère  affective;  il  conserve  relative¬ 
ment  bien  le  souvenir  des  faits  anciens  et  présents  ;  il  est  capable  d’attention  et  de 
volonté,  d’imagination  et  de  jugement. 

Tous  les  autres  organes  sont  sains.  Rien  d’anormal  au  niveau  du  cœur.  Ni  sucre,  ni 
albumine  dans  les  urines. 

L’interrogatoire  de  l’entourage  du  malade  et  de  sa  famille  nous  apprend  que  cet 
homme  avait  toujours  été  bien  portant.  Son  père  est  mort  d’un  cancer  de  la  langue,  et 
sa  mère  d’hémorragie  cérébrale,  semblerait-il.  11  a  eu  trois  frères,  morts  en  bas  âge,  et 
une  sœur,  vivante  et  bien  portante.  —  11  n’aurait  pas  eu  la  syphilis.  —  Sa  tumeur  paro¬ 
tidienne  remonterait  à  une  quinzaine  d’années.  —  C’est  un  éthyliqUe  avéré. 

Il  y  a  cinq  ou  six  mois,  voulant  se  lever  dans  la  nuit,  le  malade  aurait  eu  un  vertige 
et  serait,  tombé  mais  cet  incident  aurait  été  sans  suite.  —  La  veille  du  jour  où  il  est 
entré  à  l’hôpital,  il  eut,  brusquement,  à  son  lever,  un  ictus  avec  perte  de  connaissance; 
il  eut  de  l’incontinence  des  sphincters,  puis  revint  à  lui:  c’est  de  ce  moment  que  semble 
dater  sa  paralysie  faciale  et  ses  troubles  intellectuels.  A  déjeuner,  il  veut  manger  les  os 
de  la  viande  et  tord  sa  fourchette  dans  la  bouche.  On  l’envoie  le  lendemain  à  l’hôpital. 
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saSSni  ans,  éthylique,  est  pris  en  pleine 

santé  d  un  ictus  suivi  d  une  hémiplégie  droite,  très  marquée  à  la  face,  peu  au 
niveau  du  membre  supérieur,  très  peu  au  niveau  du  membre  inférieur,  et  Lutre 
part  de  dysarthrie,  et  de  troubles  intellectuels  marqués 

Cette  hémiplégie  est  organique.  En  eflet  les  réflexes  tendineux  sont  très  nota- 
blement  exageres  du  cote  paralysé;  il  existe  de  ce  côté  du  clonus,  de  l’abolition 
des  leflexes  cutanés,  ainsi  que  le  phénomène  du  mouvement  associé  de  flexion 
de  la  cuisse,  sur  1  importance  duquel  M.  Babinski  a  insisté. 

tronhlp*'’‘'/T*’  n’est  pas  un  dément;  il  présente,  il  est  vrai,  des 

troubles  de  la  compréhension,  et,  comme  un  dément,  il  présente  rapidement 
des  phénomènes  de  fatigue  intellectuelle  qui  influent  sur  les  opérations  p!y. 

snhlre'areT  «6*  homme  ne  présente  aucun  trouble  de  la 

sphtreaffective;  sil  senerve  et  s’affecte  lorsqu'il  ne  trouve  pas  le  mot  qu’il 
cherche,  ce  trouble  n  est  pas  démentiel,  car  il  est  lié,  non  à  la  maladie  mais  à 
un  de  ses  symptômes.  11  n’a  pas  cette  amnésie  du  dément  qui  s’étend  aux  mots 
aux  idees,  aux  notions  scientifiques  et  professionnelles.  Notre  malade  est 
capable  de  penser,  mais  il  exprime  mal  ce  qu’il  ressent,  parce  qu  i!  ne  trouve 
pas  facilement  le  mot  qu’il  cherche,  et  parce  qu’il  ne  le  prononce  pas  avec  net- 
tete,  du  fait  de  sa  glossoplégie.  11  n’a  pas  cette  incohérance  verbale  du  dément 

fe  fonder  I  1  Si’effent  fréquemment  sur 

le  fond  dementiel.  Notre  malade  est  capable  d’attentio'n  et  de  volonté,  d’imagi- 

a^edhin  reconnaître  ses  erreurs,  soit  spontanément,  sdt 

que  d  un  geste,  d  un  mot,  on  ait  attiré  son  attention,  et  il  essaye  alors  de  les 
corri^ger.  En  résumé,  les  troubles  intellectuels  de  ce  malade  sont  uniquement 
lies  a  son  aphasie;  mais  cette  aphasie  est  compliquée  d’anarthrie,  et  c’est  ce' 
qui  explique  la  première  impression  que  donne  ce  malade  quand  on  lui  cause 
luiS^S^T  I  '=°“““de  le  complexes  symptomatique  observé  chez 

m  e  certainement  pas  d’origine  périphérique,  bien 

que  la  tumeur  parotidienne  de  cet  homme  siège  au  niveau  de  la  branche  de 
^furcation  inferieure  du  nerf  de  la  VIE  paire.  Cette  hypothèse  en  effet  est  infii- 

iZlellZ  nT  de  «et  homme;  et 

d  ailleuis  la  paialysie  faciale  n  est  que  le  point  saillant  d’une  hémiplégie  totale 

On  peut  admettre  que  la  lésion  siège  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la 
région  rolandique,  intéressant  le  pied  de  la  circonvolution  de  Broca-  la  portion 
sus-jacente  de  cette  région  serait  peu  lésée,  et  très  peu  frappé  serait  le  lobule 
paracentral.  —  En  admettant  la  théorie  de  l’aphasie  soutenue  par  M  1*  Marie 
on  pourrait  supposer  une  lésion  intéressant  le  faisceau  géniculé  au  niveau  de  là 
capsule  interne,  et  qui  n’aurait  fait  qu’érailler  les  fibres  qui  cheminent  dans  le 
bras  postérieur  de  cette  capsule. 

Quant  à  la  nature  de  cette  lésion,  elle  est  très  difficile  à  préciser  Ce  n’est  cer¬ 
tainement  pas  une  néoplasie  secondaire  à  la  tumeur  parotidienne,  car  celle-ci 
se  présente  avec  tous  les  caractères  de  la  bénignité;  elle  n’a  même  pas  retenti 

d’encéphalite  aîguë,  d’un 

meffi  b“"  ‘i’h-orragie  ou  de  ramollisse¬ 

ment?  Cet  homme  est-il  un  syphilitique  méconnu  qui  aurait  thrombosé  une 
branche  de  sa  Sylvienne?  Cette  hypothèse  est  vraisemblable,  il  est  vrai  que  la 
ponction  lombaire  nous  a  donné  chez  ce  malade,  un  liquide  non  hypertendu,  qui 
qu-rn  Hoffidè  f  lymphocytes,  et  qui  ne  contenait  pas  plus  d’albumL 
rracHn  eephalo-rachidien  normal.  Or  on  sait  quelle  est  la  fréquence  de  la 
reaction  meningee  au  cours  des  accidents  nerveux  de  la  syphilis  tertiaire 
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{Widal,  Widal  et  Lemierre).  Mais  ce  point  du  diagnostic  est  accessoire;  ce  que. 
nous  voulions  surtout  montrer,  c’est  que  notre  malade  n’est  pas  un  dément. 

M.  PiERBB  Mabik.  —  Chez  ce  malade  il  existe  un  hémispasme  très  prononcé 
du  côté  gauche  de  la  face;  ne  serait-ce  pas  l’indice  qu’un  certain  nombre  des 
symptômes  pourraient  reconnaître  une  origine  névropathique? 

M.  Klippel.  —  Sans  doute  on  peut  discuter  le  diagnostic  d’une  névrose  ou 
d’une  névrose  associée.  M'aie  ce  que  démontre  avec  certitude,  un  examen  com¬ 
plet  de  ce  malade,  c’est  qu’il  présente  une  lésion  cérébrale  en  foyer;  l’état 
actuel  a  été  précédé  et  amené  par  des  ictus;  il  existe  une  paralysie  cérébrale  du 
facial  inférieur  très  marquée  et  du  même  côté  droit  un  hemiparésie  avec  exalta¬ 
tion  des  réflexes  et  clonus  du  pied;  enfin  une  aphasie. 

La  raison  qui  m’a  déterminé  à  vous  amener  ce  malade  est  la  suivante  :  au 
premier  abord  ce  sujet  paraît  être  un  dément,  tandis  que  plus  on  l’étudie  et 
plus  on  s’aperçoit  que  les  troubles  de  l’intelligence  sont  ici  le  résultat  de  l’im¬ 
possibilité  de  trouver  les  mots  et  d’exprimer  une  pensée.  On  a  pu  dans  quelques 
cas  confondre  un  aphasique  avec  un  dément.  Ce  malade,  qui  pourrait  être  l’objet 
d’une  pareille  confusion,  est  propre  à  nous  montrer  quels  sont  les  carac¬ 
tères  particuliers  qui  distingue  l’aphasique  du  dément  et  que  j’ai  cherché  à  éta¬ 
blir  dans  les  considérations  précédentes. 

M.  Babinski.  —  Il  est  incontestable  que  l’hémiplégie  dont  est  atteint  ce 
malade  est  de  nature  organique,  car,  du  côté  de  la  paralysie,  on  constate  de 
l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  «  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la 
cuisse  et  du  tronc  » .  L’hypothèse  d’hystérie  pure  ne  pourrait  donc  être  sou¬ 
tenue;  il  serait  tout  au  plus  permis  de  songer  à  la  possibilité  d’une  association 
hystéro-organique. 

ÏV.  Apraxie  Faciale  (Impossibilité  de  souiller)  associée  à  de  l’Aphasie 

complexe  (aphasie  motrice  et  aphasie  sensorielle)  Apraxie  et 

Aphémie,  par  M.  Gilbebt  Ballet.  (Présentation  de  lamalade.) 

La  malade  que  je  présente.  Blanche  V...,  âgée  de  44  ans,  est  une  aphasique 
vulgaire  avec  hémiplégie  droite.  Les  symptômes  actuels,  dus  vraisemblable¬ 
ment  à  une  artérite  spécifique,  se  sont  manifestés  à  la  suite  d’un  ictus  survenu 
le  13  août  dernier. 

L’hémiplégie  droite  avec  contracture  est  trop  évidente  pour  que  je  m’y  arrête. 
L’aphasie  motrice  est  absolue  ;  comme  vous  le  voyez,  la  malade  est  incapable 
de  prononcer  le  moindre  mot;  son  langage  se  réduit  à  un  léger  grognement  : 
il  est  aisé  de  constater  qu’elle  n’a  pas  de  paralysie  de  la  langue  ou  des  lèvres  ; 
d’après  sa  mimique  et  les  efforts  qu’elle  fait  pour  parler,  on  ne  peut  un  seul 
instant  s’arrêter  à  la  pensée  que,  si  elle  ne  parle  pas,  c’est  parce  qu’elle  n’a 
pas  d’idées  à  exprimer.  Il  existe  en  outre,  chez  elle,  une  surdité  verbale  incom¬ 
plète.  Quand  je  lui  dis  ;  «  Fermez  lesyeux,  tirez  la  langue,  levez  le  bras  gauche,  » 
elle  comprend  l’ordre  et  l’exécute  sans  hésitation.  Mais  sije  lui  donne  un  ordre 
plus  compliqué,  comme  :  «Portez  la  main  gauche  à  l’extrémité  de  votre  nez,  » 
elle  hésite,  montre  par  sa  mimique  qu’elle  n’a  pas  compris  ou  qu’elle  n’a  compris 
que  partiellement.  Il  y  a  de  plus  une  cécité  verbale  et  agraphie  (de  la  main 
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gauche)  à  peu  près  absolues.  Tous  ces  troubles  sont  classiques,  vulgaires,  et  je 
n’y  insiste  pas. 

La  particularité  sur  laquelle  je  désire  appeler  l’attention  est  la  suivante  ; 
la  malade  est  incapable  de  souffler.  Cette  incapacité  est  aujourd’hui  moins 
complète  qu’elle  n’était  il  y  a  quelques  jours,  car  elle  s’est  modifiée  sous  Tin- 
fluence  de  la  rééducation.  Mais,  quoique  atténuée,  elle  est  encore  très  évidente. 
Quand  je  dis  à  la  malade  :  «  Soufflez  •,  elle  entr’ouvre  les  lèvres,  tire  la 
langue  et,  ou  n’aboutit  pas  à  la  réalisation  de  l’acte,  ou  n’y  aboutit  qu’après 
beaucoup  d’efforts.  L’acte  est  moins  difficile  si  nous  l’exécutons  nous-même  en 
même  temps  que  nous  disons  à  Blanche  de  nous  imiter  ;  il  Test  moins  encore  si 
nous  mettons  devant  la  bouche  une  bougie  allumée  en  disant  à  la  malade  de 
l’éteindre. 

Cette  impossibilité  de  souffler  au  commandement  ne  tient  pas,  notez-le,  à  la 
surdité  verbale.  La  malade  témoigne  par  ses  tentatives,  toujours  faites  à  point, 
qu’elle  comprend  assez  pour  saisir  très  bien  la  nature  et  le  sens  de  Tordre  que 
nous  lui  donnons.  Elle  ne  tient  pas  non  plus  à  de  la  paralysie  :  tous  les  mouve¬ 
ments  de  la  langue,  des  lèvres,  du  voile  du  palais,  nécessaires  pour  souffler, 
sont  individuellement  possibles. 

Mais  Blanche  est  incapable  de  les  associer,  de  les  coordonner  pour  réaliser 
l’acte  qui  devrait  résulter  de  cette  association  coordonnée. 

Il  s’agit  là  en  somme  d’un  trouble  de  la  nature  de  celui  sur  lequel,  sous  le 
nom  d'apraxie,  on  a  appelé  dans  ces  derniers  temps  l’attention  (Liepman,  Drey- 
fus-Kose,  etc  ). 

Mais  Tapraxie  est  un  syndrome  dont  il  importe  de  préciser  la  physiologie 
pathologique. 

Or  l’association  de  Tapraxie  à  l’aphasie  motrice,  dans  notre  cas,  me  paraît  de 
nature  à  nous  aider  à  préciser  le  mécanisme  de  cette  dernière.  On  est  tout  natu¬ 
rellement  conduit  à  penser  que  ce  mécanisme  est  le  même  pour  les  deux 
troubles  associéset  que  l’aphasie  motrice  comme  Tapraxie  pour  souffler,  résultent 
de  l’impossibilité  pour  le  sujet  d’associer,  de  coordonner  certains  mouvements, 
d’ailleurs  individuellement  possibles,  c’est-à-dire  ceux  dont  la  combinaison  réa¬ 
lise  la  parole  articulée. 

C’est  bien  là  d’ailleurs  Topinion  que  depuis  Broca  on  s’est  fait  du  trouble 
auquel  est  affecté  son  nom. 

Voilà  pourquoi  je  trouve  défectueux  le  terme  anarthrie  dont  Pierre  Marie  a 
proposé  de  se  servir  pour  le  désigner.  Anarthrie  est  à  mon  sens,  un  terme  beau¬ 
coup  trop  général  qui  s’applique  étymologiquement  à  toutes  les  défectuosités 
d’articulation,  et  qui,  au  surplus,  a  pris  par  l’usage  la  signification  de  trouble 
paralytique  de  la  parole. 

Si  Ton  veut  rejeter  le  terme  aphasie  motrice,  qui  n’est  peut-être  pas  sans 
défaut,  j’inclinerais  à  revenir  au  mot  aphémie  proposé  par  Broca.  Je  n’ignore 
pas  les  objections  que  lui  ont  faites  les  linguistes  :  mais  il  a  un  premier  mérite, 
celui  d’exister,  ce  qui  est  bien  quelque  chose.  Il  en  a  un  second  :  c’est  qu’on  ne 
peut  guère  se  méprendre  sur  la  nature  du  syndrome  qu’il  désigne,  quelque  opi¬ 
nion  qu’on  adopte  d’ailleurs  sur  le  mécanisme  anatomo-physiologique  ou  psy¬ 
chologique  de  ce  syndrome.  Et  c’est  là,  ce  me  semble,  la  première  qualité  et 
peut-être  la  seule  exigible  d’une  expression  scientifique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  partage  entièrement  la  manière  de  voir  de  M.  Ballet,  les 
phénomènes  d’apraxie  qu’il  décrit  chez  sa  malade  sont  bien  les  mêmes  que  ceux 
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visés  par  moi  sous  le  nom  d’anarthrie.  —  Mon  ami  M.  Bailet  avoue  que  ce  nom 
ne  le  satisfait  pas.  Je  ne  peux  pas  dire  qu’il  me  paraisse  excellent;  je  ne  l’ai 
pas  choisi,  je  l’ai  adopté,  parce  que  c’est  celui  qui  m’a  semblé  le  plus  large  et 
le  plus  générique  pour  désigner  des  troubles  indéterminés  de  i’articulation,  et 
parce  que  je  ne  voulais  pas  créer  un  mot  nouveau.  Si  M.  Ballet  le  préfère,  je  ne 
verrais  aucun  inconvénient  à  ce  qu’on  appelât  «  apraxie  anarthrique  »  ces 
troubles  si  curieux  de  l’articulation  chez  les  aphasiques.  Mon  ancien  interne, 
M.  Moutier,  dans  sa  thèse,  s’est  occupé  des  troubles  de  la  motilité  de  la  langue 
chez  les  aphasiques. 

M.  Dejerixe.  —  On  pourrait  employer  le  mot  aphémie  employé  tout  d’abord 
par  Broca  pour  désigner  l’aphasie  motrice. 

V.  Tabes  avec  intégrité  des  Réflexes  Pupillaires,  par  M.  Ch.  Achard. 

Le  signe  d’Argyll-Robertson  est  considéré,  ajuste  titre,  comme  l’un  des  symp¬ 
tômes  les  plus  importants  du  tabes.  Souvent  précoce,  il  fait  rarement  défaut  à 
la  période  de  tabes  confirmé.  Aussi  croyons-nous  devoir  rapporter  le  cas  suivant 
dans  lequel,  malgré  des  signes  très  évidents  de  tabes  datant  de  plusieurs  années, 
le  réflexe  lumineux  des  pupilles  est  bien  conservé. 

Soib...,  âgé  de  48  ans,  jardinier,  entré  à  l’hôpital  Necker,  salle  Yernois  n“  21,  le 
17  avril  1908. 

Variole  à  3  ans,  conjonctivite  purulente,  suivie  d’une  taie  de  la  cornée  droite  en  1883- 
En  décembre  1887,  surpris  dans  un  incendie,  il  dut  marcher  nu-pieds  dans  la  neige  ;  il 
en  résulta  de  vives  douleurs,  de  la  tuméfaction  et  de  la  rougeur  des  pieds  et  une  suppu¬ 
ration  qui  dura  près  d’un  mois.  Quelque  temps  après  cette  gelure  se  développèrent  à  la 
plante  des  pieds,  selon  le  dire  du  malade,  «  des  parties  cornées  très  épaisses  »,  puis  des 
ampoules  qui  percèrent  et  persistèrent  en  tendant  à  gagner  en  profondeur.  Ces  maux 
perforants  siégeaient  à  la  région  plantaire  des  deux  côtés,  à  la  tète  du  premier  métatar¬ 
sien,  du  bord  .externe  du  pied,  de  la  base  des  orteils.  Ils  guérissaient  par  le  repos  et  réci¬ 
divaient  dès  que  le’ malade  recommençait  à  marcher.  En  1900,  à  l’hôpital  de  Reims,  le 
gros  orteil  gauche  fut  amputé,  mais  les  maux  perforants  reparurent  à  la  plante  du  pied. 
Ce  n’est  qu’en  1906  qu’ils  disparurent. 

En  1896,  le  malade  avait  contracté  la  syphilis.  Le  chancre  induré  siégeait  à  la  verge- 
II  fut  suivi  de  roséole,  de  plaques  muqueuses  à  la  bouche  et  à  l’anus,  d’alopécie  passa¬ 
gère  et  de  maux  de  tète.  Le  malade  prit  du  mercure  pendant  2  ans. 

En  1898,  il  eut  une  attaque  d’épilepsic,  précédée  d’une  aura  motrice  et  accompagnée 
de  miction  involontaire  et  de  morsure  de  la  langue. 

En  1904,  il  fut  soigné  du  19  janvier  au  14  avril  à  l’hôpital  Saint-Louis,  dans  un  service 
de  chirurgie,  pour  une  affection  de  la  hanche.  Il  raconte  qu’il  avait  des  glandes  à  l’aine 
droite  et  des  douleurs  le  long  du  membre.  Puis  survint  dans  tout  ce  membre  un  gon¬ 
flement  considérable,  développé  en  quelques  jours  et  non  douloureux,  sans  fièvre.  On  lui 
fit  deux  incisions,  on  lui  passa  un  drain,  il  s’écoula  beaucoup  de  liquide  qui  traversait 
le  pansement  et  la  plaie  suppura.  H  boite  depuis  cette  époque. 

Quelques  mois  après  il  ressentit  des  douleurs  en  éclair  dans  les  2  jambes. 

L’alcoolisme  est  manifeste  :  il  avoue  boire  2  litres  de  vin  par  jour,  il  a  du  tremblement 
des  doigts  et  de  la  langue,  des  rêves  terrifiants. 

Le  malade  entre  pour  des  douleurs  fulgurantes.  Il  les  décrit  comme  des  coups 
d’épingle,  des  éclairs  qui  parcourent  la  longueur  des  membres.  Ces  douleurs,  depuis  1904, 
ne  lui  ont  laissé  que  de  courts  répits  ne  dépassant  guère  8  ou  10  jours.  Il  ressent  aussi 
des  douleurs  en  ceinture  et  des  douleurs  dans  les  membres  supérieurs. 

La  sensibilité  parait  bien  conservée.  Il  n’y  a  pas  de  perte  de  la  notion  de  position. 

On  ne  constate  guère  d’incondination  motrice  aux  membres  inférieurs,  et  c’est  à  peine 
s’il  y  en  a  un  peu  aux  membres  supérieurs  lorsqu’on  invite  le  malade  à  toucher  son  nez 
avec  l’index. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis. 

Les  réflexes  cutanés  sont  conservés,  notamment  le  réflexe  crémastérien. 

Le  signe  de  Romberg  est  très  manifeste. 
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Le  malade  boite  à  cause  de  l’arthropathie  de  la  hanche  droite.  Mais  il  ne  lance  pas  ses 
jambes  et  ne  talonne  pas.  La  démarche  ressemble  à  celle  de  la  luxation  congénitale  de  la 
hanche. 

Le  membre  inférieur  droit  est  le  siège  d’un  raccourcissement  notable  (5  centim.).  Les 
masses  musculaires  du  quadriceps  et  des  fessiers  sont  molles  et  atrophiées.  On  voit  vers 
le  grand  trochanter  et  à  la  partie  médiane  du  triangle  de  Scarpa  deux  cicatrices  brunâtres, 
larges,  peu  déprimées,  non  adhérentes,  qui  correspondent  aux  incisions  faites  à  l’hôpital 
Saint-Louis  lorsque  le  malade  eut  ce  qu’il  appelle  sa  coxalgie.  Les  mouvements  cominu- 
niqués  à  la  hanche  sont  très  faciles  et  très  étendus.  L’articulation  présente  une  laxité 
très  grande,  il  n’y  a  aucune  trace  de  rétraction.  On  sent  de  gros  craquements  à  l’occa¬ 
sion  des  mouvements. 

Les  deux  pieds  présentent  des  déformations  très  apparentes.  Les  orteils  sont  recourbes 
en  griffe  et  immobilisés  dans  cette  attitude.  Les  ongles  sont  épaissis  et  déformés.  Le 
gros  orteil  manque  au  pied  gauche.  On  voit  les  cicatrices  blanchâtres  et  épaissies  des 
maux  perforants  à  gauche  sous  la  tête  du  1“  métatarsien  et  à  droite  sous  la  tête  du 
2®  métatarsien  ainsi  qu’au  talon.  Les  deux  voûtes  plantaires  sont  affaissées. 

Il  y  a  quelques  troubles  de  la  miction  :  parfois  des  besoins  impérieux  qui  se  repro¬ 
duisent  toutes  les  5  minutes,  parfois  de  l’incontinence.  La  miction  est  quelquefois  doulou¬ 
reuse  et  il  y  a  eu  à  2  reprises  de  l’hématurie;  l’urine  est  parfois  trouble.  L’examen 
■microscopique  n’y  montre  pas  de  leucocytes.  Pas  d’albumine. 

Pas  de  troubles  du  sphincter  anal.  Les  digestions  ne  sont  pas  parfaites  ;  il  y  a  des  alter¬ 
natives  de  diarrhée  et  de  constipation  et  souvent  des  douleurs  gastriques  sans  vomisse¬ 
ments.  . 

Pas  de  troubles  circulatoires,  si  ce  n’est  un  peu  de  retentissement  dangereux  du 
2®  bruit  aortique.  Aux  yeux,  on  constate  sur  la  cornée  droite  une  taie  blanchâtre.  Le 
réflexe  lumineux  de  la  pupille  est  bien  conservé  des  deux  côtés  et  particulièrement 
énergique  du  côté  gauche  où  la  cornée  est  saine.  Le  réflexe  accommodateur  se  lait  bien 
également.  Il  n’y  a  jamais  eu  de  ptosis  ni  de  diplopie. 

La  ponction  lombaire  a  fourni  un  liquide  clair,  très  riche  en  albumine  et  en  lympho- 

On  ne  saurait,  chez  ce  malade,  mettre  en  doute  le  diagnostic  de  tabes  :  les 
douleurs  fulgurantes,  l’abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens,  le  signe 
de  Romberg,  la  lymphocytose  rachidienne  forment  un  ensemble  de  symptômes 
caractéristique.  On  pourrait  discuter  sur  l’arthropathie  de  la  hanche,  qualifiée 
de  coxalgie  par  le  malade  et  opérée  dans  sa  phase  aiguë;  mais  elle  nous  paraît 
devoir  être  rattachée  au  tabes,  en  raison  de  la  laxité  extrême  de  1  articulation, 
de  l’absence  de  toute  ankylosé  et  de  toute  rétraction,  en  raison  aussi  de  son 
début  brusque  et  indolore,  d’après  les  souvenirs  du  malade,  et  du  gonflement  de 
tout  le  membre  à  cette  période  initiale.  Quant  aux  maux  perforants,  antérieurs 
de  neuf  ans,  il  convient  de  le  remarquer,  et  à  la  syphilis,  ils  paraissent  devoir  être 
imputés  à  la  gelure  des  pieds  subie  à  cette  époque  par  le  malade. 

Le  signe  d’Argyll-Robertion,  absent  chez  ce  malade,  peut  présenter  dans  le 
tabes  des  anomalies  de  différentes  sortes.  Eichhorst,  Treupel  et  Mantoux  (1)1  ont 
vu  n’apparaître  que  par  intermittences  ;  parfois  il  n’existe  qu’à  l’une  seule  des 
pupilles,  comme  dans  un  cas  cité  récemmment  par  Milian  (2)  ;  ou  encore,  dans 
une  proportion  évaluée  à  3S  pour  100  des  tabétiques  par  Rochon-Duvigneaud  et 
J.  Heitz  (3),  il  est  incomplet. 

(1)  Eichhorst,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  9  juin  1898.  —  G.  Trecpel,  Münchener  med. 
Wochensch.,  1898,  p.  1121.  —  Ch.  Mantodx,  Presse  médic.,  28  décembre  1901,  p.  349. 

(2)  G.  Milian.  Le  prurit  tabétique.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  médic.  de.  hôpit.,  11  octobre 
1907,  p.  991,  obs.  II. 

(3)  A.  Rochon-Duvignaud  et  J.  Heitz,  Rech.  clin,  sur  les  modalités  des  troubles  pupil- 
■  aires.  Arch.  génér.  de  médecine,  1903,  p.  1673. 
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A4.  De  la  valeur  de  quelques  signes  peu  usités  dans  le  diagnostic 
des  Hémiplégies  organiques  et  des  Tumeurs  Cérébrales,  par 
M.  G.  Vincent. 

Je  veux  entretenir  la  Société  d’une  malade  opérée  pour  une  tumeur  cérébrale. 
Ce  n'est  pas  que  le  résultat  même  de  l’opération  soit  brillant,  mais  il  précise  à 
mon  avis  la  valeur  d’un  certain  nombre  de  signes  nouveaux  dans  le  diagnos¬ 
tic  des  hémiplégies  organiques  et  des  tumeurs  cérébrales. 


La  malade  qui  fait  le  sujet  de  la  communication  a  déjà  été  présentée  par  moi  à  la 
Société  en  décembre  1907.  Elle  avait  à  ce  moment  des  crises  d’épilepsie  jaksonienne 
gauche  à  début  crural,  dont  la  phase  initiale  avait  montré  des  particularités  dignes  de 
fixer  l’attention.  ,  .  ■ 

A  cetto  époque,  l’examen  ne  décelait  aucun  trouble  de  la  motihte  volontaire,  aucune 
modification  des  réflexes  cutanés  ni  des  réflexes  tendineux  en  dehors  des  crises.  Je  dois 
dire  cependant  que  les  réflexes  achilléens  étaient  abolis. 

A  la  suite  d’un  traitement  mercuriel  intensif  (20  piqûres  de  cyanure  de  Hg  intravei- 
ncuses  de  1  centigr.  .  hacuno  en  40  jours),  les  crises  avaient  disparu  et  la  malade,  se 
considérant  comme  guérie,  avait  quitté  l’hôpital.  ... 

Ce  n’était  qu’une  trêve.  A  la  fin  de  janvier,  les  crises  reparurent  plus  violentes  et  la 
malade  nous  revint.  .  „ 

Dans  la  salle,  3  ou  4  crises  très  violentes  se  déroulèrent:  puis,  peu  a  peu,  s  installa 
d’une  façon  toute  progressive,  sans  ictus,  une  hémiplégie  gauche. 

Vers  le  20  mars,  l’état  de  la  malade  était  à  peu  près  le  suivant  :  la  motilité  volontaire 
était  à  peu  près  complètement  abolie  dans  le  membre  supérieur  et  dans  le  membre  infé¬ 
rieur  gauche;  une  très  légère  résistance  suffisait  pour  arrêter  les  mouvements  encore 
possibles.  La  face  était  indemne.  _  _ 

.Malgré  cette  hémiiilégie  presque  complète,  on  ne  trouvait  aucun  des  signes  qu  on  est 
habitué  à  rencontrer  dans  l’hémiplégie  organique  et  dont  le  plus  grand  nombre  (exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux)  est  considéré  comme  symptomatique  d’une  dégeneration  du 
faisceau  pyramidal.  .  .  ,  ,  ,  ,  j  •  -n. 

Les  réflexes  cutanés  n’étaient  pas  modifiés.  L  excitation  de  la  plante  ne  produisait  1  ex¬ 
tension  de  l’orteil  ni  à  droite  ni  à  gauche;  il  y  avait  plutôt  des  deux  côtés  une  tendance 
à  la  flexion.  La  veille  de  l’opération  seulement,  le  signe  de  Babinski  existait  à  gauche. 
Les  réflexes  abdominaux  étaient  faibles  ou  nuis.  „  „  l 

11  n’y  avait  pas  non  plus  de  modifications  des  réflexes  tendineux  en  dehors  de  1  aboli¬ 
tion  préexistante  des  deux  réflexes  achilléens.  Les  réflexes  osseux  du  poignet,  olécra¬ 
niens  droits  et  gauches  étaient  aussi  égaux  que  possible  ;  le  réflexe  rotulien  gauche  était 
peut-être  légèrement  plus  vif  que  le  droit;  mais  ce  phénomène  existait  déjà  avant  la 
paralysie  et  depuis  l’installation  de  l’hémiplégie  il  n’avait  pas  varié.  11  n  y  avait  pas  de 

Enfin,  je  n’observais  pas  non  plus  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  le 
signe  du  peaucier.  .  ,  j-  .• 

Malgré  l’absence  de  ces  phénomènes  fondamentaux,  je  crus  pouvoir  porterie  diagnostic 
d’hémiplégie  organique.  Je  me  fondais  sur  :  la  flexion  exagérée  de  l’avant-bras  sur  le  bras 
traduisant  une  liypotonicite  musculaire  impossible  à  simuler,  $ur  le  signe  de  la  prona- 
lion  de  la  main  décrit  par  M.  Babinski  en  juillet  1907,  enfin  sur  une  sorte  de  retrait  du 

membre  sîtpérieur  préalablement  porté  en  avant  et  tendu. 

Une  lymphocytose  rachidienne  intense  venait  donner  plus  de  solidité  encore  au  diag¬ 
nostic  d’hémiplégie  organique. 

Mais  quelle  était  la  lésion?  , 

En  juillet  1906,  M.  Babinski  montrait  à  la  Société  une  tumeur  cerebrale  enlevee  chirur¬ 
gicalement  qui  avait  déterminé  une  hémiplégie  sans  modification  des  réflexes  tendineux; 
depuis  il  en  présentait  à  ses  cours  un  nouvel  exemple  également  vérifié  à  1  autopsie. 

Me  fondant  sur  ces  cas,  j’affirmais  l’existence  d’nn  néoplasme  intracrânien,  bien  que 
l’examen  du  fond  de  l’œil  pratiqué  deux  fois  par  M.  Chaillous  n’ait  révélé  aucune  lésion. 

Les  autres  fonctions  nerveuses  étaient  normales  ;  en  particulier  pas  de  signe  d  Argyll- 
Robertson.  ,  .  .  x  x  a  u 

Depuis  sa  rentrée  dans  le  service,  la  malade  avait  été  soumise  a  un  traitement  bromure 
et  aux  piqûres  de  calomel  (3  piqûres  avant  l’opération).  Malheureusement  le  traitement 
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mercuriel  qui  avait  fait  merveille  à  la  première  tentative,  n’eut  celte  fois,  aucun 
résultat. 

Cependant  l’hémiplégie  progressait,  des  troubles  mentau.v  apparaissaient,  la  malade 
commençait  à  gâter.  Je  résolus  de  la  confier  à  un  chirurgien. 

Elle  fut  trépanée  dans  le  service  de  M.  Beurnier,  à  l’hôpital  Saint-Louis,  par  mon 
collègue  Ralwiovitch. 

Un  volet  cutanéo-musculo-osseux  fut  pratiqué,  puis  rabattu  par  fracture  de  son  attache. 
On  vit  alors  dans  l’épaisseur  de  la  dure-mère,  à  1  centimètre  environ  de  la  ligne  médiane, 
au  niveau  de  la  frontale  ascendante,  faisant  corps  avec  la  méninge,  une  tumeur  oblonge 
de  2  centimètres  environ  de  longueur,  de  1  centimètre  d’épaisseur.  Cette  tumeur  fut  ré¬ 
séquée.  Malheureusement  elle  adhérait  à  2  placards  de  méningite  en  forme  d’étoile  irré¬ 
gulière  de  l  centimètre  environ  chacun  incrusté  dans  le  cerveau  et  qu’il  fut  impossible 
d’enlever  (1). 

Les  suites  opératoires  furent  des  plus  simples.  Quinze  jours  après  l’opération  la  plaie 
était  cicatrisée  et  le  crâne  paraissait  déjà  solide. 

Actuellement  l’état  de  la  malade  est  le  suivant  :  l’hémiplégie  n’a  pas  rétrocédé,  elle 
est  même  peut-être  plus  complète,  en  tout  cas  plus  étendue  puisque  la  face  est  prise.  Le 
fait  de  la  lésion  est  restée.  Mais  encore  maintenant  il  n’y  a  pas  de  signe  de  Bobinski  et 
pas  de  modification  dos  reflexes  tendineux. 

Il  s’est  produit  un  léger  degré  d’atrophie  musculaire,  mais  sans  troubles  de  la  contrac¬ 
tilité  faradique  qui  ne  suffit  pas  à  expliquer  l’absence  de  modification  des  réflexes.  En 
tout  cas  cette  légère  atrophie  qu’a  fait  remarquer  M.  Dejerine  est  postérieure  à  l’opéra- 

De  cette  observation  on  peut  à  mon  avis  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

l*  Certaines  lésions  légères  peuvent  déterminer  des  hémiplégies  sans  modifi¬ 
cation  des  réflexes  cutanés  et  tendineux,  par  conséquent  sans  dégénération  du 
faisceau  pyramidal. 

2“  La  nature  organique  de  ces  hémiplégies  peut  être  affirmée  dans  certains 
cas  en  se  fondant  sur  la  flexion  exagérée  de  l’avant-hras  sur  le  hras,  les  phéno¬ 
mènes  de  la  pronation  et  du  retrait  du  membre  supérieur. 

3“  Les  lésions  qui  déterminent  de  pareilles  hémiplégies  sont  le  plus  souvent 
des  tumeurs  qui  compriment  l’écorce  sans  la  détruire,  par  conséquent  facile¬ 
ment  énucléables  en  général,  pas  toujours  cependant,  comme  dans  le  cas 
présent. 

M.  Babinski.  —  L’amyotrophie  que  l’on  observe  ici  n’étant  que  peu  prononcée 
et  ne  s’accompagnant  pas  de  D.  R.  ne  peut  expliquer  l’absence  de  contracture 
et  d’exagération  des  réflexes  tendineux.  Ce  fait  tient  sans  doute  à  ce  que  le  fais¬ 
ceau  pyramidal  n’est  que  comprimé  par  la  néoplasie  et  n’a  pas  subi  de  dégéné¬ 
rescence  secondaire. 

VIL  Le  Séro-diagnostic  Syphilitique  dans  les  Maladies  Nerveuses, 

par  M.  S.  Mahbé.  (Travail  de  l’Institut  Pasteur.) 

La  méthode  qui  nous  a  fourni  la  preuve  décisive  sur  la  nature  syphilitique  du 
tabes  et  de  la  paralysie  générale,  peut  nous  fournir  aussi  de  précieux  rensei¬ 
gnements  en  ce  qui  concerne  l’étiologie  des  divers  syndromes  nerveux.  Tout 
en  n’étant  pas  indispensable  dans  les  cas  où  l’anamnèse  est  positive,  cette 
nouvelle  méthode,  très  simple  et  très  sûre  —  comme  il  résulte  des  travaux 
de  Levaditi  et  du  résultat  du  dernier  Congrès  allemand  —  devrait  devenir  obli¬ 
gatoire  dans  les  cas  où  la  syphilis  est  méconnue  par  les  malades,  et  où  pour¬ 
tant  l’expérience  nous  fait  soupçonner  la  nature  syphilitique  de  leurs  affections. 
Il  va  sans  dire  quel  grand  rôle  joue  le  résultat  de  cette  réaction  dans  l’appré- 

(1)  L’examen  histologique  et  l’inoculation  au  cobaye  négative  montra,  bien  que  le  trai¬ 
tement  mercuriel  n’eût  pas  agi,  que  la  tumeur  était  une  gomme  syphilitique. 
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dation  du  pronostic  et  dans  l’indication  du  traitement.  Je  l’ai  pratiqué  dans 
deux  cas  de  neurasthénie  aiguë,  dans  un  cas  de  de  paraplégie  sénile  et  dans 
un  cas  d’épilepsie  jacksonnienne. 

Neurasthénie.  —  Anamnèse  syphilitique  nég/itive.  —  Séro-diagnostic  du  Wassermann  positif.  — 
Guérison  rapide. 

Un  jeune  homme  de  23  ans  nous  assuré  qu’il  n’a  eu  jamais  de  maladies  véné¬ 
riennes  et  aucune  des  manifestations  générales  de  la  vérole.  Il  y  a  quatre  mois,  il  a 
été  pris  brusquement  d’une  céphalée  atroce,  de  lassitude,  d’inappétence,  d’insomnie, 
d’ahurissement,  de  troubles  vaso-moteurs,  do  manques  dans  la  mémoire,  dans  la  parole 
et  dans  l’attention,  etc.,  troubles,  qui  n’ont  pas  cédé  à  la  médication  habituelle.  Ces 
troubles  identiques  par  leur  début  brusque  avec  le  même  syndrome,  guéri  par  le  traite¬ 
ment  mercuriel  —  chez  un  étudiant  de  Bukarest,  qui  n’a  jamais  eu  aussi  la  syphilis  — 
m’a  poussé  à  soupçonner  l’infection  syphilitique.  Le  13  avril  je  lui  saigne  la  veine  cépha¬ 
lique  et  en  effet  la  séroréaction  a  été  complètement  positive.  Je  lui  ai  prescrit  les  pilules 
üupuytren,  qui  en  5  jours  ont  fait  disparaître  le  mal. 

Neurasthénie.  —  Migraine  et  fausse  angine  de  poitrine  syphilitiques.  —  Séro-diagnostic  posi¬ 
tif.  —  Guérison  rapide. 

Un  musicien  de  37  ans  souffrait  depuis  trois  ans  du  syndrome  neurasthénique, 
accompagné  de  crises  de  fausse  angine  de  poitrine,  de  céphalée  paroxistique,  de 
nausées  et  parfois  même  de  vomissements.  Le  10  avril  nous  lui  faison  la  réaction  de 
Wassermann,  et  nous  trouvons  avec  MM.  Levaditi  et  lamanouchi  un  résultat  positif.  En 
l’interrogeant  ensuite,  le  malade  me  dit  qu’il  a  eu  un  chancre  pénien,  suivi  d’une  éruption 
générale,  quia  passé  sans  aucun  traitement.  A  l’examen,  je  constate,  en  effet,  une  échan¬ 
crure  pigmentée  sur  le  bord  de  la  glande,  et  une  tache  sur  la  muqueuse  du  prépuce. 

Quinze  pilules  Dupuytren  ont  dissipé  en  5  jours  l’aflection,  qui  a  été  traitée  en  vain 
par  kola,  coca  et  bromures. 

Démence  paraplégique  sénile.  —  Gâtisme.  —  CEdéme  rouge  des  pieds  et  des  jambes.  —  Séro¬ 
diagnostic  syphilitique  négatif. 

Un  vieillard  de  73  ans,  d’un  état  général  excellent,  observe,  il  y  a  quelques  mois, 
que  la  marche  devient  difficile,  que  les  jambes  sont  lourdes  et  tuméfiées,  et  que  de 
temps  en  temps  les  genoux  tendent  à  fléchir  sous  la  pesanteur  du  corps.  Il  marche  à 
très  petits  pas,  en  frottant  la  plante  des  pieds  et  présente  des  oscillations  verticales,  quand 
il  se  lève  ou  s’assied.  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  brusques;  ceux  abdomi¬ 
naux  existent;  les  crémasteriens  sont  abolis,  et  le  réflexe  plantaire  est  caractérisé  par  le 
signe  de  l’immobilité  du  gros  orteil  et  la  flexion  des  autres.  Il  n’y  a  ni  clonus  ni 
signe  de  Babinski.  Il  y  a  le  signe  de  Strümpell.  Rien  aux  pupilles.  Le  pouls  est  régulier. 
Les  bruits  cardiaques  sont  rythmiques  et  bien  frappés.  La  miction  est  normale,  incon¬ 
tinence  fécale.  Les  pieds  et  les  jambes  présentent  un  œdème  rouge,  rénitent,  qui  ne  cède 
pas  par  le  décubitus  horizontal,  ou  par  l’emploi  do  la  digitale,  do  la  caféine.  La 
démence  est  caractérisé  par  l’oubli,  par  la  confusion  des  actes,  par  l’obéissance  aveugle 
ou  par  un  entêtement  enfantin,  etc. 

Le  diagnostic  pathogénique  serait  dans  ce  cas  un  ramollisement  symétrique  de  deux 
lobules  paracentraux  par  l’oblitération  incomplète  de  l’origine  de  deux  artères  cérébrales 
antérieures. 

Sachant  que  la  syphilis  joue  un  rôle  dans  la  tromboso  de  ces  vaisseaux,  je  prends  le 
sang  de  la  veine  céphalique  gauche  et  le  30  avril  je  lui  applique  la  méthode  de  Bordet  et 
Gengon.  L’hémolyse  a  été  rapidement  positive,  le  résultat  par  conséquent  a  été  négatif. 

Epilepsie  jacksonnienne.  —  Anamnèse  syphilitique  négatice.  —  Séro-diagnostic  syphilitique 
négatif.  — Ophtalmo-réaction  positive.  — Ponction  lombaire  négative  (l). 

M.  J.  Ch.  de  45  ans,  agent  de  commerce,  me  dit  qu’il  souffre  de  mouvements 
convulsifs  de  la  moitié  gauche  du  corps,  qui  surviennent  par  crises.  Le  premier 
accès  lui  est  venu  le  7  octobre  1907.  En  parlant  il  constate  inopinément  que  la  tête  et  les 

(1)  J’ai  rencontré  ce  malade  à  la  consultation  externe  de  la  Salpétrière.  Je  remercie 
beaucoup  M.  Thomas,  qui  m’a  donné  la  permission  de  l’examiner. 
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yeux  se  tournent  à  droite  et  sont  secoués  de  mouvements  involontaires  et  que  le  corps 
entier  tournait  autour  de  lui-même.  Le  7  novembre,  il  a  eu  le  dou.vième  accès,  un  peu 
ilïérent  du  premier.  Il  a  eu  des  convulsions  dans  la  tète  et  dans  le  bras  gauche  sans  bouger 
de  sa  place.  Ensuite  il  a  eu  3  à  4  accès  par  mois,  accompagnés  de  salivation,  d’un  arrêt 
de  la  respiration,  de  gémissements,  etc.  Quelquefois  l’accès,  au  lieu  de  commencer  par 
la  tête,  commençait  par  le  bras-gauche  et  il  se  cantonnait  dans  cette  région,  d’autres  fois 
il  commençait  par  le  bras  et  se  propageait  vers  la  tête,  etc.  Il  n’a  jamais  perdu  con¬ 
naissance.  Après  les  accès  le  malade  restait  avec  aphasie  et  une  para'lysie  transitoire  du 
bras  et  du  cou,  ainsi,  qu’avec  un  mal  de  tête.  La  céphalalgie,  qui  est  constante,  augmente 
par  les  accès.  Elle  est  frontale,  rénitente,  diurne  et  nocturne  et  s’accompagne  de  diplopie. 
Le  dernier  accès  a  été  le  10  avril  1908.  Le  malade  a  eu  la  variole  et  il  y  a  quelques  années 
il  a  eu  une  grande  hémoptisie. 

Le  malade  a  perdu  incomplètement  la  n^émoire  des  noms,  des  rues,  etc.  et  sa  femme 
nous  dit  qu’il  y  a  une  grande  modification  de  son  caractère,  qu’il  est  devenu  triste 
abattu,  taciturne.  ’ 

Maintenant  il  est  pâle,  sans  forces,  maigre.  Le  visage  présente  des  cicatrices  vario¬ 
liques.  Les  réflexes  acliilliens,  rotuliens  et  olécraniens  sont  plus  brusques  à  gauche. 
Un  clonus  très  limité  à  gauche.  Le  réflexe  plantaire  se  caractérise  par  l’état  intermédiaire' 
En  montrant  les  dents,  on  constate  que  la  joue  gauche  se  crispe  davantage.  La  sensibi¬ 
lité  objective  est  conservée.  La  parole  est  difficile.  La  marche  est  leote.  La  iniclion  est 
normale.  Il  souffre  de  constipation  un  peu  avant  le  commencement  des  crises.  11  a  de  la 
diplopie  et  transpire  le  soir. 

Le  pouls  est  80.  bien  frappé,  mais  irrégulier.  L*urine  ne  contient  pas  d’albumine. 
Kien  aux  organes  digestifs.  Au  sommet  du  poumon  droit  on  constate  :  sous-matité 
élévation  de  la  tonalité,  craquements.  Pas  do  Kernig  ni  de  raideur  de  la  nuque. 

Comme  traitement,  le  malade  a  eu  lo  injections  de  benz  ate  de  mercure  depuis 
le  24  janvier  jusqu’au  8  février,  de  l’iodure  et  du  bromure.  Le  malade  nous  dit  catéfori- 
quement  que  ce  traitement  n’a  pas  influencé  ni  la  céphalalgie,  ni  l’apathie  ni  les  crises 
jacksonniennes. 

^  le^avril.  —  On  prend  du  sang  du  malade  et  on  constate  la  séro-réaction  syphilitique 

18  avril.  —  Je  cherche  l’ophtalmo-réaction  tuberculeuse,  qui  est  énergiquement  posi¬ 
tive.  Je  conseille  l'alitement  du  malade.  Rèvation.  Régime  tonique.  Liqueur  de  Fowler. 

22  avril  —  Ponction  lombaire.  La  pression  est  très  grande  :  le  liquide  coule  en  jet 
horizontal.  Il  est  complètement  clair  et  ne  dépose  rien  par  la  centrifugation  L'examen 
microscopique  est  négatif. 

Après  la  ponction  lombaire  la  diplopie  a  disparu  complètement  et  la  constipation  s’est 
atténuée. 

3  mai.  —  Un  petit  accès  d’épilepsie  limité  seulement  au  niveau  du  membre  supérieur 
gauche.  Vomissements,  céphalalgie,  constipation  de  deux  jours. 

4  mai.  —  Le  réflexe  plantaire  intermédiaire  des  deux  côtés.  Le  signe  de  Strümpell  est 
aussi  bilatéral,  plus  accentué  à  droite.  Une  nouvelle  ponction  lombaire.  La  pression  est 
moins  forte.  Le  liquide  est  clair  et  contient  un  nuage  de  sérine.  La  cytologie  est  néga- 


D  après  la  description  faite  par  le  malade  et  confirmée  par  sa  femme  et  par  sa  fille  il 
résulte  le  diagnostic  clinique  d’épilepsie  jacksonnienne.  La  cause  de  ces  accès  doit  siéger 
au  niveau  fie  la  région  périrolandique  droite  en  toute  sa  hauteur,  parce  que  le  malade  a 
le  signe  de  fetrümpell  et  les  accès  débutent  parfois  par  la  face  et  parfois  par  le  membre 
supérieur  gauche.  Ainsi  il  ne  peut  pas  s’agir  dans  ce  cas  d’une  lésion  limitée  de  l’écorce 
mais  d  une  lésion  dilïuse. 

Quelle  peut  être  la  nature  de  cette  lésion?  Le  manque  d’aucune  maladie  vénérienne,  le 
bon  état  de  santé  de  sa  femme  et  de  ses  enfants,  l’inefficacité  du  traitement  iodo-mercuriel 
et  surtout  1  absence  de  la  reaction  de  Wassermann,  nous  prouvent  que  la  lésion  n’est  pas 
dénaturé  syphilitique.  Les  cicatrices  varioliques,  les  lésions  pulmonaires,  le  mauvais  état 
général  du  malade,  l’ophtalmo-réaction  tuberculeuse  positive  nous  montrent  évidemment 
une  infection  tuberculeuse.  Il  faut  dire  tout  de  suite  que  ces  dernières  constatations 
n  impliquent  pas  du  tout  l’idée  que  la  nature  de  la  lésion  épileptogèno  soit  aussi  do  nature 
tuberculeuse.  Nous  pouvons  légitimement  supposer  qu’il  y  a  ici  une  lésion  épileptogéne 
quelconque  chez  un  tuberculeux,  d’autant  plus  que  ‘a  cytologie  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  a  donné  deux  fois  un  résultat  négatif.  Mais  la  céphalalgie,  la  constipation,  les 
vomissements,  les  troubles  oculaires,  la  modification  du  caractère,  du  pouls,  l’élévation 
de  la  tension  rachidienne,  la  présence  de  la  sérine,  la  diffusion  de  l'affection  du  côté 
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opposé  (signe  de  Strümpell  à  droite)  etc.  associés  aux  autres  constatations  de  la  tuber¬ 
culose  nous  détermine  à  poser  le  diagnostic  de  période  prodromique  d’une  méningo-en- 
céphalite  tuberculeuse. 

Quoiqu’il  en  soit,  un  fait  est  sûr  chez  ce  malade,  c’est  que  la  réaction  deWassermann 
est  négative. 

Dans  les  deux  cas  de  neurasthénie  la  réaction  positive  de  Wassermann  nous 
a  permis  d’être  très  catégorique  sur  la  bénignité  du  pronostic  et  sur  l’efficacité 
du  traitement  spécifique.  Dans  le  cas  de  paraplégie  sénile  nous  avons  renoncé 
complètement  à  l’idée  d’un  traitement  mercuriel;  et  enfin  nous  avons  proscrit 
les  piqûres  débilitantes  de  mercure  qu’on  faisait  au  malade,  atteint  d’épilepsie 
jacksonnienne,  et  nous  lui  avons  ordonné  l’arsenic,  le  régime  tonique  et  le 
repos  absolu  dans  l’île  de  Corse,  son  pays  natal. 


COMMUNICATIONS  CONCERNANT  L’HYSTÉRIE 

I.  Considérations  cliniques  sur  quelques  Accidents  Hystériques  ; 

Hémianesthésie,  Amblyopie,  Rétrécissement  du  Champ  Visuel, 

par  M.  U.  CuucHET  (de  Bordeaux). 

J'ai  dit  ailleurs  ce  que  je  pensais  des  définitions  en  général,  et  de  la  définition 
de  l’hystérie  en  particulier;  j’ai  dit  aussi  pour  quelles  raisons  je  préférais  celle  du 
professeur  Pitres;  je  n’y  reviens  donc  pas  aujourd’hui  (1). 

Je  bornerai  cette  communication  à  l’étude  clinique  de  quelques  accidents  hys¬ 
tériques  bien  déterminés  :  hémianesthésie,  rétrécissement  du  champ  visuel, 
amblyopie.  Je  choisis  ces  exemples  parce  que  je  les  ai  personnellement  observés, 
que  j’ai  pu  les  suivre  longtemps  et  que  je  les  ai  étudiés  avec  un  soin  attentif  et 
constant  pendant  plusieurs  années. 

Voici  d’abord  le  cas  d’une  fillette  do  12  ans,  dont  j’ai  rapporté  longuement  la  curieuse 
histoire  en  1901  (2).  Quelques  jours  après  l’apparition  de  ses  premières  règles,  elle 
devient  subitement  aveugle  :  et  cette  cécité,  absolue  pour  les  deux  yeux,  dure  cinq  jours 
et  guérit  brusquement  à  la  vue  d’un  objet  de  couleur  rouge.  Mais  une  seconde  crise  de 
cécité  survient  douze  jours  plus  tard,  puis  une  troisième  un  mois  plus  tard,  et  ainsi  de 
suite  jusqu’à  neuf  crises  successives,  dans  l’espace  de  dix  mois,  qui  durent  chacune  de 
2  à  8  jours,  et  cessent  toujours  par  la  perception  d’un  objet  rouge.  Or,  cette  enfant  que 
nous  eûmes  longuement  le  loisir  d’étudier  à  l’hôpital  des  Enfants,  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur  Moussous,  présentait,  mémo  en  dehors  des  crises,  une  hémianesthésie  gauche 
totale.  On  pouvait,  de  ce  côté,  lui  tirer  violemment  les  cheveux,  l’oreille,  le  sourcil  ou 
les  cils,  lui  électriser  fortement  le  bras  ou  lui  placer  un  bloc  de  glace  sur  le  ventre,  lui 
pincer  la  région  crurale  ou  lui  chatouiller  la  plante  du  pied,  elle  ne  sentait  absolument 
rien.  Je  recommençai  l'exploration  presque  chaque  jour  pendant  un  mois  et  demi,  la 
chatouillant  ou  la  pinçant  à  l’improviste  pendant  que  je  lui  parlais,  ou  lui  enfonçant  par 
surprise  une  longue  épingle  dans  la  pulpe  des  doigts  ;  or  jamais,  malgré  la  multiplica¬ 
tion  de  mes  examens  et  leur  mode  de  variabilité  d’un  jour  à  l’autre,  le  moindre  ressaut, 
le  moindre  mouvement  de  défense,  si  petit  soit-il,  ne  se  produisit.  Puis  un  beau  matin, 
18  mois  plus  tard,  elle  guérit  brusquement,  tandis  que  ses  règles  —  irrégulières  et  sou- 

(1)  Définition  de  l’hystérie  en  général  et  hystérie  infantile.  Province  médicale,  n»  40, 
5  octobre  1907;  et,  A  propos  des  définitions  de  l’hystérie,  id.,  n“  2,  11  janvier  1908. 

(2)  Hystérie  juvénile  chez  une  fillette  de  douze  ans  ;  hémianesthésie  sensitivo-sonso- 
rielle  gauche  complète;  neuf  crises  d’amaurose  double  absolue;  perversion  de  la  vision 
binoculaire  ;  discussion.  Archives  de  neurologie,  1901,  N“  69. 
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vent  absentes  jusque-là  —  s’installaient  d’une  façon  régulière  et  persistante.  Je  conclus 
que  cette  hémianesthésie,  telle  que  je  l’ai  observée  pendant  près  de  deux  ans,  était  un 
type  d’hémianesthésie  typique  et  indiscutable. 

Voici  maintenant  une  autre  fillette  de  14  ans  et  demi,  qui  m’a  servi  à  étudier  en  détail, 
en  1905,  l’amblyopie  hystérique  monoculaire  (1),  et  que  je  continue  à  voir  régulièrement 
depuis.  Jamais,  depuis  le  15  janvier  1905,  premier  jour  de  son  examen,  jusqu’à  aujour¬ 
d’hui,  son  hémianesthésie  droite  n’a  subi  le  moindre  changement.  Cette  Insmianesthosie 
est  toujours  totale  pour  toutes  les  sensibilités  superficielles  :  contact,  piqûre  et  douleur, 
température;  seule  la  sensibilité  électrique  cutanée  n’est  pas  complètement  abolie,  mais 
sa  diminution  est  telle  qu’un  courant  faradique  de  40  milliampères  provoque  une  simple 
sensation  de  piqûre,  très  facilement  supportable.  Ici  encore,  j’ai  multiplié  les  feintes  et 
les  surprises,  piquant  à  l’improviste  la  pulpe  des  doigts  avec  une  épingle  effilée  ou  la 
mettant  en  contact  soudain  avec  un  corps  brûlant  ;  jamais  à  aucun  moment,  je  n’ai 
réussi  à  réveiller  la  moindre  sensibilité.  J’ai  tout  tenté,  depuis  plus  de  3  ans,  pour  la 
faire  revenir  :  suggestion  à  l’état  de  veille,  suggestion  hypnotique,  électricité,  bains 
bouillants,  traitement  opothérapique  ovarien...,  et  je  suis  aussi  avancé  qu’au  premier 
jour.  Je  n’en  conclus  pas  moins  que  cette  hémianesthésie,  de  par  son  type  clinique,  est 
évidemment  hystérique. 

Voici  enfin  un  troisième  fait,  particulièrement  topique.  Il  y  a  environ  deux  mois,  fin 
janvier  1908,  un  matin,  pendant  que  je  suppléais  le  professeur  Picot,  à  la  clinique  médi¬ 
cale  de  Bordeaux,  mon  attention  fut  attirée  par  une  femme  de  soixante-quatre  ans,  tail- 
leuse,  entrée  la  veille  ou  l’avant-veille,  pour  des  accidents  pulmonaires  aigus  greffés  sur 
une  vieille  bronchite  chronique.  Assise  sur  son  lit,  le  faciès  vultueux  et  bouffi,  dys¬ 
pnéique,  anhélante,  elle  demandait  secours.  Je  m’arrêtai.  Et  pendant  que  ’l’externe  lisait 
l’observation,  une  épingle  à  la  main,  machinalement,  je  piquai  le  côté  gauche  du  dos  de 
la  malade  près  duquel  je  me  trouvais  :  or,  celle-ci,  pourtant  pusillanime  et  geignarde, 
d’humeur  vindicative  et  renfrognée,  no  broncha  pas.  Étonné,  je  répétai  et  enfonçai  plus 
fort  ;  rien  encore.  Un  examen  complet  me  montra  alors,  sans  même  interroger  la  malade, 
qu’elle  ne  sentait  nullement  sur  tout  le  côté  gauche  du  corps,  pulpe  des  doigts  comprise. 
Et  l’externe,  à  son  tour,  se  souvint  qu’en  mettant  des  ventouses  scarifiées,  la  veille,  à 
cette  femme,  elle  les  avait  acceptées  à  gauche,  avec  une  sérénité  admirable,  qui  contrastait 
étrangement  avec  les  cris  qu’elle  avait  poussés  quand  on  lui  en  avait  posé  ensuite  du 
côté  opposé.  J’ajoute  qu’avant  cette  découverte  fortuite,  faite  par  le  plus  grand  des 
hasards,  personne  n’avait  jamais  recherché,  chez  ce  sujet,  la  sensibilité. 

Voilà  donc  trois  cas  où  l’hémianesthésie  est  évidente,  indiscutable,  et  où  l’on 
retrouve  tous  les  caractères  classiques  de  l’hémianesthésie  hystérique.  Et  pour¬ 
tant  des  faits  aussi  nets,  qui  ont  été  reconnus  de  tout  temps,  ont  été  mis  en  doute 
dans  ces  dernières  années,  même  niés  par  MM.  Bernheim  et,  plus  tard, 
Babinski. 

Voyons  leurs  arguments.  M.  Bernheim,  revenant  sur  ce  sujet  tout  récemment 
encore,  écrit  ceci  :  t  J’ai  démontré  que  ces  stigmates  (anesthésie,  contracture, 
ovarialgie,  etc.),  n’existent  pas  ou,  s’ils  existent,  sont  provoqués  par  suggestion 
médicale  inconsciente  (2)  ».  De  son  côté,  M.  Babinski,  dont  l’expérience  i  porte 
sur  plus  de  cent  individus  des  deux  sexes  »  dit  :  «  Je  n’ai  pas  constaté  un  seul 
cas  d’hémianesthésie  chez  les  sujets  qui,  avant  de  me  consulter,  n’avaient 
jamais  été  soumis  à  un  examen  neurologique.  »  Et  comme  M.  Bernheim,  il  veut 
que,  si  ces  phénomènes  existent,  ils  «  soient  le  produit  de  l’autosuggestion,  ou 
plutôt  de  la  suggestion  inconsciente  du  médecin  »  (3). 

Donc,  d’après  cela,  MM.  Bernheim  et  Babinski,  au  moins  dans  certains  cas, 
acceptent  l’existence  des  accidents  hystériques  et,  en  particulier,  de  l’hémianes¬ 
thésie.  Quand  ils  nous  disent,  en  effet,  que  ces  accidents  sont  provoqués  par 

(t)  Sur  l’amblyopie  hystérique  monoculaire  et  sa  disparition  dans  la  vision  binoculaire. 
Archives  de  neurologie,  mai  4905. 

(2)  Définition  et  nature  de  l’hystérie.  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes, 
Genève-Lausanne,  août  1907,  vol.  II,  p.  388. 

(3)  Ma  conception  de  l’hystérie  et  de  l’hypnotisme,  pp.  9  et  8  de  la  brochure,  1906. 
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autosuggestion  ou  par  suggestion  médicale  inconsciente,  c’est  une  explication 
du  fait.  Or,  du  moment  qu’on  cherche  à  expliquer  un  fait,  il  faut  nécessairement 
qu’il  ait  commencé  par  exister  :  donc  son  existence  ne  saurait  être  contestée. 

On  pourrait  à  la  rigueur  se  contenter  de  cette  constatation.  Nous  discuterons 
néanmoins  les  arguments  présentés,  et  reprendrons  les  deux  propositions  de 
ces  auteurs,  selon  que  les  accidents  n’existent  pas,  ou  qu’ils  existent  réellement. 

i»)  Les  accidents,  disent-ils,  n’existent  pas.  C’est  ainsi  que  M.  Babinski  n’a 
jamais  vu  d’hémianesthésie,  chaque  fois  que  le  premier  examen  a  été  pratiqué 
par  lui.  Plusieurs  explications,  parfaitement  plausibles,  peuvent  être  données  de 

ce  fait.  _  .  ^  . 

а)  On  peut  invoquer  une  simple  question  de  série  négative,  toujours  pos- 

sible. 

б)  MM.  Bernheim  et  Babinski,  qui  reprochent  à  tous  leurs  collègues  la  sug¬ 
gestion  médicale  inconsciente,  sont-ils  bien  sûrs  de  se  mettre  eux-mêmes  à 
l’abri  de  cette  cause  d’erreur,  et  de  ne  pas  faire  de  la  suggestion  à  reboursl  En 
d’autres  termes,  pourquoi  sommes-nous  nécessairement  des  suggestionneurs 
positifs^  Et  qui  nous  prouve  que  ce  ne  sont  pas  MM.  Bernheim  et  Babinski  qui 
sont  des  suggestionneurs  négatifs"!  En  ce  cas,  puisqu  ils  font  disparaître  et,  pro¬ 
bablement  du  reste,  de  façon  temporaire,  un  phénomène  qui  existe,  il  est  com¬ 
préhensible  qu’ils  ne  l’observent  point  ;  est-ce  une  raison  suffisante  pour  mer 
l’existence  du  phénomène?  Evidemment  non. 

c)  On  peut  également  incriminer  des  causes  d’erreur  matérielles.  11  peut  très 

bien  arriver,  par  exemple,  si  l’on  ne  prend  certaines  précautions,  de  ne  pas 
constater  le  rétrécissement  du  champ  visuel,  alors  qu  il  existe  réellement.  En 
voici  la  raison.  En  général,  on  fait  fermer  un  œil  avec  la  main  du  sujet,  tandis 
que  l’autre  œil  fixe  le  point  central  du  campimètre,  et  vice  versa.  Mais  si,  au 
lieu  de  faire  fermer  l’œil  libre  du  sujet,  on  le  lui  masque  avec  un  carton  ou  un 
verre  opaque  —  ce  qui  est  identique  quant  à  l’abstraction  de  la  vision  de  cet 
œil  —  il  en  résulte  dans  la  plupart  des  cas,  d’après  nos  recherches  person¬ 
nelles,  au  niveau  de  l’œil  examiné,  la  disparition  du  rétrécissement  du  champ 
visuel.  .  ,  .  -J 

d)  Enfin  et  surtout,  il  y  a  à  considérer  la  question  de  la  simulatton  qui,  dans 
le  raisonnement  de  M.  Babinski,  paraît  jouer  un  rôle  considérable,  car  elle  lui 
permet,  quand  il  constate  l’hémianesthésie  par  exemple,  de  la  nier,  sous  pré¬ 
texté  qu’elle  est  simulée.  Ce  point  mérite  donc  d’être  serré  de  très  près. 

11  se  peut  que  certains  hémianesthésiques  soient  de  vulgaires  simulateurs, 
mais  les  simulateurs  de  ce  genre  sont-ils  vraiment  aussi  nombreux  que  le  pense 
M.  Babinski?  La  technique,  en  tous  les  cas,  préconisée  par  lui  pour  dépister 
cette  simulation,  semble  fortement  discutable.  11  lui  suffit,  en  effet,  qu  un 
hémianesthésique,  auquel  il  applique  à  l’improviste  sur  la  pulpe  des  doigts  les 
deux  électrodes  d’un  petit  appareil  voltafaradique  fonctionnant  au  maximuin, 
fasse  une  grimace  dénotant  la  perception  douloureuse  {loe.  cit  ,  p.  8),  pour  qu  il 
admette  aussitôt  la  simulation  et  nie,  par  conséquent,  l’hémianesthésie.  A  ce 
compte-là,  plus  des  neuf  dixièmes  des  hémianesthésies  hystériques  —  même  les 
plus  typiques  —  ne  seront  plus  des  hémianesthésies,  car  précisément  dans  l’hémia¬ 
nesthésie  hystérique  —  et  notre  deuxième  observation  en  est  un  exemple  la 
sensibilité  électrique  est  fréquemment  conservée,  plus  ou  moins,  alors  que 
toutes  les  autres  sensibilités  sont  abolies.  On  s’explique  ainsi  parfaitement  coin- 
ment  la  technique  de  M.  Babinski,  en  lui  faisant  voir  de  la  simulation  là  ofi  il 
n’y  en  a  réellement  pas,  l’a  conduit  à  des  résultats  absolument  différents  de 
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ceux  de  ses  prédécesseurs;  on  comprend  en  même  temps  pourquoi  il  est  permis 
de  faire  les  plus  expresses  réserves  sur  les  conclusions  tirées  de  pareils  résultats. 

Peut-on  dire,  avec  plus  de  raison,  et  toujours  avec  M.  Babinski,  qu’  «  un 
simulateur  habile  et  éduqué  à  bonne  école  pourra  arriver  à  reproduire  avec  pré¬ 
cision  tous  les  accidents  hystériques  .  (loc.  oit.,  p.  27)?  Voici  une  expérience 
personnelle.  Je  m’étais  posé  la  question  de  savoir  s’il  est  si  facile  que  cela  de 
simuler  l’hémianesthésie.  Pour  la  résoudre,  j’ai  pris  des  sujets  de  tout  âge  et  de 
tout  sexe,  des  étudiants  en  particulier,  et  je  leur  ai  dit  :  .  Je  vais  vous  piquer 
un  peu  partout,  mais  vous  n  accuserez  de  sensation  que  lorsque  je  piquerai  le 
seul  côté  gauche,  par  exemple.  »  Il  n’y  eut  de  leur  part  la  moindre  hésita¬ 
tion,  ni  la  moindre  erreur  ;  la  localisation  sur  la  ligne  médiane  elle-même  du 
corps  fut  toujours  indiquée  de  façon  rigoureusement  exacte,  sauf  pour  certaines 
régions  moins  sensibles  au  niveau  de  la  ligne  médio-sternale  ou  du  milieu  de  la 
colonne  vertébrale,  dans  lesquelles  la  sensation  négative  s’irradiait  légèrement 
de  quelques  millimétrés  à  un  demi-centimètre  vers  le  côté  droit;  c’est  exacte¬ 
ment  ce  qui  se  passe,  du  reste,  dans  l’hémianesthésie  hystérique. 

Mais  cette  expérience,  pour  cette  dernière  raison,  peut-elle  être  invoquée  en 
faveur  de  l’origine  simulée  de  toutes  les  hémianesthésies  hystériques?  Je  ne  le 
crois  pas.  Caria  simulation  a  des  limites.  On  peut  bien  simuler,  avec  beaucoup 
d’habitude  et  d’entraînement,  l’insensibilité;  mais,  même  en  ce  cas,  le  sujet 
pincé  ou  piqué  par  surprise,  ne  peut  guère  réprimer  un  mouvement  de  défense. 
Et  puis  surtout,  il  y  a  un  procédé  à  peu  près  infaillible  qui  consiste  à  enfoncer, 
même  sans  surprise,  une  aiguille  ou  une  épingle  dans  la  pulpe  des  doigts  : 
même  ces  c  professionnels  de  l’hystérie,  pour  lesquels  cet  état  est  un  gagne- 
pain  »  (Babinski),  seront  tout  à  fait  incapables  de  résister  à  cette  simple 
manœuvre.  M.  Pitres  a  d’ailleurs  insisté  sur  ce  fait  dans  ses  cliniques,  à  diverses 
reprises,  et  en  a  cité  des  exemples  saisissants. 

Du  reste  et  en  prenant  la  question  d’un  point  de  vue  très  général  —  de  ce 
que  1  accident  hystérique  est  difficile  à  différencier,  en  certains  cas,  d’un  acci¬ 
dent  simulé,  cela  ne  veut  pas  dire  que  hystérie  et  simulation  soient  synonymes. 
Nous  ne  savons  pas  alors  distinguer  le  vrai  du  faux  :  voilà  ce  qu’il  vaut  mieux 
avouer;  et  cet  aveu  ne  se  rencontre  pas  seulement  que  dans  l’hystérie. 

Et  puis,  si  cette  distinction  est  difficile  souvent,  est-elle  impossible  toujours? 
Voici  un  malade  dont  1  anesthésie  est  découverte  par  les  médecins,  par  hasard, 
sans  qu  il  ait  prononcé  un  seul  mot,  susceptible  de  donner  l’éveil;  pourquoi 
doutei  de  la  réalité  du  fait?  N’en  fut-il  pas  ainsi  chez  ces  exorcisés  du  moyen 
âge,  chez  qui  la  marque  du  démon  était  souvent  décelée  sans  que  les  malheu¬ 
reux  s  en  doutassent  eux-mêmes?  Et  vraiment,  je  me  figure  difficilement  que 
tous  ces  pauvres  diables  simulaient  pour  le  plaisir  d’être  brûlés  vifs. 

L  histoire,  plus  moderne,  del’amblyopie  monoculaire  est  également  typique. 
Un  sujet,  généralement  hémianesthésique,  s’aperçoit  un  beau  jour,  par  hasard, 
en  fermant  1  œil  du  côté  sain,  qu’il  n’y  voit  pas  très  bien  ou  même  pas  du  tout 
de  1  oêil  situé  du  côté  malade.  Le  plus  souvent,  ce  sont  même  le  médecin  ou  l’ocu¬ 
liste  qui  découvrent  les  premiers  cette  amblyopie  monoculaire,  qui  existait  à 
1  insu  du  sujet.  Quoi  qu’il  en  soit,  aussitôt  que  l’œil  du  côté  sain  est  fermé,  l’œil 
du  côté  hémianesthésique  n’y  voit  plus  :  voilà  le  fait  indiscutable.  Or,  voici 
qu  un  observateur  malin  s’avisa  un  jour  de  présenter  à  un  amblyope  de  cet 
ordre  une  boîte  de  Flees  :  et,  à  son  grand  étonnement,  cet  œil  aveugle  aperçut 
distinctement  le  point  coloré  du  fond  de  la  boîte  qu’il  n’aurait  pas  dû  voir.  Ainsi, 
le  sujet  était  tombé  dans  un  piège  qu’pp  l.ui  tendait  ;  c’était  donc  un  simulateur. 
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Parinaud,  mais  M.  Pitres  surtout,  s’élevèrent  avec  vigueur  contre  cette  manière 
de  voir;  et  leurs  arguments  ont  paru  jusqu’à  ces  derniers  temps  assez  péremptoires 
pour  être  acceptés  par  presque  tout  le  monde;  et  depuis  eux,  il  est  admis  par 
les  classiques  que,  dans  l’amblyopie  monoculaire  à  type  hystérique,  cette 
amblyopie  présente  cette  particularité  remarquable  de  disparaître,  dès  qu’entre 
en  jeu  la  vision  binoculaire.  Quand  on  vient  nous  dire  aujourd’hui  que  des  phé¬ 
nomènes  de  ce  genre  sont  des  phénomènes  simulés,  cela  prouve  tout  simplement 
qu’on  revient  à  une  vieille  opinion,  qu’on  pouvait  croire,  et  à  juste  raison, 
enterrée  depuis  longtemps;  et  cette  opinion,  quoique  rajeunie,  outre  qu’elle  dis¬ 
pense  de  toute  recherche  précise,  n’est  pas  plus  vraie  qu’au  premier  jour  :  nous 
avons  en  effet  montré  à  nouveau,  et  récemment  en  1905  [loc.  cit.),  en  nous 
basant  sur  plus  de  quarante  expériences,  dont  un  grand  nombre  d’inédites,  que 
la  simulation  n’avait  rien  à  faire  dans  les  cas  de  cette  espèce. 

Je  conclus  que  si  certains  sujets  non  hystériques  sont  de  purs  simulateurs,  si 
même  certains  hystériques  sont  des  simulateurs  pour  quelques-uns  de  leurs  acci¬ 
dents,  il  n’en  est  pas  moins  évident  et  démontré  qu’il  existe  des  accidents  hysté¬ 
riques  en  dehors  de  toute  simulation. 

2“)  Nous  arrivons  ainsi  à  la  deuxième  proposition  de  MM.  Bernheim  et 
Babinski  par  laquelle  ils  admettent  eux-mêmes  qu’en  certains  cas,  les  accidents 
hystériques,  et  en  particulier  l’hémianesthésie,  existent. 

Ces  accidents  existent  d’une  façon  d’autant  plus  indiscutable  que  nous  venons 
de  montrer  combien  la  négation  apportée  par  ces  auteurs  était  suspecte  au  point 
de  vue  scientifique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  accidents  peuvent  exister,  même  pour  MM. Bernheim  et 
Babinski.  Et  comme  je  le  faisais  remarquer  au  début,  chercher  à  expliquer  un 
fait,  cela  ne  peut  suffire  à  le  faire  disparaître.  Ce  raisonnement,  en  effet,  conduit 
à  considérer  deux  points  :  d’abord,  le  fait  en  lui-même  et,  ensuite,  son  expli¬ 
cation.  Mais  autant  le  fait  en  lui-même  paraît  d’existence  certaine,  autant  l’ex¬ 
plication  qu’on  en  propose  est  discutable,  extrêmement  variable  tout  au  moins. 
On  a  ainsi  incriminé  l’autosuggestion,  la  suggestion  consciente  Ou  inconsciente, 
du  médecin  en  particulier,  les  émotions,  les  traumatismes,  les  agents  physiques 
ou  chimiques,  l’aboulie,  la  désagrégation  de  la  personnalité,  etc.,  etc.  Cette 
simple  énumération,  extrêmement  incomplète,  prouve  que  la  question  est  loin 
d’être  tranchée  ;  car  pas  plus  la  suggestion,  à  elle  seule,  que  chacune  des  autres 
causes  prises  séparément,  n’est  capable  de  nous  expliquer  tous  les  accidents 
hystériques  sans  exception. 

Exemple  :  Je  parlais  plus  haut  d’ amblyopie  hystérique.  La  suggestion  peut-elle 
en  expliquer  les  particularités?  Evidemment  non.  Et  la  preuve,  c’est  qu’il  s’agit, 
ainsi  que  je  l’ai  montré,  d’un  phénomène  purement  physique.  11  suffit,  en  effet, 
que  les  rayons  lumineux  éclairent  l’œil  sain,  même  si  la  vision  binoculaire  n’est 
pas  utilisée  (ce  que  l’on  obtient  en  mettant  un  simple  carton  ou  un  verre  opaque 
contre  l’œil  sain  demeuré  ouvert),  pour  que  l’œil  amblyope  récupère  sa  vision, 
—  même  monoculaire.  C’est  de  la  même  façon  exactement  que  l’on  peut  expli¬ 
quer,  dans  l’exemple  rapporté  précédemment,  la  disparition  du  rétrécissement 
du  champ  visuel. 

Vais-je  alors,  à  cause  de  ces  faits,  qui  me  paraissent  probants,  proposer  une 
nouvelle  théorie,  physique  celle-là,  de  l’accident  hystérique  considéré  en  géné¬ 
ral?  Je  m’en  garderai  bien,  car  je  me  rends  parfaitement  compte  que  si  cette 
explication  est  vraie  pour  les  cas  particuliers  cités,  elle  ne  l’est  plus  pour  la 
plupart  des  autres. 
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En  conclusion,  l’étude  de  l’accident  hystérique  en  général,  et  de  l’hémianes¬ 
thésie,  de  l’amblyopie,  du  rétrécissement  visuel  en  particulier,  comporte  deux 
facteurs,  que  l’on  doit  à  tout  prix  séparer  l’un  de  l’autre  : 

1")  Le  fait  en  lui-même,  gui  ne  saurait  être  contesté,  pas  plus  aujourd’hui  qu’il 
ne  le  fut  jadis  ; 

2")  L’explication  du  fait,  qui  varie  constamment  avec  les  faits  particuliers  étudiés 
et  qui,  ayons  la  franchise  de  l’avouer,  nous  échappe  encore  dans  la  plupart  des  cas. 

M.  G.  Babinski.  —  Les  questions  que  traite  M.  Cruchet  dans  sa  communi¬ 
cation  viennent  d’être  discutées  longuement  à  la  séance  du  9  avril  de  la  Société 
de  Neurologie  et  il  me  semble  inutile  d’y  revenir,  étant  donné  surtout  que  sur 
ces  points  l’accord  a  été  presque  unanime.  Je  tiens  seulement  à  faire  remar¬ 
quer  que  M.  Cruchet  s’obstine  à  ne  pas  me  comprendre  et  à  me  prêter  des  idées 
que  je  n’ai  pas  soutenues. 

A  propos  des  troubles  de  sensibilité,  il  nous  fait  dire,  à  M.  Bernheim  et  à  moi, 
que  l’hémianesthésie  n’existe  pas.  Je  n’ai  jamais  rien  dit  de  pareil  ;  ce  que  j’ai 
écrit  et  ce  qui  est  bien  différent,  c’est  que,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas 
au  moins,  l’hémianesthésie  hystérique  était  d’origine  médicale. 

Plus  loin,  M.  Cruchet  écrit  en  parlant  de  moi  :  «  11  lui  suffit,  en  effet,  qu’un 
hémianesthésique  auquel  il  applique  à  l’improviste  sur  la  pulpe  des  doigts  les 
deux  électrodes  d’un  petit  appareil  volta-faradique  fonctionnant  au  maximum 
fasse  une  grimace  dénotant  la  perception  douloureuse  pour  qu’il  admette  aussi¬ 
tôt  la  simulation  et  nie  par  conséquent  l’anesthésie.  » 

Or,  de  ce  fait  que  l’excitation  électrique  était  perçue,  je  n’ai  nullement  con¬ 
clu  que  mes  sujets  étaient  des  simulateurs  ;  j’estime  seulement  que  la  dispari¬ 
tion  rapide,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  des  hémianesthésies  en  apparence 
les  plus  tenaces,  montre  que  ces  troubles  sont  loin  d’avoir  la  fixité  des  phéno¬ 
mènes  qu’on  appelle  des  stigmates. 

II.  De  l’Hémianesthésie  Hystérique,  par  M.  Max  Eüger.  (Service  du  pro¬ 
fesseur  Ray.mond). 

Dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  la  question  s’est  posée  de 
savoir  si  l’hémianesthésie  hystérique  était  un  symptôme  spontané  ou  si  'ce 
symptôme  ne  serait  pas  plutôt  une  création  artificielle. 

Pour  ,M.  Babinski  l’hémianesthésie  est  dans  l’immense  majorité  des  cas  «  presque 
toujours  »  un  produit  artificiel,  une  création  médicale.  Comme  preuve  de  sa 
manière  de  voir,  M.  Babinski  communique  le  résultat  que  lui  a  fourni  sa  nouvelle 
méthode  d’exploration  de  la  sensibilité.  Sur  100  cas  d’hystérie,  examinés  avec 
sa  méthode,  l’hémianesthésie  ne  s’est  pas  montrée  une  seule  fois.  Cette  méthode 
consiste  à,  faire  de  l’examen  direct  de  la  sensibilité  un  examen  de  localisation. 
Au  lieu  de  demander  au  malade  qu’on  pique  ou  qu’on  brûle  :  Que  sentez-vous, 
sentez-vous,  vous  ne  sentez  donc  pas,  etc.,  toutes  questions  qui  avertissent  le 
malade  de  la  manœuvre  qu’on  lui  fait  subir  et  qui  peuvent  le  suggestionner, 
-M.  Babinski  demande  à  son  malade  :  Montrez-moi  où  je  vous  ai  touché,  portez 
votre  doigt  à  l’endroit  que  j’ai  piqué. 

Cette  méthode  de  circonspection  et  de  prudence  ne  nous  parait  pas  éviter  te 
danger  qu’elle  a  en  vue,  c’est-à-dire  la  suggestion.  Quand  on  exige  du  malade  sur 
un  ton  impérieux  de  nous  montrer  l’endroit  de  l’excitation  cutanée,  cette  demande 
contient  implicitement  le  commandement  de  sentir;  la  suggestion  est  là. 
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Une  autre  erreur  de  la  méthode  nous  paraît  résulter  des  considérations  sui¬ 
vantes  :  La  plupart  des  hémianesthésiques  hystériques  savent  localiser,  malgré 
l’existence  d’une  anesthésie.  Tous  les  observateurs  ont  pu  vérifier  ce  fait.  Gela 
paraît  contradictoire  et  difficile  à  concilier  avec  les  données  de  nos  connaissances 
actuelles; 

La  théorie  classique  nous  enseigne  juste  le  contraire  et  nous  montre  des  anes¬ 
thésies  organiques  où  les  membres  sont  dépourvus  de  toute  orientation  et  de 
toute  capacité  directive.  Tel  malade  est  obligé  de  regarder  son  membre  insen¬ 
sible  et  de  compenser  l’absence  de  tout  renseignement  sensitif  en  recourant  à 
une  autre  voie  centripète,  la  voie  visuelle. 

Cette  notion  classique  n’est  cependant  pas  d’une  vérité  absolue  et  déjà  le  tabès 
le  plus  anesthésique  nous  montre  qu’en  absence  de  tout  renseignement  périphé¬ 
rique,  il  peut  réaliser  grosso-modo  les  attitudes  les  plus  usuelles. 

Dans  les  anesthésies  par  lésion  cérébrale  le  malade  nous  montre  parfois  un 
pouvoir  de  localisation  tout  à  fait  étonnant.  Dans  deux  cas  d’hémianesthésies  par 
lésion  thalamique  et  dont  l’autopsie  est  rapportée  dans  la  thèse  de  M.  Roussy  (1), 
les  malades,  quoique  anesthésiés  de  la  moitié  gauche,  réalisèrent  avec 
le  membre  supérieur  gauche  les  altitudes  segmentaires  les  plus  variées  et  cela 
avec  une  exactitude  remarquable.  Dans  un  article  de  la  présente  Revue  (2),  nous 
avons  relaté  quelques-unes  de  ces  expériences  et  que  voici  :  Après  entente  préa¬ 
lable  sur  les  formes  d’un  angle  droit,  d’un  angle  aigu  et  d’un  angle  obtus,  etc., 
nous  exigeons  de  ces  malades  de  nous  réaliser  les  diverses  positions.  Elles  pou¬ 
vaient  nous  reproduire  exactement  la  flexion  à  angle  droit  de  l’avant-bras  sur  le 
bras,  la  flexion  à  angle  aigu,  à  angle  obtus  ou  l’extension  totale  de  l’avant-bras. 
Une  succession  de  mouvements  isolés  comme  d’opposer  les  doigts  l’un  après 
l’autre  au  pouce,  en  commençant  soit  par  l’index,  soit  par  le  petit,  est  parfaite¬ 
ment  exécutée;  de  même  de  faire  un  O  avec  le  pouce  et  l’index  ou  le  pouce  et 
un  autre  doigt  désigné,  de  faire  les  cornes,  etc.  Ces  malades  étaient  incapables 
d’imiter  avec  leur  bras  sensible  les  attitudes  imprimées  passivement  aux  seg¬ 
ments  du  bras  insensible.  Mais  quand  ces  malades  avaient  spontanément  réalisé 
une  attitude  avec  leur  bras  anesthésique,  cette  attitude  pouvait  alors  être  facile¬ 
ment  copiée  par  le  bras  normal. 

Bien  que  les  renseignements  périphériques  n’arrivassent  plus  à  la  conscience 
chez  ces  deux  malades,  la  capacité  directive  et  localisatrice  était  encore  capable 
d’un  degré  de  perfection  étonnant.  11  est  difficile,  dans  l’état  actuel  de  nos  con¬ 
naissances,  de  donner  une  explication  de  ce  phénomène  intéressant.  Pour  nous, 
la  compréhension  réside  dans  la_  physiologie  des  commissures,  reliant  les  deux 
thalamus  et  les  deux  hémisphères.  Ce  ne  sont  pas  tous  les  cas  qui  se  comporte¬ 
raient  ainsi.  Dans  deux  cas  de  lésions  thalamiques  que  nous  avons  eu  l’occasion 
d’étudier  ces  derniers  temps,  la  localisation  segmentaire  était  tout  à  fait  défec¬ 
tueuse. 

Le  célèbre  malade  apraxique  de  M.  Liepmann  montrait  quelque  chose 
d’analogue.  Ce  malade  n’avait  aucune  conscience  de  la  position  de  sa  jambe 
droite  qu’il  utilisait  cependant  correctement  dans  la  locomotion;  chez  le  malade 
de  Liepmann  la  zone  sensitivo-motrice  du  cerveau  gauche,  isolée  du  reste  de 
l’écorce  et  du  cerveau  droit,  recevait  encore  normalement  les  renseignements 
centripètes  de  la  jambe,  ce  qui  suffisait  pour  lui  sauvegarder  une  utilisation 

(1)  La  coushe  optique  par  le  docteur  Roussy  (Steinheil,  éditeur). 

(2)  Contribution  à  l’étude  de  la  physiologie  pathologique  do  l’incoordination  motrice  par 
Dejeiiine  et  Egger.  Rente  neurologique,  1903. 
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locomotrice  normale,  tandis  que  l’isolement  de  cette  zone  avec  le  reste  des  deux 
hémisphères  laissait  la  conscience  du  malade  sans  nouvelles  de  l’existence  de 
cette  jamhe  (1).  Voici  donc  déjà  deux  états  pathologiques  à  hase  anatomique 
tout  à  fait  différente  et  dans  lesquels  la  conscience  a  perdu  toute  notion  de 
l’existence  d’un  membre,  tandis  que  sa  capacité  directive  ou  localisatrice  est 
sauvegardée. 

L’hystérie  sait  mieux  isoler  les  entités  fonctionnelles  que  ne  le  peut  faire  la 
lésion  organique  la  mieux  placée.  Celle-ci  ne  peut  jamais  réaliser  une  dissocia¬ 
tion  pure.  Pour  cette  raison,  dans  l’hystérie  le  phénomème  de  la  localisation 
sans  participation  de  la  conscience  acquiert  parfois  un  état  de  pureté  bien  plus 
parfait. 

Nous  ne  voulons  pas  faire  table  rase  de  ce  phénomène  en  le  déclarant  irréel 
parce  que  paradoxal  et  plus  spécial  à  l’hystérie.  Autrement  nous  devrions  le 
nier  tout  aussi  bien  chez  l’organique. 

Prenons  un  exemple  tout  récent  :  une  jeune  fille  (vieille  histoire  et  tou¬ 
jours  neuve)  fut  abandonnée  le  soir  du  mardi  gras  subitement  par  l’élu  de  son 
cœur;  après  avoir  fêté  ensemble  la  journée,  il  lui  déclara  le  non  possumu»  pour 
raison  de  famille.  Elle  passa  une  nuit  en  sanglots etle  lendemain  elle  était  prise 
d’une  hémiparésie  du  côté  gauche.  Examinée  avec  notre  méthode  (que  nous 
allons  exposer  tout  à  l’heure),  on  constate  une  anesthésie  totale  du  bras  gauche, 
superficielle  et  profonde.  La  face  est  normalement  sensible,  lajambe  est  seulement 
hypoesthésique  et  le  tronc  de  même.  Sur  le  tronc  l’hypoesthésie  s’arrête  à  3  cent,  de 
la  ligne  médiane.  Il  n’y  avait  donc  que  l’extrémité  supérieure  droite  qui  fût  tota¬ 
lement  anesthésiée.  Malgré  cette  anesthésie,  la  malade  savait  très  bien  porter 
son  index  insensible  sur  le  bout  du  nez  sensible.  Elle  faisait  ce  mouvement  sans 
incoordination,  particularité  qui  la  distingue  d’une  organique.  Elle  savait  ainsi 
porter  un  quelconque  de  ses  doigts  insensibles  sur  une  région  déterminée  du 
corps  ;  elle  savait  de  même  très  bien  réaliser  les  positions  segmentaires  qu’on 
exigea  de  ce  membre  anesthésié.  Et  vice  versa  elle  savait  avec  la  main  droite 
sensible  prendre  un  doigt,  désigner  de  sa  main  anesthésique  telle  ou  telle  région 
de  ce  bras.  En  somme  cette  malade  savait  parfaitement  localiser,  malgré  une 
anesthésie  absolue  d’un  membre  qui  tantôt  servait  comme  instrument  localisa¬ 
teur  et  tantôt  comme  cible  pour  la  localisation.  Comme  ces  faits  s’observent  très 
fréquemment  chez  les  hystériques,  il  nous  semble  que  la  méthode  de  localisation 
employée  par  M.  Babinski  est  impropre  à  décider  si  l’anesthésie  hystérique 
existe  ou  n’existe  pas  et  beaucoup  d’anesthésies  doivent  de  cette  façon  passer 
inaperçues. 

Depuis  quelque  temps,  nous  nous  servons  d’une  autre  méthode  qui  consiste  à 
ne  poser  absolument  aucune  question  au  malade  et  à  se  contenter  de  lui  faire  à 
son  insu  des  excitations  douloureuses  ou  imprévues.  Voici  comment  nous  opé¬ 
rons  :  on  nous  amène  par  exemple  une  jeune  fille.  Du  récit  de  sa  mère  et  de 
l’atttitude  de  la  malade  naît  le  soupçon  d’une  hémianesthésie  hystérique 
gauche.  Si  nous  sommes  seul  à  l’examiner,  nous  prions  la  malade  de  nous  copier 
un  morceau  de  journal.  Pendant  qu’elle  se  tient  penchée  et  absorbée  sur  son 
ouvrage  nous  lui  administrons  à  son  insu  des  piqûres  dans  le  côté  gauche. 

Si  la  malade  ne  réagit  ni  aux  piqûres  ni  aux  brûlures,  ni  aux  incitations  sonores 
du  diapason,  nous  concluons  à  une  anesthésie.  Or,  avec  cette  méthode,  nous 
avons  pu  constater  maintes  fois  l’existence  d’une  hémianesthésie.  Parfois  cette 


(1)  Liep.mann,  Stôrungen  des  Handelns  bei  Gehirnkrankeii,  page  140. 
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anesthésie  était  insoupçonnée,  tellement  peu  elle  était  gênante,  et  naturellement 
nous  nous  abstenions  de  la  lui  révéler.  D’autres  malades  en  sont  incommodés  et 
notamment  les  anesthésies  et  les  hémianesthésies  hystériques  se  greffant  sur 
un  tabes  ou  une  sclérose  en  plaques  peuvent  exagérer  les  troubles  organiques. 

On  peut  nous  objecter  que  notre  méthode  nous  a  fourni  des  exemples  d’hémi¬ 
anesthésies  qui  déjà  auparavant  avaient  été  créées  par  un  confrère.  Mais  alors 
il  faudra  aussi  nous  dire  comment  il  se  fait  que  les  piqûres  appliquées  des  deux 
côtés  du  corps  n’aient  pas  déterminé  une  anesthésie  bilatérale,  il  faudra  nous 
expliquer  pourquoi  dans  un  cas  l’hémianesthésie  est  uniforme,  pourquoi  dans 
un  autre  elle  respecte  la  face  ou  la  jambe,  il  faudra  nous  expliquer  la  genèse  de 
l’hémianesthésie  à  dissociation  syringomyélique,  et  nous  dire  pourquoi  l’hémi¬ 
anesthésie  absolue  est  toujours  accompagnée  d’une  hyperesthésie  de  l’autre 
moitié  du  corps. 

Si  donc  nos  malades  n’étaient  plus  vierges,  selon  l’expression  de  M.  Babinski, 
pour  les  piqûres  et  les  brûlures,  ils  le  sont  certainement  pour  le  diapason.  Cet 
instrument  n’est  employé  par  aucun  confrère  pour  dépister  des  troubles  sensi¬ 
tifs.  Or,  en  examinant  des  malades,  toujours  à  leur  insu,  nous  en  trouvons  qui 
restent  absolument  insensibles  sur  toute  une  moitié  du  corps,  aux  effets  du 
diapason;  même  sur  le  coude,  la  clavicule  et  la  moitié  de  la  tête  le  diapason  ne 
détermine  aucune  perception  sonore  ;  chez  d’autres,  c’est  seulement  le  membre 
anesthésié  qui  ne  transmet  pas  le  son.  Et  cependant  si  on  examine  l’acuité 
auditive  de  ces  malades,  on  la  trouve  normale  et  le  malade  entend  la  voix  chu¬ 
chotée  à  la  même  distance  qu’un  normal  et  aussi  bien  à  gauche  qu’à  droite  ; 
seulement  il  n’entend  plus  par  le  squelette  du  membre  anesthésié,  et  se  com¬ 
porte  exactement  comme  certains  malades  organiques  de  la  syringomyélie  et  du 
tabès,  qui,  eux  aussi,  ont  perdu  la  faculté  d’entendre  par  le  squelette  anesthésié 
de  leur  membre  supérieur. 

Nous  voyons  donc  aussi  chez  l’hystérique  se  réaliser  la  dissociation  entre  une 
audition  solidienne  abolie  et  une  audition  aérienne  conservée.  Or,  le  malade  ne 
connaît  rien  de  nos  théories  acoustiques;  il  ignore,  comme  la  plupart  des  méde¬ 
cins,  l’existence  d’une  audition  squelettique;  il  ne  sait  rien  de  notre  théorie 
qui  veut  que  les  vibrations  squelettiques  soient  transmises  aux  centres  acousti¬ 
ques  par  la  voie  du  cordon  postérieur.  Pour  lui  comme  pour  le  simple  des  mor¬ 
tels  la  perception  du  son  est  une  affaire  d’oreilles  et  il  ne  viendra  certainement 
pas  à  l’esprit  de  l’hystérique  le  plus  rusé  de  ne  pas  vouloir  entendre  par  le 
coude  la  sonorité  du  diapason  qui  est  pour  lui  une  affaire  d’oreille  et  qui,  dans 
son  esprit,  nepeut  être  reliée  à  l’existence  d’un  membre  anesthésié. 

En  outre,  aucun  calcul  pratique  ne  peut  aider  à  faire  entrer  une  telle  notion 
dans  son  esprit.  S’il  voulait  simuler  ou  s’autosuggestionner  une  surdité,  en  vue 
d’obtenir  une  indemnité,  ce  n’est  certainement  pas  au  coude  qu’il  pensera 
réaliser  sa  surdité.  Tous  ces  malades  ignorent,  d’ailleurs,  l’existence  de  ce 
phénomène. 

L’anesthésie  et  l’hémianesthésie  hystériques  nous  apparaissent  encore  sous  un 
nouveau  jour  si  nous  les  examinons  avecle  procédédela  sommation.  Nous  avions 
déjà  montré  (1)  que  les  anesthésies  organiques  les  plus  intenses  cèdent  pour  la 
plupart  au  procédé  de  la  sommation  et  qu’il  nous  est  facile  d’enlever  l’anal¬ 
gésie  du  tabes  dans  tous  les  cas,  très  souvent  l’analgésie  et  la  thermoanesthésie 

(t)  Etude  clinique  et  expérimentale  sur  le  fonctionnement  du  nerf  dégénéré  sensitif. 
Max  Eggeh,  Revue  Neurologique,  30  mai  1903. 
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de  la  syringomyélie,  et  constamment  l’hémianesthésie  par  lésion  cérébrale.  Or, 
parmi  ces  hémianeslhésies  organiques  il  y  en  a  auxquelles  la  sommation  a  défi¬ 
nitivement  rendu  la  sensibilité  et  il  y  en  a  d’autres  (3  observations  de  syndrome 
thalamique)  chez  lesquelles  l’anesthésie  récidive  déjà  le  lendemain,  souvent 
déjà  une  heure  après  le  réveil  de  la  sensibilité 

Nous  observons  un  même  parallèlisme  dans  l’hémianesthésie  et  l’anesthésie 
hystériques.  Quoique  la  plupart  des  anesthésjes  hystériques  cèdent  facilement 
au  procédé  de  la  sommation,  il  y  en  a  d’autres  qui  comptent  parmi  les  états  les 
plus  réfractaires.  Ni  la  psychothérapie,  ni  la  faradisation,  la  galvanisation,  la 
mortonisation,  ni  l’étirement  des  nerfs  ne  réussissent  à  rendre  la  sensibilité  à 
ces  malades.  Nous  avons  pu,  avec  beaucoup  de  peine,  réveiller  la  sensibilité  chez 
ces  malades,  soit  par  le  tétanisateur  sensitif,  soit  par  l’immersion  prolongée 
dans  l’eau  chaude. 

Ces  malades,  enchantés  de  sentir  à  nouveau,  récidivent  très  vite  si  on  n’entre¬ 
tient  pas  constamment  l’excitation  cutanée  et  ils  demeurent  anesthésiques  le 
restant  de  leur  vie,  quoi  qu’on  en  fasse.  11  nous  semble  que  des  états  anesthé¬ 
siques  aussi  réfractaires,  qui  surpassent  en  intensité  les  anesthésies  organiques, 
ne  peuvent  pas  être  des  produits  médicaux  et  que  leur  anesthésie  perpétuelle¬ 
ment  récidivante  doit  être  causée  par  autre  chose  que  par  une  simple  suggestion. 

Il  fut  un  temps  où  l’hémianesthésie  hystérique  était  épidémique.  C’était  l’époque 
du  merveilleux.  Aujourd’hui  le  merveilleux  a  perdu  de  son  crédit  et  intéresse  de 
moins  en  moins  la  masse  et  le  médecin.  La  jeune  génération  ne  s’intéresse  plus 
à  l’existence  de  l’hémianesthésie;  elle  est  vieux  jeu.  A  l’époque  où  ce  phénomène 
était  nouveau,  l’intérêt  avec  lequel  le  médecin  le  cherchait  et  le  démontrait  à 
son  malade  étonné  contribuait  énormément  à  l’affermir  et  à  en  susciter  des  cas. 
De  son  côté  la  psychothérapie  montre  que  le  meilleur  procédé  pour  guérir 
les  anesthésies  fonctionnelles  c’est  de  ne  pas  s’en  occuper,  de  les  ignorer. 

Tout  cela  témoigne  de  la  grande  impressionnabilité  et  suggestibilité  qu’on 
rencontre  chez  certains  névropathes.  Cette  faiblesse  de  résistance  nerveuse  se 
montre  autant  ou  davantage  dans  le  traumatisme  physique  et  moral,  sous  l’in¬ 
fluence  duquel  apparaissent  des  états  anesthésiques,  sans  que  la  conscience  du 
malade  assiste  à  leur  genèse. 

Notre  méthode  d’examen  nous  révèle  des  anesthésies  que  le  malade  ignore  et  qui 
semble  bien  démontrer  qu’en  dehors  de  la  suggestion  il  existe  des  anesthésies  ;  ce  sont 
les  anesthésies  spontanées. 

M.  Babinski.  —  J’estime  que  le  mode  d’interrogatoire  dont  je  fais  usage 
réduit  au  minimum  les  chances  de  suggestion.  Mais  si,  comme  semble  le  penser 
M.  Egger,  les  questions,  nullement  tendancielles  d’ailleurs,  que  je  pose  aux 
sujets  dont  j’explore  la  sensibilité  suffisaient  à  faire  disparaître,  dans  certains 
cas,  une  hémianesthésie  hystérique,  on  aurait  là  une  nouvelle  preuve  de  l’in¬ 
fluence  capitale  de  la  suggestion  sur  ce  phénomène  et  un  nouvel  argument  à 
l’appui  de  l’opinion  que  je  soutiens. 

D’autre  part,  j’aurais  prétendu,  selon  M.  Egger,  qu’un  sujet  qui  n’a  pas 
d’anesthésie  tactile  a  une  sensibilité  normale,  ce  qui  m’aurait  conduit  à  des 
conclusions  erronées.  Je  ferai  observer  à  M.  Egger  qu’il  me  prête  à  tort  une 
pareille  idée,  car,  ainsi  qu’en  témoigne  ce  que  j’ai  écrit  à  ce  propos,  j’ai  l’habi¬ 
tude,  sans  faire  usage,  il  est  vrai,  de  diapason,  d’explorer  systématiquement  les 
divers  modes  de  sensibilité. 

M.  Düfoür.  —  A  propos  d’une  partie  de  la  communication  de  M.  Egger,  je 
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désire  rappeler  qu’à  la  dernière  séance  de  la  Société,  j’avais  fait  allusion  à 
l’absence  d’hémorragies  signalées  chez  les  hystériques  à  la  suite  de  piqûres  pra¬ 
tiquées  dans  les  régions  anesthésiées.  Je  m’étais  proposé  de  vérifier  ce  symp¬ 
tôme  en  le  comparant  à  ce  qui  se  passe  dans  les  mêmes  conditions  chez  les  indi¬ 
vidus  normaux. 

J’ai  pu,  chez  ces  derniers,  dans  six  cas  au  moins,  constater  que  la  transfixion 
de  la  peau  à  travers  un  pli  segmentaire  de  près  d’un  centimètre  d’épaisseur  et  à- 
la  base  de  ce  pli,  ne  s’accompagne  d’aucun  écoulement  de  sang.  On  ne  saurait 
donc  considérer  cette  réaction  vaso-motrice  à  la  piqûre  comme  un  stigmate 
d’hystérie. 

M.  Picard.  —  J’ai  bien  souvent  constaté  aussi  que  les  piqûres  profondes  de 
la  face  ne  saignent  presque  jamais,  alors  même  que  l’aiguille  est  restée  long¬ 
temps  en  place. 

III.  Y  a-t-il  une  Démarche  Hystérique?  par  M.  Vicenzo  Neri. 

(Présentation  cinématographique.) 

Après  avoir  analysé  à  l’aide  du  cinématographe  et  de  la  méthode  des  em¬ 
preintes  et  comparé  entre  elles  les  plus  diverses  démarches  de  malades  orga¬ 
niques  et  hystériques  (hémiplégie  organique  et  hystérique,  coxalgie  organique  et 
hystérique,  dishasie  historique,  etc.),  l’auteur  arrive  à  la  conclusion  que  jamais 
les  affections  hystériques  n’impriment  à  la  marche  des  malades  les  modifica¬ 
tions  caractéristiques  des  maladies  organiques. 

Il  n’y  a  pas  pour  un  trouble  hystérique  donné  une  démarche  spéciale. 

Les  malades  organiques  compensent  d’une  manière  rationnelle  et  constante 
leur  trouble,  soit  sensitif,  soit  paralytique  ou  spasmodique.  Tout  hystérique,  au 
contraire,  marche  d’une  façon  propre  à  lui,  toujours  différente,  de  celle  de  ma¬ 
lades  organiques  et  toujours  plus  ou  moins  paradoxale. 

Le  vrai  caractère  de  la  démarche  hystérique  est  sa  paradoxalité. 

IV.  Troubles  "Vaso-moteurs.  Psychothérapie  Hypnotique.  Pithia¬ 
tisme,  par  M.  Léopold  Lévi. 

A  propos  de  la  discussion  en  cours  «  sur  l’Hystérie  »  je  désire  interpréter 
devant  vous  un  mémoire  que  j’ai  publié  en  1895  :  Sur  une  forme  hystérique  de  la 
maladie  de  Raynaud  et  de  l’érythromélalgie  (1). 

La  première  de  mes  malades  était  hystérique,  hypnotisable.  Elle  présentait 
des  crises  vaso-motrices  de  syncope  et  d’asphyxie  des  extrémités,  et  à  plusieurs 
reprises,  pendant  le  sommeil  hypnotique,  je  pus  reproduire  des  crises  d’asphyxie 
locale. 

M.  Sicard,  mon  externe  alors,  dans  le  service  du  P'  Raymond,  a  assisté  aux 
séances  et  s’en  souvient  parfaitement.  Aussi  ces  résultats  me  parurent  en  1895 
favorables  à  l’idée  des  troubles  vaso-moteurs  hystériques,  d’autant  que  j’amé¬ 
liorais  la  malade  par  le  traitement  hypnotique. 

M.  le  professeur  Raymond  vient  de  rappeler  ce  résultat.  (Discussion  sur  l’hys¬ 
térie,  Soc.  de  neurologie,  9  avril  1908,  in  Revue  neurologique,  numéro  du 
30  avril  1908,  p.  399.) 

(1)  Léopold  Lévi,  D’une  forme  hystérique  de  la  maladie  de  Raynaud  et  de  l’érythromé¬ 
lalgie,  Arch.  de  neurologie,  vol.  XXIX,  janvier  189S,  p.  1. 
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Mais  ce  que  souligne  l’observation,  c’est  que  pour  produire  les  crises  vaso¬ 
motrices,  je  déterminais  une  émotion  vive  chez  la  malade,  et  alors  survenait  à 
l’état  d’hypnose  ce  qu’une  émotion  déterminait  chez  elle  à  l’état  de  veille,  une 
crise  vaso-motrice  qu’un  état  émotif  différent  (suggéré  par  exemple)  pouvait 
faire  disparaître,  au  même  titre  que  s’améliora  la  malade  par  la  modification 
suggestive  de  son  état  émotif. 

Autrement  dit,  la  crise  vaso-motrice  n’était  dans  ce  cas  qu’une  traduction 
cutanée  d’un  étal  émotif  que  la  suggestion  pouvait  faire  varier. 

La  suggestion  n’avait  donc  pas  d’action  directe  sur  les  phénomènes  vaso¬ 
moteurs;  elle  n’en  déterminait  d’ailleurs  ni  le  siège,  ni  la  forme,  ni  la  durée, 
conditions  nécessaires  suivant  M.  Babinski  pour  une  suggestion  rigoureuse  (1). 

Ma  seconde  malade,  hystérique,  hypnotisable,  guérie  auparavant  d’une 
paralysie  hystérique,  présentait  le  syndrome  d’érythromélalgie,  à  la  suite 
d’émotions. 

La  guérison  rapide  par  l’hypnose  de  ce  syndrome  qui  comporte  des  phéno¬ 
mènes  sudoraux  et  vaso-moteurs  avait  fait  rattacher  ces  derniers  ainsi  que 
l’ensemble  des  phénomènes  à  l’hystérie. 

Là  encore,  l’hypnose  servit  à  modifier  l’état  émotif,  à  faire  une  véritable  psycho¬ 
thérapie  hypnotique. 

Par  conséquent,  bien  que  survenant  chez  des  sujets  hystériques,  et  liés  à  des 
émotions,  les  syndromes  vaso-moteurs,  que  je  rattachais  alors  à  l’hystérie  (non 
encore  définie),  ne  sont  pas  démontrés  pithiatiques. 

Ce  qui  revient  à  dire  que,  tout  en  obéissant  à  l’émotion,  les  phénomènes  vaso¬ 
moteurs  sont  indépendants  de  la  volonté. 

J’ajouterai  un  mot  pour  terminer.  J’ai  soutenu  ailleurs  l’influence  du  corps 
thyroïde  sur  les  troubles  vaso-moteurs  (2)  ,  —  fréquents  dans  la  maladie  de 
BasedoW  —  et  aussi  l’influence  sur  le  corps  thyroïde  des  émotions  produisant 
les  mêmes  conséquences  que  le  thyroïdisme  alimentaire. 

Je  ferai  remarquer  que  mes  deux  malades  avaient  été  atteints  de  rhumatisme 
articulaire  aigu;  et  j’avais  considéré  dans  mon  mémoire  le  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu  comme  cause  localisatriee  des  accidents  nerveux  sur  l’appareil  Vaso¬ 
moteur.  On  connaît  actuellement  l’action  hyperthyroïdisante  du  rhumatisme 
aigu,  qui  a  été  bien  mise,  en  évidence  par  M.  Vincent  (3). 

(1)  Babi.nski,  Kmotion,  suggestion  et  hystérie,  Soc.  de  neurologie,  4  juillet  1907;  in 
Revue  neurologique,  1907,  p.  152. 

(2)  Léopold  Lévi  et  H.  de  Rothschild,  CEdèmes  thyroïdiens  transitoires,  p.  53,  Nervo¬ 
sisme  hxjperthyro'idien,  p.  290.  Petits  incidents  du  'traitement  thyroïdien.  Nervosisme  expé¬ 
rimental,  p.  100. 

In  Études  sur  la  physiopathologie  du  corps  thyroïde  et  de  l’hypophyse,  Paris,  1908, 
O.  Doin. 

(3)  Vincent,  Rapports  sur  la  maladie  de  Basedow  avec  le  rhumatisme  aigu.  Soc.  méd. 
des  hopit.,  22  novembre  1907. 
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NÉVROSE  SÉCRÉTOIRE  (1) 


Souques  et  Harvier 

Le  domaine  de  l’hystérie  se  rétrécit  de  jour  en  jour.  On  tend  actuellement  à 
en  éliminer  un  certain  nombre  de  manifestations  qui  en  faisaient  jusqu’ici  partie 
intégrante,  entre  autres  les  troubles  trophiques,  vaso-moteurs  et  sécrétoires. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  curieux  d’hypersécrétion  multiple  : 
gastrique,  salivaire,  rénale  et  sudorale.  Cette  hypersécrétion  est  indépendante 
de  toute  affection  organique  ou  fonctionnelle  classée,  particuliérement  de  l’hys¬ 
térie.  11  semble  logique  de  la  placer  dans  un  cadre  spécial,  sous  la  rubrique 
névrose  sécrétoire. 

Rose  Sal...,  68  ans,  concierge,  ne  présente  aucun  antécédent  héréditaire  digne  de 
remarque. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  jamais  de  crises  de  nerfs.  Elle  est  simplement  émotive; 
elle  a  eu  beaucoup  d’ennuis  et  de  chagrins  dont  le  souvenir  lui  fait  encore  venir  des 
larmes  aux  yeux.  Ni  paludisme  ni  tuberculose.  Mariée  à.  17  ans,  elle  a  eu  deux  enfants. 
A  26  ans,  fièvre  typhoïde  bénigne.  A  l’àge  de  30  ans,  première  crise  de  colique  hépatique  ; 
depuis  lors  elle  en  a  eu  une  vingtaine  (la  dernière  remontant  à  un  an). 

Réglée  à  13  ans  et  toujours  régulièrement;  ménopause  à  43  ans,  dans  les  conditions 
suivantes  :  elle  avait  ses  règles  depuis  deux  jours,  lorsqu’elle  apprend  que  son  mari  la 
trompe;  les  règles  se  suppriment  brusquement  et  n’ont  jamais  reparu  depuis.  Il  est  vrai 
d’ajouter  que  depuis  trois  ans  elle  éprouvait  des  troubles  précurseurs  :  vapeurs,  bouffées 
de  chaleur  au  visage  et  suffocations,  tous  phénomènes  qui  ont  disparu  depuis  cette  époque. 

A  33  ans,  elle  ressent  des  troubles  gastriques  :  douleurs  au  creux  épigastrique,  sans 
irradiation,  survenant  le  jour  comme  la  nuit,  d’une  façon  très  irrégulière,  sans  subir  l’in¬ 
fluence  des  repas,  parfois  très  intenses  au  point  de  l’obliger  à  se  tenir  pliée  en  deux  dans 
la  journée  et  à  se  coucher  sur  le  ventre  pendant  la  nuit. 

Elles  duraient  deux  ou  trois  heures  ;  très  souvent,  à  la  suite  de  ces  douleurs,  elle 
vomissait  :  rarement  des  aliments,  le  plus  souvent  un  liquide  «  clair  comme  de  Teau  »  et 
«  acide  comme  du  vinaigre  ».  Parfois,  dit-elle,  elle  en  vomissait  un  litre  environ.  Ses 
digestions  étaient  pénibles  et  s’accompagnaient  do  constipation. 

Cet  état  gastrique  a  duré  deux  à  trois  ans.  Il  lui  arrivait  souvent,  pendant  ce  temps,  de 


(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  mai  1908. 
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se  réveiller  la  nuit,  «  la  bouche  pleine  d’eau  »,  et  elle  rejetait  sans  efforts,  sans  nausées, 
un  liquide  qui  n’avait  aucune  saveur,  dont  elle  ne  peut  évaluer  la  quantité. 

Il  semble  donc  qu’il  y  ait  eu  durant  cette  période  une  double  hypersécrétion  : 

1»  Gastrique  acide,  diurne; 

2»  Salivaire,  insipide,  nocturne. 

Elle  n’a  pas  remarqué  qu’elle  urinât  davantage  à  cette  époque. 

A  58  ans,  il  y  a  une  dizaine  d’années  par  conséquent,  elle  commence  à  être  sujette  à 
des  sueurs  abondantes,  diurnes  et  nocturnes,  qui  ne  l’ont  pas  quittée  depuis. 

Dans  la  journée,  elle  ne  transpire  jamais  au  repos,  à  moins  qu’elle  ne  dorme.  Mais  à  la 
suite  d’un  effort,  même  léger,  les  sueurs  apparaissent  plus  ou  moins  abondantes,  dans 
tous  les  cas  plus  abondantes  que  l’effort  ne  l’exigerait. 

Pendant  la  nuit,  les  sueurs  sont  véritablement  extrêmes.  La  malade  se  couche  vers 
10  heures  du  soir  et  s’endort,  puis,  au  bout  de  deux  heures,  se  réveille  couverte  de  sueur; 
elle  se  rendort,  mais  au  bout  de  10  à  lo  minutes  elle  se  réveille  à  nouveau,  inondée. 
Ces  sueurs  sont  généralisées  et  persistent  jusqu’au  réveil.  Elles  ne  cessent  que  lorsque 
la  malade  est  levée.  Elle  affirme  n’avoir  jamais,  depuis  dix  ans,  passé  une  nuit 
sans  sueurs.  Plus  le  temps  est  humide,  plus  elle  transpire.  Si  bien  qu’elle  sue 
bien  moins  l’été  que  l’hiver.  Elle  raconte  c[u’autrefois,  lorsque  son  métier  l’obligeait  â  se 
lever  de  lionne  heure  et  qu’elle  faisait  ainsi  cesser  les  transpirations,  elle  était  prise  dans 
la  journée  d’une  sensation  de  froid  et  de  frisson  qui  la  faisait  «  grelotter  à  se  couper  la 
langue  ».  Actuellement,  depuis  qu’elle  est  hospitalisée  et  qu’elle  se  lève  plus  tard,  ces 
phénomènes  de  froid  et  de  frisson  ont  disparu.  Du  reste,  les  sueurs  sont  à  peu  près 
exclusivement  nocturnes. 

En  mémo  temps  que  les  sueurs  nocturnes  elle  ressent  une  sensation  de  chaleur,  non 
précédée  de  frisson,  qui  dure  comme  les  sueurs  jusqu’au  lever.  Et  le  tout  indépen¬ 
damment  du  nombre  des  couvertures. 

En  outre,  la  malade  urine  beaucoup  la  nuit  et  souvent  (trois  ou  quatre  fois),  beaucoup 
plus  que  le  jour. 

Ces  sueurs  sont  provoquées  par  le  sommeil.  S’il  lui  arrive  de  dormir  dans  la  journée, 
dit-elle,  elle  se  réveille  en  sueur,  et  ces  sueurs  cessent  dès  qu’elle  reprend  ses  occiipa- 

*  La  transpiration  est  toujours  généralisée  mais  dominante  à  la  face. 

Etat  actuel  (avril  1908).  —  11  s’agit  d’une  femme  grande,  robuste,  en  bonne  santé. 

L’examen  de  ses  différents  organes  est  absolument  négatif.  Rienaux  poumons,  rien  au 
cœur;  pouls  égal,  régulier,  à  71  ;  tension  artérielle,  16.  La  température  est  normale. 

Le  foie  est  normal  :  la  malade  éprouve  seulement  un  léger  endolorissement  dans  le 
région  hépatique  postérieure.  On  ne  sent  pas  la  vésicule,  qui  n’est  pas  douloureuse. 
L’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  a  été  négative. 

Rate  normale.  Pas  d’adénopathie  ganglionnaire. 

Du  côté  des  reins,  il  importe  de  signaler  une  polyurie  et  une  pollakurie  nocturnes, 
coïncidant  (chose  en  apparence  paradoxale)  avec  la  période  de  sudation.  L’épreuve  du 
bleu  montre  l’apparition  du  chromogène  une  demi-heure  après  l’injection,  le  maximum 
de  coloration  deux  heures  et  demie  après,  la  décroissance  progressive  avec  élimination 
régulière  et  continue,  enfin,  la  disparition  complète  cinquante  heures  après  l’injection. 

La  quantité  d’urine  est  notablement  au-dessus  de  la  normale  (elle  a  été  mesurée  pen¬ 
dant  trente  jours  consécutifs)  et  oscille  entre  1  litre  et  demi  et  3  litres  pour  les  24  heures. 
Toujours  le  taux  de  l’urine  nocturne  est  au-dessus  de  celui  de  l’urine  diurne.  Ce  taux 
nocturne,  durant  un  mois,  a  atteint  9  fois  1  litre  et  demi  et  2  fois  2  litres.  L’écart  entre 
le  taux  nocturne  et  le  diurne  est  de  un  demi-litre  à  l  litre  et  plus. 

Les  qualités  de  l’urine  ne  présentent  rien  d’anormal  à  signaler  (en  dehors  de  cette 
polyurie)  ni  au  point  de  vue  physique  ni  au  point  de  vue  chimique  ;  couleur  jaune 
citron  clair;  réaction  acide,  densité  1020;  ni  aibumine,  ni  sucre  ;  18  grammes  d’urée, 
0,3b  cent,  d’acide  urique,  12  grammes  de  chlorures  et  2  grammes  64  de  phosphates,  pour 
les  24  heures. 

L’alimentation  ordinaire  de  la  malade  se  compose  de  1  litre  et  demi  de  lait,  deux 
potages,  un  œuf,  100  grammes  de  viande  et  autant  de  pain. 

Le  tube  digestif  ne  présente  aucun  autre  trouble  que  la  constipation.  L’appétit  est 
moyen,  sans  polyphagie  ni  polydypsie  (la  malade  boit  environ  deux  litres  1/2  de  liquide 
par  jour). 

Le  système  nerveux  est  absolument  intact. 

L’examen  du  sang  a  été  fait  deux  fois,  à  deux  jours  de  distance.  Une  fois,  en  dehors 
de  toute  sudation,  dans  la  journée  ;  l’autre  fois,  après  les  sueurs  nocturnes,  le  matin. 
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Dans  le  premier  cas,  le  résultat  a  été  le  suivant  : 

Globules  rouges . 

Globules  blancs . 

Polynucléaires . 

Grands  mononucléaires. _ _ 

Mononucléaires  movens  et  lympbocvtes 

Eosinophiles . 

Mastzellen . 

Dans  le  second  ■. 

Globules  rouges . . 

Globules  blancs . 

Polynucléaires . 

Grands  mononucléaires . 

Mononucléaires  moyens  et  lymphocyti 

Eosinophiles . 

Mastzellen.' .  . 

If.  transit . 


L’étude  de  la  sudation  a  été  régulièrement  faite.  La  transpiration,  aujourd’hui  que  ia 
malade  hospitalisée  ne  travaille  plus,  ne  se  produit  que  la  nuit,  sous  l’influence  du  som¬ 
meil.  Les  sueurs  ont  été  constatées  par  nous-mêmes,  plusieurs  fois,  soit  à  minuit,  soit 
dans  la  journée  (la  malade  s’était  endormie  par  hasard  sur  une  chaise).  Les  sueurs  étaient 
générales,  très  abondantes,  prédominantes  à  la  face.  Une  autre  fois,  dans  la  journée,  la 
malade  a  été  endormie  avec  du  trional  et  la  sueur  est  apparue  de  la  même  ma¬ 
nière.  Les  sueurs,  la  nuit,  inondent  le  corps  de  la  malade,  mouillent  complètement  et  tra¬ 
versent  chemise,  camisole  et  draps  du  lit.  Une  pesée  de  son  linge  et  des  draps,  faite  le  soir 
et  le  matin,  montre  une  augmentation  do  poids  de  600  grammes  le  matin.  Si  bien  que, 
en  tenant  compte  de  l’évaporation,  on  peut  avancer  que,  chaque  nuit,  la  transpiration 
dépasse  un  litre.  Cette  sueur  renferme  1  gr.  24  d’urée  et  5  gr.  60  de  chlorure  de  sodium. 

Une  injection  de  1  centigramme  de  pilocarpine  a  déterminé,  deux  minutes  après,  une 
très  légère  sudation  à  l’extrémité  du  nez  et  des  doigts,  et  vingt  minutes  après  une  abon¬ 
dante  sécrétion  salivaire.  La  sécrétion  urinaire  n’a  pas  été  influencée. 

Diverses  tentatives  de  suggestion  indirecte,  dans  le  but  de  modifier  ou  de  faire  dispa¬ 
raître  l’hyperidrose,  sont  restées  sans  résultat. 

L’hypersécrétion  glandulaire  s’est  faite  en  deux  phases  successives  :  première 
phase  gastrique  et  salivaire,  et  seconde  phase  rénale  et  sudorale.  Elle  est  surve¬ 
nue  sans  cause  apparente,  à  un  âge  déjà  avancé,  chez  une  femme  qui  depuis 
douze  ans  avait  passé  la  ménopause  sans  troubles  sécrétoires,  ce  qui  exclut  ici 
l’influence  de  la  ménopause.  Mais  elle  est  survenue  après  une  longue  période 
d’émotions  morales  et  de  chagrins,  ce  qu’il  importe  de  souligner,  en  passant. 

11  n’est  pas  possible  de  rattacher  l’hyperidrose  généralisée  — c’est  elle,  trouble 
actuel,  que  nous  envisagerons  surtout  ici  —  à  une  affection  organique  du  sys¬ 
tème  nerveux,  qui  n’existe  pas  et  qui  n’a  Jamais  existé.  Serait-elle  d’origine 
réflexe,  et  faudrait-il  en  voir  le  point  de  départ  dans  la  lithiase  biliaire?  Pas  davan¬ 
tage.  Le  fait  que  l’hypéridrose  n’apparaît  qu’à  l’occasion  du  sommeil,  naturel 
ou  médicamenteux,  suffirait  à  écarter  cette  hypothèse. 

Faut-il  incriminer  une  maladie  fonctionnelle  classée  du  système  nerveux,  une 
psychose  ou  une  névrose?  11  n’en  existe  pas.  L’hystérie,  en  particulier,  ne 
serait-elle  pas  enjeu?  Les  sueurs  hystériques  généralisées  ont  été  signalées  par 
Sydenham,  en  coïncidence  avec  le  ptyalisme.  «  Il  est  assez  ordinaire,  dit-il,  aux 
femmes  hystériques  de  cracher  durant  plusieurs  semaines  une  matière  séreuse, 
ni  plus  ni  moins  que  si  elles  avaient  été  frottées  d’onguent  mercuriel.  Apparem¬ 
ment  que  cette  salivation  dépend  du  trouble  que  les  esprits  causent  dans  le 
sang...  On  peut  dire  la  même  chose  des  sueurs  nocturnes  qui  arrivent  quelque- 


468 


REVÜE  NEUROLOGIQUE 


fois  aux  femmes  hystériques  et  qui  proviennent  uniquement  de  ce  que,  l’écono¬ 
mie  du  sang  étant  troublée,  sa  sérosité  est  contrainte  de  se  porter  à  l’habitude 
du  corps.  » 

Depuis  lors  d’autres  auteurs,  tels  que  Bourneville  et  Regnard,  Kriege,  P.  Ray¬ 
mond,  A.  Martin,  etc.  ont  signalé  les  sueurs  hystériques.  De  son  côté,  A.  Fabre  (1) 
déclare  qu’il  en  a  «  rencontré  quelques  cas,  et  deux  fois  les  malades  m’ont  affirmé 
ce  phénomène  singulier,  qu’attestaient  aussi  leurs  parents,  qu’elles  transpiraient 
en  hiver  et  non  en  été.  11  y  a  quelques  jours  à  peine,  la  mère  de  l’une  d’elles  me 
disait  :  plus  il  fait  froid,  plus  ma  fille  transpire  » .  11  est  inutile  d’insister  sur 
les  analogies  que  présentent  les  observations  de  Sydenham  et  de  Fabre  avec  la 
nôtre. 

Actuellement  l’existence  des  troubles  sécrétoires  hystériques  est  niée  par 
la  plupart  des  neurologistes.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’hystérie  n’est  pas  en  cause 
dans  notre  cas.  Notre  malade  n’a  jamais  eu  aucune  manifestation  de  l’hystérie 
dans  le  passé;  elle  n’en  offre  aucun  stigmate  dans  le  présent.  Le  fait  seul  que 
son  hyperidrose  ne  survient  que  dans  le  sommeil  (pendant  lequel  les  accidents 
hystériques  disparaissent  généralement)  suffirait  à  le  démontrer. 

Ni  l’hystérie,  ni  la  neurasthénie,  ni  toute  autre  psycho-névrose  nosographique 
n’existe  chez  notre  malade.  11  faut  donc  incriminer  autre  chose,  c’est-à-dire 
l’hyperexcitabilité  héréditaire  ou  acquise  (émotions  et  chagrins  prolongés)  des 
centres  sécrétoires.  De  fait,  l’hyperidrose,  comme  la  polyurie  et  la  gastrosuccor- 
rhée,  se  montre  souvent  chez  les  gens  impressionnables,  «  nerveux  »,  au  sens 
banal  du  qualificatif.  Il  est  donc  permis  dans  le  cas  présent  de  dire  :  névrose 
sécrétoire  bulbaire,  autrement  dit  hyperexcitabilité  fonctionnelle  des  centres 
sécrétoires  du  bulbe. 

L’existence  des  centres  sécrétoires  sudoraux  (bulbaires  et  médullaires),  pour 
ne  parler  que  de  ceux-là,  est  démontrée  par  la  physiologie.  Les  centres  médul¬ 
laires  sont  échelonnés  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle .  Au-dessus  d’eux  se  place  le 
centre  bulbaire,  centre  d’ensemble,  dont  l’excitation  électrique  détermine  chez  le 
chat  une  sudation  de  la  totalité  des  téguments.  On  suppose  que  le  centre  sudoral 
bulbaire,  comme  le  centre  vaso-moteur  bulbaire,  est  bilatéral  et  que  l’excitation 
doit  porter  sur  les  deux  moitiés  du  bulbe  pour  produire  une  sudation  généra¬ 
lisée.  Si  l’excitation  reste  unilatérale,  on  ne  provoque  que  de  ïèphidrose  uni¬ 
latérale  ou  hémidrose. 

La  clinique  fournit  des  exemples  de  sueurs  bilatérales  ou  unilatérales  (exacte¬ 
ment  localisées  à  la  moitié  du  corps).  Une  petite  fille,  observée  par  'fulpius, 
naquit  avec  une  hyperidrose  généralisée  et  la  garda  jusqu’à  l’àge  de  sept  ans  : 
€  les  pores  de  la  peau  étaient  si  bien  ouverts,  elle  suait  si  abondamment  qu’il 
fallait  changer  son  linge  trois  ou  quatre  fois  par  jour.  »  J.  Franck  cite  les  faits 
suivants  :  «  Un  chirurgien  de  Corne  me  présenta,  dit-il,  une  jeune  fille  de 
douze  ans,  qui  sue  de  la  tête  aux  pieds,  du  côté  gauche,  et  surtout  quand  elle 
mange.  Cette  maladie,  qui  est  survenue  sans  cause  connue,  dure  déjà  depuis 
six  ans,  sans  que,  du  reste,  la  santé  se  soit  altérée.  Il  existe  aussi  à  Corne  une 
dame  qui,  pendant  le  temps  de  sa  grossesse,  suait  tellement  de  tout  le  côté 
gauche  que,  lorsqu’elle  laissait  pendre  la  main  du  côté  affecté,  ^la  sueur  des 
doigts  de  cette  main  se  répandait  sur  le  sol.  »  Straus  parle  «  d’un  violoniste 
distingué,  très  nerveux,  qui  depuis  six  ans  présente,  à  la  suite  du  moindre 
mouvement,  d’une  marche,  d’une  émotion,  du  séjour  dans  une  pièce  chaude, 


(d)  Fabre,  L’hystérie  viscérale,  Paris,  1883. 
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une  sudation  très  prononcée  de  la  moitié  droite  du  corps,  le  côté  gauche  demeu¬ 
rant  absolument  sec,  »  Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  de  ce  genre. 
Ceux-là  suffisent  pour  prouver  l’inHuence  du  système  nerveux  central  sur  la 
sécrétion  sudorale. 

L’excitation  morbide  est  comparable  à  l’excitation  expérimentale.  Si  elle 
porte  sur  les  deux  côtés  du  bulbe,  elle  produira  une  byperidrose  généralisée  ;  si 
elle  ne  porte  que  sur  un  côté,  il  ne  s’ensuivra  qu’une  hémidrose.  D’autres  loca¬ 
lisations  surviendront  s’il  s’agit  d’excitation  portant  non  plus  sur  le  centre  bul¬ 
baire,  mais  sur  tel  ou  tel  centre  médullaire,  d’un  seul  côté  ou  des  deux  côtés. 

11  est  permis  de  parler  de  névrose  sécrétoire  et  de  névrose  sudorale,  quand  il 
est  impossible  de  faire  dépendre  le  trouble  d’une  affection  cataloguée  du  sys¬ 
tème  nerveux,  et  surtout  quand  ce  trouble  survient  chez  un  sujet  émotif,  «  ner¬ 
veux  ».  Dans  le  cas  présent,  et  dans  les  cas  analogues,  la  cause  de  l’exci¬ 
tation  sudorale  reste  obscure,  mais  on  est  autorisé,  après  ce  qui  vient  d’être  dit, 
à  en  localiser  l’action  au  bulbe,  d’autant  que  les  sécrétions  gastrique,  salivaire, 
rénale  ont  également  un  centre  bulbaire  connu.  N’y  eût-il  comme  trouble  fonc¬ 
tionnel  que  de  l’hyperidrose,-  on  pourrait  encore  admettre  la  localisation  élec¬ 
tive  sur  les  centres  sudoraux,  les  localisations  électives  n’étant  pas  excep¬ 
tionnelles  en  médecine. 

En  attendant  que  les  observations  futures  permettent  une  classification  plus 
rationnelle  des  observations  analogues,  on  peut  les  ranger  dans  le  cadre  provi¬ 
soirement  des  névroses  sécrétoires. 

L’observation  de  notre  malade  est  encore  intéressante  par  le  fait  que  l’hyperi¬ 
drose  est  provoquée  par  le  sommeil.  Généralement,  la  sudation  est  produite  par  la 
chaleur  ou  par  le  mouvement,  source  de  chaleur.  Cependant  il  est  loin  d  en  être 
toujours  ainsi  ;  les  sueurs  froides  des  émotions  et  de  l’asphyxie  en  témoignent 
suffisamment.  Chez  notre  malade,  le  mouvement  et  la  chaleur  amènent,  il  est 
vrai,  de  la  sudation,  mais  c'est  avant  tout  le  sommeil  qui  en  est  le  facteur  pri¬ 
mordial.  Or  le  sommeil  diminue  les  oxydations,  ralentit  le  pouls  et  abaisse  la 
température,  tandis  que  la  chaleur  et  le  mouvement  produisent  un  effet  opposé. 
Mais  le  sommeil  ne  produit-il  pas  des  altérations  de  la  crase  sanguine, 
comparables  à  celles  que  peuvent  produire  par  exemple  la  chaleur  et  l’asphyxie, 
altérations  capables  d’exciter  les  centres  sécrétoires  bulbaires?  Ce  n’est  qu’une 
interrogation  à  laquelle  il  nous  est  impossible  de  répondre.  Si  cette  hypothèse 
était  admissible,  elle  expliquerait  comment  des  facteurs  dissemblables  :  chaleur, 
asphyxie,  sommeil,  peuvent  aboutir  à  un  même  résultat. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’influence  du  sommeil  sur  l’apparition  ou  la  recrudescence 
des  sueurs  semble  bien  établie,  non  seulement  par  les  faits  de  ce  genre,  mais 
encore  par  de  nombreux  exemples  tirés  de  la  pathologie. 
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751)  Recherches  sur  les  changements  de  structure  que  les  varia¬ 
tions  de  Température  impriment  à  la  Cellule  Nerveuse,  par  G.  Mari- 

NESco.  Revista  stiintelor  medicale,  n°  3,  1905. 

Après  l’historique  delà  question,  l’auteur  passe  à  ses  propres  recherches  qu’il 
a  faites  comparativement  avec  les  méthodes  de  Nissl  et  Cajal.  Les  animaux  qui 
ont  servi  à  ses  expériences  ont  été  de  jeunes  chiens  ou  chats  âgés  de  1  à 
10  jours.  Les  animaux  ont  été  gardés  au  laboratoire  ou  laissés  dehors  pendant 
un  temps  froid  ou  encore  mis  dans  l’étuve  pour  subir  l’influence  des  tempéra¬ 
tures  plus  élevées. 

La  méthode  de  Nissl  montre  que  chez  les  animaux  gardés  à  des  basses  tempé¬ 
ratures  les  cellules  sont  rétractées,  les  éléments  chromatopbiles  très  denses  et 
laissant  peu  d’espace  libre  entre  eux,  le  noyau  est  entouré  par  ces  mêmes  élé¬ 
ments  fort  colorés  et  ses  contours  deviennent  pour  ce  motif  difficiles  à  préciser. 
Le  nucléole  semble  agrandi.  Par  contre,  les  cellules  des  animaux  gardés  à  des 
températures  plus  élevées  (35»  par  exemple)  apparaissent  comme  tuméfiées,  les 
éléments  chromatophiles  ont  moins  d’affinité  tinctoriale  et  laissent  plus  d’es¬ 
pace  libre  entre  eux,  mais  on  observe  d’autre  part  une  espèce  d’état  de  chroma- 
tophilie  de  la  substance  fondàmentale  de  la  cellule  à  cause  de  la  dissolution  par¬ 
tielle  des  éléments  chromatophiles. 

En  ce  qui  concerne  les  neurofibrilles,  la  méthode  de  Cajal  montre  leur  hyper¬ 
trophie  chez  les  animaux  laissés  dehors  (par  exemple  à  10").  Cette  hypertrophie 
semble  plus  accusée  dans  la  cellule  à  fibrilles  rouges  que  dans  celles  à  fibrilles 
noires.  Le  nombre  des  fibrilles  est  diminué  de  sorte  qu’on  peut  les  compter.  Elles 
ont  parfois  un  aspect  granuleux.  Par  contre,  les  fibrilles  sont  minces  et  plus 
nombreuses  si  la  température  a  été  plus  élevée  (par  exemple  à  30°).  Ces  modifi¬ 
cations  neurofibrillaires  n’appartiennent  pas  en  propre  à  la  température,  car 
l’auteur  a  trouvé  des  modifications  de  la  même  nature,  par  exemple  la  coales¬ 
cence  et  l’hypertrophie  des  fibrilles  chez  des  animaux  nouveau-nés  ayant  subi 
l’influence  combinée  de  l’inanition  et  de  l’intoxication  par  la  morphine  ou 
la  strychnine.  A  des  températures  plus  élevées  (41»)  on  observe  des  altérations 
des  fibrilles  qui  sont  granuleuses,  désagrégées,  etc. 

L’auteur  donne  enfin  la  description  d’une  intéressante  expérience  d’insolation 
à  42».  Dans  ce  cas  les  cellules  radiculaires  ont  un  aspect  mat,  vitreux,  sans 
trace  d’éléments  chromatophiles  distincts.  Les  cellules  sont  colorées  en  violet 
pâle  et  d’une  façon  homogène.  Elles  présentent  à  leur  intérieur  des  cassures  ou 
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sont  même  émiettées,  réduites  en  fragments.  Le  contour  du  noyau  et  celui  des 
prolongements  est  indistinct.  La  membrane  nucléaire  est  ti'ès  difficilement 
visible.  Le  nucléole  est  pâle,  mal  coloré.  Dans  certaines  cellules  des  cordons  on 
observe  une  véritable  cytolyse.  Dans  l’insolation  les  lésions  sont  plus  intenses 
que  chez  les  animaux  chauffés  à  l’étuve  à  une  même  température,  ce  qui  tient 
probablement  à  l’intervention  de  l’action  des  rayons  chimiques. 

G.  Pahhon. 


752)  Sur  des  Corpuscules  Péri-vasculaires  particuliers  dans  la  subs¬ 
tance  Cérébrale,  par  Ugo  Cerletti  (de  Rome).  Rivista  sperimentale  di  Frenia- 
tria,  vol.  XXXIII,  fasc.  2-3,  p.  690-709,  1907. 

11  s’agit  de  certains  corpuscules  péri-vasculaires  que  l’auteur  considère  comme 
des  éléments  névrogliques,  ou  mieux,  comme  des  éléments  non  nerveux  du 
stroma  cérébral.  F.  Deleni. 

753)  Les  altérations  du  Système  Nerveux  central  (Cerveau)  dans  la 
Lèpre,  par  R  Campana.  Cliniea  dermosiphilopatica  délia  R.  Universita  di  Ronia, 
an  XXXI,  fasc.  1,  p.  26,  janvier  1908. 

Dans  la  lèpre  de  date  récente,  le  système  nerveux  central  n’est  pas  altéré; 
mais  dans  la  lèpre  de  vieille  date  ou  dans  les  cas  très  intenses,  les  altérations 
cellulaires  sont  bien  marquées;  les  fibres  ne  sont  pas  modifiées. 

Les  altérations  cellulaires  sont  déterminées  par  des  toxines  non  pas  de  pro¬ 
venance  bactérienne,  mais  qui  ont  pour  origine  les  tissus  en  voie  de  désinté¬ 
gration.  F.  Deleni. 

754)  Contribution  à  l’étude  des  Lésions  des  Capsules  Surrénales, 

par  Stamatiade.  Thèse  de  Bucarest,  110  p.,  29  janvier  1907.  (En  roumain.) 

Un  travail  intéressant  fait  dans  le  laboratoire  et  sous  l’inspiration  de  M.  Ba- 
bès.  L’auteur  a  étudié  les  capsules  dans  90  cas  de  maladies  diverses.  11  donna 
beaucoup  d’attention  à  la  graisse  de  la  zone  corticale  (méthode  de  coloration  au 
scharlach-hématoxilinc)  et  constata  que  cette  substance  graisseuse  et  abondante 
surtout  dans  les  hypertrophies  des  organes  manquait  par  contre  dans  les  infec¬ 
tions  graves,  septiques,  putrides  ainsi  que  dans  la  fièvre  thyphoïde. 

Dans  l’artériosclérose  ainsi  que  dans  la  pneumonie  il  ne  trouva  rien  de  parti¬ 
culier,  l’état  des  capsules  étant  très  variable. 

Dans  les  carcinomes  des  sphachnes,  les  capsules  sont  très  hypertrophiées 
pouvant  présenter  des  véritables  adénomes.  Ce  fait  serait  dû  avec  probabilité 
d’après  l’auteur  à  une  exagération  d’une  fonction  antitoxique  de  ces  glandes. 
Les  altérations  des  capsules  sont  également  très  fréquentes,  sinon  constantes 
dans  la  tuberculose.  C.  Parhon. 

755)  Remarques  sur  la  genèse  des  Fibrilles  et  leur  rapport  avec  la 
Myélinisation;  considérations  sur  la  Corticalité  cérébrale,  par 

K.  Brodma.vn.  Neurol.  Clbt.,  n"  8,  p.  338-349,  16  avril  1907. 

L’auteur  conclut  de  ces  recherches  sur  l’homme  et  le  chat  qu’il  n’existe  abso¬ 
lument  aucun  rapport  entre  la  formation  des  fibrilles  et  des  fibres  cylindraxiles. 
11  s’agit  ici  de  deux  processus  indépendants,  ne  s’établissant  ni  sur  un  même 
territoire,  ni  dans  le  même  laps  de  temps.  On  ne  peut  donc  en  aucune  façon, 
aux  champs  de  myélinisation  de  Flechsig,  superposer  des  zones  de  formation  de 
fibrilles.  L’auteur  rejette  également  la  théorie  de  Dôllken,  et  sa  conception  d’une 
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loi  fondamentale,  univei-selle,  applicable  au  développement  de  l’encéphale  chez 
l’homme  aussi  bien  que  chez  les  animaux.  François  Moutier. 


PHYSIOLOGIE 

756)  La  doctrine  du  Neurone, théorie  et  faits,  par  Camii.o  Golgi.  Archnos 
di  Pedufjo'jia  y  Ciencias  Afines,  La  Plata,  t.  III,  n”  7,  p.  31-46,  septembre  1907. 

L  auteur  synthétise  ce  que  l’on  sait  du  neurone  et  il  montre  qu’aucun  des 
arguments  sur  lesquels  Waldeyer  a  établi  sa  doctrine  ne  résiste  à  la  critique. 
11  ne  peut  accepter  la  tendance  individualiste  du  fonclionnemeut  des  neurones, 
et  il  s’en  tient  à  son  ancienne  conception  d’un  fonctionnement  d’ensemble. 

F.  Deleni. 

757)  Le  Choc  produit  par  les  sections  du  système  nerveux  central 
et  ses  rapports  avec  le  développement  ontogénétique  (Ueber  die 
Shockwirkungen  nach  den  Durchtrennungen  des  Zentralnervensystems  und 
sein  Verhâtbniss  zur  Ontogenetischen  Entwickhung),  par  E.  Barak.  Cbl.  /’.  Phu- 
siol.,  t.  XXI,  9-11,  1907. 

L’intensité  du  choc  varie  avec  les  modifications  de  l’excitabilité  réflexe  pro¬ 
voquées  par  la  secüon  du  système  nerveux  central.  Le  pouvoir  inhibiteur  n’est 
pas  égal  à  divers  niveaux  de  l’axe  cérébro-spinal  et  augmente  vers  la  région 
dorsale  pendant  le  développement  ontogénétique.  M.  M. 

758)  Innervation  Cérébrale  de  la  Respiration,  par  G.  Galiærani.  Societd 

Euslachiana  di  Camerino,  décembre  1907. 

Recherches  expérimentales  d’où  il  résulte  que  chez  le  chien,  entre  la  1"  et  la 
II'  occipitale,  et  que  chez  le  lapin,  au  voisinage  du  rudiment  du  sillon  occipital, 
existent  des  centres  dont  l’excitation  modifie  la  respiration  ;  celle-ci  devient 
plus  rare  mais  plus  profonde,  même  quand  la  région  antérieure  psychomotrice 
est  détruite. 

Il  convient  d’admettre  une  innervation  de  la  respiration  dépendant  directe¬ 
ment  de  la  volonté  ;  mais  il  existe  une  autre  innervation  respiratoire  qui  peut 
être  dite  émotionnelle  et  qui  a  ses  centres  corticaux  dans  la  région  psycho¬ 
sensitive  du  cerveau.  F.  Deleni. 

759)  Preuve  de  l’existence  des  Nerfs  Intracrâniens  ayant  une  ac¬ 
tion  Vasomotrice  sur  les  vaisseaux  encéphaliques  (Ein  Nachweis  von 
intrakraniell  verlaufenden,  gefasserweiternden  und  gefàssverengernden  Nerven 
für  das  Gehirn),  par  Ernst  Weber.  Cbl.  f.  Physiol,  t.  XXI,  n>  8,  1907 

Il  résulte  des  expériences  de  l’auteur  qu’il  existe  dans  la  cavité  crânienne  des 
nerfs  vasodilatateurs  et  vasoconstricteurs  du  cerveau.  Ces  nerfs  paraissent 
dépendre  d’un  territoire  encéphalique  déterminé  situé  au-dessus  du  bulbe  et 
peuvent  être  excités  par  voie  réflexe  par  des  irritants  dont  le  point  de  départ  se 
trouve  soit  dans  la  moelle  épinière,  soit  dans  la  partie  centrale  du  sympathique 
cervical  sectionné.  En  effet,  l’excitation  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle  sec¬ 
tionnée  au  niveau  du  second  vertèbre  dorsal  a  toujours  pour  effet  l’augmentation 
du  volume  du  cerveau  sans  modification  appréciable  de  la  pression  sanguine 
générale.  Un  effet  analogue,  quoique  moins  constant,  s’observe  également  à  la 
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suite  de  l’excitation  du  bout  central  du  sympathique  cervical  et  disparaît  après 
l’extirpation  homolatérale  du  ganglion  jugulaire  du  pneumogastrique. 

M,  M. 

760)  Absorption  de  l’Oxyde  de  Carbone  par  le  Système  Nerveux 

(Ueberdie  Aufnahme  des  Kolilenoxyds  durch  das  Xervensystems,  par  E.  Hoke. 
Arch.f.  experim.  Path.  n.  Thérapie,  t.  LA'l,  p.  201,  1907. 

L’oxyde  de  carbone  absorbé  par  le  sang  n’exerce  pas  une  action  directe  sur 
le  cerveau  et  amène  la  mort  par  aspliysie.  Le  cerveau  de  lapins  ayant  succombé 
à  une  intoxication  aigüe  par  l’oxyde  de  carbonne  ne  contient  pas  de  trace  de  ce 
gaz  malgré  que  le  sang  en  est  saturé.  M.  M. 

761)  Action  du  Phosphore  sur  les  Échanges  Calciques  des  Enfants 
normaux  et  des  Rachitiques,  par  Mabio  Flamini  (de  Rome).  Archivio  di 
Farmucologiu  sperimenlale  e  Seienze  affini,  vol.  VI,  fasc.  12,  p.  653,  décembre 
1907. 

L’huile  de  foie  de  morue  phosphorée  améliore  la  calcification  des  os  et  enri¬ 
chit  la  teneur  en  chaux  de  la  substance  nerveuse;  le  système  nerveux  devient 
ainsi  moins  excitable,  et  c’est  par  ce  mécanisme  que  le  phosphore  guérit  la 
tétanie  et  le  laryngospasme  des  rachitiques.  F.  Deleni. 

762)  Recherches  sur  le  Régime  Végétarien  et  de  son  influence  sur  le 
Système  Nerveux,  sur  la  circulation  du  Sang  et  sur  la  Diurèse  (L'n- 
tersuchungen  ueber  vegetarische  Diât  mit  besonderer  Berücksiclitung  des  Ner- 
vensystems.  der  Bluzirkulation  und  der  Diurese),  par  K.  Stachelin.  Zeitschr.  f. 
Biologie,  i.  XLIX,  p.  199-282,  1907. 

Le  régime  végétarien  excite  le  péristaltisme,  augmente  quelquefois  la  fré¬ 
quence  du  pouls  relativement  au  régime  carné,  diminue  la  viscosité  du  sang  et 
a  un  effet  diurétique  très  prononcé;  il  n’exerce  aucune  action  spéciale  sur  le 
système  nerveux  ni  sur  l’activité  musculaire.  Les  données  ergographiques  chez 
un  végétarien  ne  diffèrent  pas  sensiblement  de  celles  chez  un  homme  soumis  au 
régime  carné.  M-  M. 

763)  Dynamomètre  pour  la  Main,  par  Maximilien  Sternbebg.  Neurol. 

Cbtt.,  n- 11,  p.  503-504  (1  fig.),  1"  juin  1907. 

Au  lieu  d’être  courbe  comme  le  dynamomètre  en  usage  en  France,  l’instru¬ 
ment  se  compose  de  2  tubes  parallèles  entre  lesquels  sont  fixés  les  lames 
flexibles  et  le  cadran  indicateur.  Les  muscles  donnent  ainsi  plus  facilement  et 
avec  moins  de  perte  tout  leur  effort.  Fbançois  Moctieb. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

764)  Tumeur  Cérébrale  avec  Épilepsie  Jacksonienne  et  Paralysie 
unilatérale  des  Cordes  Vocales,  et  ultérieurement  hémiparésie  et 
astéréognosie.  Opération,  guérison,  par  John  L.  Atlee  (de  Lancaster, 
Pa.)  et  Charles  K.  Mills  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  lhe  American  Medical 
Association,  vol.  XLIX,  n“  26,  p.  2129,  28  décembre  1907. 

Ce  cas  est  intéressant  et  il  établit  la  localisation  dans  la  région  pré-centrale 
du  centre  pour  les  mouvements  du  larynx.  Thoma. 
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765)  La  Névrite  Optique  dans  les  Tumeurs  Cérébrales,  par  L.  Paton. 

Ophtalmological  Society  of  the  United  Kingdom,  30  janvier  dOOS,  British  Med. 

Journal,  n-  2458,  p.  321. 

La  névrite  optique  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale  peut  manquer  (18  °/„  dans 
la  statistique  de  l’auteur  qui  porte  sur  202  cas)  surtout  si  les  tumeurs  sont  corti¬ 
cales  ou  pontines. 

Dans  les  néoplasies  de  la  corticalité  l’intensité  de  la  névrite  semble  varier 
inversement  à  la  distance  de  la  tumeur  au  pôle  antérieur  de  la  fosse  cérébrale 
moyenne. 

La  névrite  optique  est  probablement  une  manifestation  locale  de  l’œdème 
général  du  tissu  cérébral  dû  à  l’irritation  provoquée  par  la  tumeur  agissant 
comme  un  corps  étranger  en  état  de  croissance  rapide.  Thoma. 


766)  Hémicraniose  et  Traitement  d’une  Tumeur  Cérébrale  par  l’opé¬ 
ration,  par  William  G.  Spiller  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  the  American 

Medical  Association,  vol.  XLL\',n“25,  p.  2059-2069,  21  décembre  1907. 

L’auteur  a  observé  deux  cas  de  ce  syndrome  décrit  par  Brissaud  et  Lere- 
boullet.  Le  premier  a  été  déjà  rapporté  (1899)  devant  une  société  savante;  mais 
les  travaux  de  cette  société  ne  sont  pas  publiés. 

Dans  les  deux  hémicranioses  en  question,  la  tumeur  osseuse  siégeait  du  côté 
gauche  ;  dans  un  cas  elle  était  strictement  unilatérale  et  dans  l’autre  sa  base 
dépassait  un  peu  la  ligne  médiane  comme  chez  la  malade  de  Brissaud  et  Lere- 
boullet. 

Dans  les  deux  cas  le  syndrome  était  celui  des  tumeurs  cérébrales. 

Chez  le  premier  sujet,  l’opération  fut  tentée  mais  il  y  eut  une  hémorragie  pro¬ 
fuse  et  le  malade  mourut  une  heure  après.  L’autopsie  permit  de  vérifier  l’épais¬ 
sissement  du  crâne,  de  constater  celui  de  la  dure  mère  d’où  partait  une  tumeur, 
unique  et  volumineuse  (orange)  repoussant  et  comprimant  le  cerveau. 

Dans  le  deuxième  cas  l’opération  fut  faite  en  deux  temps;  chose  rare  dans  la 
chirurgie  cérébrale  tous  les  symptômes  disparurent  complètement  après  l’abla¬ 
tion  de  la  tumeur;  celle-ci  était  unique  et  siégeait  au-dessous  de  la  dure  mère  et 
correspondait  à  de  l’épaisissement  crânien  unilatéral. 

L’auteur  discute  la  question  de  savoir  dans  quelle  mesure  un  état  pathologique 
de  la  dure  mère  est  apte  à  produire  en  dehors  une  hypertrophie  osseuse  et  en 
dedans  une  tumeur.  Thoma 


767)  Un  Microcéphale,  par  A.  de  Blasio.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropato- 
logia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXVlll,  fasc.  4-5,  p.  469, 
1907. 

Description  d’un  microcéphale  de  40  ans,  au  type  et  aux  allures  simiesques. 
Le  père  du  sujet  ivrogne,  père  et  mère  cousins  germains.  F.  Deleni. 

768)  Hydrocéphalie  chronique  et  Ponction  Lombaire,  par  Amedeo  Gas- 
PARiNi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXI.X,  n“  2,  p.  21,  5  jan¬ 
vier  1908. 

L’auteur  a  traité  un  enfant  de  huit  mois,  atteint  d’hydrocéphalie  chronique, 
par  des  ponctions  lombaires  répétées  ;  le  résultat  thérapeutique  a  paru  satis¬ 
faisant.  F.  Deleni. 
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769)  Porencéphalie  vraie  bilatérale.  Agénésie  partielle  des  hémi¬ 
sphères  ;  absence  du  Septum  lucidum,  par  André  Riche.  Société  anato¬ 
mique  de  Paris,  février  1907,  Bull.,  p.  165. 

Dans  ce  cas  les  lésions  siègent,  comme  on  le  constate  d’ordinaire,  dans  les 
parties  antérieures  et  latérales  du  cerveau.  A  droite  on  voit  vers  le  pied  des  pre¬ 
mières  et  deuxièmes  frontales  et  vers  la  frontale  ascendante,  une  excavation 
cratériforme  pénétrant  dans  la  profondeur  jusqu’au  ventricule  latéral.  A  gauche, 
il  y  a  une  véritable  éventration  des  lobes  frontaux  et  pariétaux  jusqu’à  la  cavité 
ventriculaire.  A  droite,  la  disposition  des  circonvolutions  est  très  troublée;  elles 
s’arrondissent  au  bord  de  la  cavité.  A  gauche,  elles  ourlent  l’énorme  agrandis¬ 
sement  de  la  scissure  sylvienne. 

Les  deux  cavités  communiquent  ensemble  par  le  fait  de  l’absence  des  parties 
médianes  du  cerveau.  Le  septum  lucidum  manque  ;  le  corps  calleux  lui-même 
paraît  diminuer  d’épaisseur. 

Dans  ce  cas  l’absence  delà  cloison  transparente  confirme  la  notion  d’agénésie 
congénitale  et  peut  faire  reporter  la  lésion  au  premier  tiers  du  développement 
embryonnaire.  E.  Feindel. 

770)  Idiotie  Amaurotique  Familiale  (Maladie  deTay-Sachs),  par  Apeht. 

La  Semaine  médicale,  an  XXVlli,  n“  3,  p.  25,  15  janvier  1908. 

L’auteur  a  été  amené  à  étudier  la  maladie  de  Tay  Sachs  par  l’observation 
récente  d’un  cas  de  cette  affection,  le  premier  rencontré  en  France. 

Il  fait  une  revue  générale  de  la  pathologie  de  cette  affection  rare  dont  une 
centaine  de  cas  au  plus  ont  été  signalés  depuis  le  premier  cas  de  Tay  (1881).  11 
cherche  surtout  à  montrer  qu’il  est  nécessaire  de  conserver  la  conception  clas¬ 
sique  basée  sur  des  caractères  pathognonomiques  et  de  grouper  à  part  les 
diplégies  familiales  avec  amaurose  et  les  formes  similaires.  E.  Feindel. 

771)  Un  cas  d’Hydrocéphalie  secondaire.  Mort  à  38  ans  par  hémor¬ 
ragie  cérébrale,  par  A.  Vigouroüx  et  A.  Delmas.  Société  anatomique  de  Paris, 
mars  1907,  Bull.,  p.  235. 

L’hydrocéphalie,  qui  apparut  nette  et  importante  à  l’autopsie,  n’avait  pas  été 
soupçonnée  du  vivant  du  malade.  Dès  l’àge  de  14  ans,  le  diagnostic  de  débilité 
mentale,  d’hémiplégie  ou  de  diplégie  infantile  avait  toujours  été  porté. 

Cette  diplégie  spasmodique  était  effectivement  en  apport  avec  un  double 
ramollissement  siégeant  dans  le  centre  ovale  de  Chaque  hémisphère.  11  est  bien 
vraisemblable  que  l’hydrocéphalie  était  secondaire  à  ces  ramollissements  ;  tou¬ 
tefois  la  compression  par  le  liquide  de  la  substance  corticale  devait  jouer  un  rôle 
dans  la  genèse  des  symptômes  spasmodiques. 

11  est  curieux  aussi  que,  malgré  l’étendue  des  ramollissements,  l’intensité  de 
la  compression  hydrique,  l’atrophie  complète  du  corps  calleux,  l’intelligence 
débile  du  malade  ne  soit  pas  progressivement  affaiblie.  Il  n’était  pas  un  idiot  ; 
c’était  un  simple  débile  indifferent  et  euphorique. 

Il  est  mort  d’hémorragie  cérébrale  à  36  ans,  après  avoir  présenté  un  certain 
nombre  d’attaques  congestives  et  de  l’hypertension  artérielle.  L’autopsie  montra 
non  seulement  une  hémorragie  du  corps  lenticulaire  et  du  corps  strié,  mais  du 
cervelet  ;  des  hémorragies  interstitielles  dans  le  bulbe  et  la  protubérance,  des 
plaques  d’athérome  sur  les  artères  cérébrales  et  une  grosse  hypertrophie  des 
capsules  surrénales  avec  des  adénomes.  De  plus,  il  est  à  remarquer  que,  si  l’âge 
de  36  ans  est  précoce  pour  la  mort  par  hémorragie  cérébrale,  c’est  un  âge  rela¬ 
tivement  avancé  pour  un  hydrocéphale.  E.  Feindel. 
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PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

772)  Tumeur  Centrale  au  voisinage  du  Bulbe,  Hydrocéphalie  et  Atro¬ 
phie  musculaire  généralisée  secondaire,  pai-  René  Kauffmann  et  Louis 
Chenet.  Société  anatomique  de  Paris,  juin  1907,  Bull.,  p.  482. 

Il  s’agit  d’une  enfant  de  18  mois  morte  après  10  mois  de  maladie  et  qui  pré¬ 
sentait  de  l’hydrocéphalie  secondaire. 

Tous  les  Qiuscles  du  corps  étaient  atrophiés  et  quelques  mouvements 
restaient  seuls  possibles.  Les  yeux  étaient  atteints  de  kératite  neuropara¬ 
lytique. 

Autopsie  :  tumeur  siégeant  à  la  base  du  cerveau,  au  voisinage  du  bulbe  ; 
elle  semble  partir  du  plexus  coroïde  ;  son  volume  est  celui  d’une  grosse 
ooix.  E.  Feindel. 

773)  Un  cas  de  Tumeur  Gliomateuse  du  plancher  du  IV'  Ventricule, 

par  S.  Irimesco  et  C.  Jonescu-Mihaesti.  Revista  stiintelor  medicale,  n"  5-6, 
1906  (En  roumain.) 

Les  auteurs  ne  trouvent  dans  la  littérature  que  7  cas  de  gliôme  du  plancher 
du  ventricule.  Celui  qu’ils  rapportent  concerne  un  paralytique  général  avec 
attaques  convulsives  suivies  de  troubles  de  la  déglutition. 

Ils  donnent  l’examen  histologique  de  la  tumeur,  duquel  il  semble  résulter 
entre  autres  points,  que  les  cellules  ganglionnaires  ont  pu  se  différencier  en  des 
névrogliques  comme  pendant  la  vie  embryonnaire. 

Dans  certains  points  la  tumeur  a  un  aspect  glandulairs,  ce  qui  s’explique  par 
l’origine  épithéliale  des  cellules  épendymaires.  Enfin  les  auteurs  soulèvent  la 
question  d’une  relation  entre  la  tumeur  et  la  prolifération  habituelle  dans  la 
paralysie  générale  de  la  névroglie  épendymaire.  C.  Parhon. 

774)  Le  cysticerque  du  IV'  ventricule  comme  cause  de  mort  brus¬ 
que  (Ueber  Zistizezken  im  IV  ventr.  als  Ursache  plôtzlicher  Todestalle),  par 
Versé  (Institut  path.,  Leipzig).  Münch.  Med.  IVochenschr.,  n.  II,  p.  609,  1907. 
L’auteur  rapporte  2  cas  de  cysticerque  du  IV’*  ventricule. 

La  mort  a  été  soudaine  et  le  diagnostic  posé  seulement  à  l’autopsie.  Le  cysti¬ 
cerque  était  libre  dans  le  ventricule  et  on  remarquait  une  occlusion  de  vieille 
date  du  trou  de  Magendie. 

L’hydrocéphalie  interne,  bien  qu’elle  existait  depuis  quelque  temps  déjà,  doit 
être  admise  comme  la  cause  de  la  mort. 

Les  opinions  sur  l’hydrocéphalie  interne  comme  sur  les  causes  de  ces  morts 
subites  sont  très  différentes.  Versé  se  rattache  à  celle  de  Marchand.  Cet  auteur 
estime  que  la  pression  chronique  a  altéré  cette  région  de  centres  importants 
(le  IV'  ventricule)  qu’il  suffit  alors  de  la  moindre  chose  pour  causer  la  mort 
(comme  le  fait  d’aller  à  selle,  de  s’asseoir  dans  son  lit). 

Ch.  Ladame. 

ORGANES  DES  SENS 

775)  Troubles  Oculaires  consécutifs  à  l’observation  directe  des 
Éclipses  de  soleil,  par  Villard.  Soc.  française  d’Opktalmobqie,  Bull  ,  p.  394, 
4906. 

Cinq  observations  de  troubles  visuels  consécutifs  à  l’observation  d’une  éclipse 
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de  soleil.  Les  sujets  n’afaient  pas  pris  la  précaution  de  placer  devant  les  yeux 
un  verre  fumé.  Le  premier  malade  fut  atteint  d’un  scotome  central  brillant  et 
mouvant  qui  persista  assez  longtemps  et  finit  par  disparaître.  Le  deuxième  eut 
également  un  scotome  central,  avec  cette  particularité  que  le  disque  à  demi- 
opaque  qui  masquait  l’objet  examiné  prenait  la  forme  d’un  tourniquet  tournant 
parfois  très  rapidement.  Les  troubles  visuels  disparurent  au  bout  de  quelques 
mois.  Le  troisième  ne  s’est  servi  que  de  l’œil  droit;  de  ce  coté,  scotome  central 
caractérisé  par  un  point  noir  situé  au  centre  de  l’objet  fixé;  on  constata  dans  la 
région  maculaire  une  petite  hémorragie  à  laquelle  le  scotome  dut  de  rester  per¬ 
manent.  Le  quatrième  et  le  cinquième  eurent  aussi  une  hémorragie  maculaire 
qui  compliqua  le  scotome  central.  La  lésion  maculaire  fut  l’obstacle  au  retour 
de  la  vision.  Péchin. 


776)  Atrophie  Optique  et  Scotome  central,  par  Galezowski  et  Lobel. 

Recueil  d’ Ophtalmologie,  p.  193,  1906. 

■  La  diminution  de  l’acuité  visuelle  sous  forme  de  scotome  central  est  rare  dans 
le  tabes  ;  le  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  est  fréquent.  Quelle 
que  soit  la  pathogénie  admise  de  l’atrophie  optique  tabétique,  il  résulte  des 
examens  anatomo-pathologiques  que  la  lésion  réside  communément  dans  les 
couches  périphériques  et  le  faisceau  maculaire  n’est  intéressé  qu  en  dernier  lieu. 
Galezowski  rapporte  plusieurs  observations  où  l’atrophie  tabétique  semble  bien 
avoir  débuté  par  une  névrite  rétrobullaire.  Mais  dans  ces  cas-là  on  devra  toujours 
s’assurer  que  les  malades  n’étaient  pas,  en  outre  du  tabes,  atteints  d  intoxica¬ 
tions  pouvant  donner  lieu  elles-mêmes  à  une  névrite  rétro-bulbaire. 

Péchin. 

777)  Un  cas  d’Énophtalmie  traumatique,  par  Chaillous.  Soc.  française 

d’ Ophtalmologie,  Bull.,  p.  546,  1906. 

Observation  d’énophtalmie  à  la  suite  d’un  traumatisme  de  la  région  orbitaire 
droite.  La  radiographie  montra  une  fracture  de  l’os  maxillaire  supérieur  à  son 
rebord  orbitaire  et  une  disjonction  de  l’apophyse  montante  qui  a  été  repoussée 
en  bloc  en  arrière.  Ces  lésions  rendent  probable  une  fracture  de  l’orbite  avec 
augmentation  de  sa  cavité,  et  c’est  cette  fracture  orbitaire  qui  paraît  la  cause 
de  l’énophtalmie  traumatique.  Les  cas  d’énophtalmies  traumatiques  sans  frac¬ 
ture  de  l’orbite  et  dus  à  une  lésion  sympathique  ne  sont  pas  prouvés. 


778)  Paralysie  fugace  de  l’Élévation,  par  Cantonnet.  Soc. /"rançaise  d’Ophtal- 
mologie,  Bull.,  p.  392,  1906. 

Paralysie  fugace  (durée  un  mois  environ)  de  l’élévation,  apparue  brusque¬ 
ment  à  la  suite  d’un  grand  malaise  et  de  vertiges  chez  une  femme  de  41  ans, 
non  hystérique.  L’impotence  pour  le  regard  en  haut  est  total  pour  les  mouve¬ 
ments  volontaires  et  pour  les  mouvements  automatico-réflexes.  L’auteur  attribue 
cette  paralysie  à  une  hémorragie  très  localisée  avec  rétraction  consécutive  du 
caillot  permettant  le  recouvrement  de  la  fonction  perdue.  Le  siège  de  cette 
lésion  semble  devoir  être  localisé  entre  le  noyau  mésocéphalique  coordinateur 
des  mouvements  associés  des  globes  et  les  noyaux  oculo-moteurs. 


Péchin. 
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779)  Névrites  Rétro  bulbaires  atypiques,  par  Prioux.  Soc.  française 

d' Ophtalmologie,  Bull.,  p.  473,  1906, 

Observation  de  névrite  optique  bilatérale  chez  une  femme  de  25  ans  atteinte 
de  grippe  légère  et  d’angine.  Comme  il  arrive  souvent  dans  la  névrite  optique 
grippale,  la  guérison  eut  lieu  sans  abaissement  de  l’acuité  visuelle  et  avec 
retour  à  l’aspect  normal  de  la  papille.  A  noter  ici  que  la  névrite  optique  avait, 
d’un  côté,  l’aspect  de  la  stase  papillaire,  et,  de  l’autre,  celui  de  la  névrite  des¬ 
cendante  de  Lebert  (aspect  rosé  de  la  papille,  sans  stase),  ce  qui  n’a  rien  de  sur¬ 
prenant,  car  entre  ces  deux  aspects  on  rencontre  tous  les  degrés,  ce  qui  signifie 
qu’en  pratique  la  distinction  entre  les  deux  formes  de  névrite  optique  intraocu- 
laires,  l’une  avec  stase,  l’autre  sans  stase,  n’a  pas  toute  l’importance  qu’on  leur 
attribue  en  théorie.  Péchin. 

780)  Paralysie  de  la  ’VI'  paire  après  RachistovaXnisation,  par  Blanluet 
et  Caron.  Soc.  d’ Ophtalmologie  de  Paris,  décembre  1906,  et  Annales  d’ Oculistique, 
p.  62,  1907. 

Le  malade,  âgé  de  31  ans,  fut  opéré  pour  hémorrhoïdes,  après  anesthésie  par 
une  injection  intrarachidienne  de  5  centigr.  de  stovaïne  (1/2  centimètre  cube 
d’une  solution  à  1  pour  10);  8  à  10  jours  après  l’opération,  diplopie  due  à  la 
paralysie  de  la  VP  paire  gauche.  Pas  de  syphilis.  11  y  a  4  ans,  albuminurie  assez 
abondante.  Actuellement,  on  trouve  encore  un  peu  d’albumine  dans  l’urine; 
bruit  de  galop;  pas  de  sucre.  Kalt  croit  à  une  hémorragie  banale  qui  s’est  pro¬ 
duite  à  l’occasion  de  l’intoxication  du  liquide  céphalo-rachidien  par  la  stovaïne. 
Péchin  admet  que  le  liquide  injecté  en  partant  de  la  région  lombaire  s’est 
diffusé  vers  les  centres  supérieurs  pour  venir  se  mettre  en  contact  avec  la 
VP  paire  par  l’intermédiaire  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  baigne  l’fippareil 
ampullaire.  Péchin. 


MOELLE 

781)  La  Dissociation  de  la  Sensibilité  envisagée  comme  symptôme  ; 
relation  d’un  cas  de  Syringomyélie,  par  L.  A.  Harrisson  Mettler  (de 
Chicago).  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n»  6,  p.  434,  8  fé¬ 
vrier  1908. 

Le  cas  rapporté  est  intéressant  par  la  déformation  considérable  du  rachis,  par 
la  topographie  de  la  dissociation  de  la  sensibilité,  ainsi  que  par  la  forme  de 
celle-ci;  sur  une  certaine  étendue  des  téguments,  le  froid  est  pris  pour  du 
chaud. 

L’auteur  développe  une  longue  théorie  de  la  perception  sensitive,  théorie 
éclectique  dans  laquelle  il  combine  les  notions  anatomiques  aux  conceptions 
psychologiques  de  la  sensibilité.  Thoma. 

782)  Lésions  Syringomyéliques  chez  une  Catatonique,  par  G.  Deny  et 

Barbé.  L’Encéphale,  an  II,  n”  9,  p.  283-291,  septembre  1907. 

Cette  observation  concerne  un  malade  atteint  de  stupeur  catatonique,  chez 
lequel  s’est  développée  secondairement  une  syringomyélie  dont  les  lésions  étaient 
encore  trop  circonscrites,  au  moment  de  la  mort,  pour  avoir  eu  le  temps  de 
s’affirmer  cliniquement. 
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Les  auteurs  donnent  l’histoire  clinique  de  la  malade  ;  elle  reproduit  fidèle¬ 
ment  le  tableau  clinique  de  ces  états  de  stupeur  vésanique. 

D’autre  part  ils  donnent  l’étude  histologique  de  la  moelle. 

E.  Feindel. 

783)  Un  cas  de  Syringomyélie  incipiente,  par  G.  Parhon  et  J.  Minea.  Re- 

vista  stiintetor  medicale,  n“  H-12,  1906.  (En  roumain.) 

Le  malade  présentait  une  dissociation  de  la  sensibilité  remplacée  plus  tard  par 
des  troubles  de  dysesthésie  thermique  dans  la  région  cubitale,  une  double  rétrac¬ 
tion  de  l’aponévrose  palmaire,  une  certaine  hypertrophie  des  mains,  l’exagéra¬ 
tion  des  réflexes  rotuliens,  Babinski.  Ils  admettent  comme  diagnostic  le  plus 
probable  celui  de  syringomyélie  incipiente.  A. 

784)  Syringomyélie  avec  Symptômes  Oculaires  unilatéraux,  par 

A.  J.  Bai.lanty.ne.  Glasgoiv  medico-ehirurgieal  Society,  i"  novembre  1907,  Glasgow 
medical  Journal,  p.426,  février  1908, 

Chez  le  syringomyélique  présenté,  la  fente  palpébrale  gauche  est  plus  étroite 
que  la  droite  ;  la  pupille  gauche  est  plus  petite  que  la  droite  ;  les  deux  pupilles 
réagissent  à  la  lumière  et  à  la  vision  rapprochée,  mais  la  droite  mieux  que  la 
gauche.  La  pupille  gauche  ne  se  dilate  pas  à  l’obscurité  ni  lorsqu’on  pince  les 
téguments  du  cou  ;  ces  réactions  sont  parfaites  pour  l’œil  droit.  Il  y  a  un  peu 
d’enophtalmie,  à  gauche. 

Ces  symptômes  sont  ceux  de  la  paralysie  du  sympathique,  à  gauche  ;  et  ceci 
est  confirmé  par  l’instillation  de  cocaïne  qui  ne  produit  pas  de  changement  de 
la  pupille  gauche,  tandis  qu’elle  dilate  la  pupille  du  côté  sain. 

A  l’ophtalmoscope,  les  deux  disques  sont  pâles  mais  le  gauche  plus  que  le 
droit.  Il  y  a  des  mouvements  nystagmiformes  pour  l’œil  gauche,  quand  on  le 
fait  regarder  à  gauche.  La  vision  est  un  peu  plus  faible  pour  l’œil  gauche  à 
distance  ;  mais  les  deux  yeux  voient  également  bien  les  objets  rapprochés. 

Les  symptômes  à  rapporter  de  la  paralysie  du  sympathique  s’expliquent  faci¬ 
lement  par  l’existence  de  la  cavité  syringomyélique  dans  la  région  cervico- 
dorsale  de  la  moelle  ;  mais  l’explication  des  autres  phénomènes  est  difficile. 

Thoma. 

785)  Suite  peu  habituelle  de  l’Herpès  Zoster  (Poliomyélite  posté¬ 
rieure),  par  Alexandre  Bruce.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  V, 
n»  12,  p.  885-896,  décembre  1907. 

Il  s’agit  d’une  femme  qui  avait  un  herpès  zoster  du  côté  droit  du  thorax  au 
niveau  des  VII»  et  VIII»  espaces  intercostaux. 

A  la  suite  de  ce  zona  elle  présenta  une  parésie  avec  des  troubles  des  réflexes 
et  des  troubles  de  la  sensibilité  (dissociation  syringomyélique)  dans  le  membre 
inférieur  droit. 

L’auteur  explique  le  fait  en  se  reportant  au  travail  d’André  Thomas  et  Lami- 
niére  qui  ont  signalé  les  hémorragies  des  cornes  postérieures  de  la  moelle  dans 
le  zona.  Thoma. 

786)  Poliomyélite  antérieure.  Relation  d’un  cas  de  l’épidémie  ac¬ 
tuelle,  par  J.  M.  Wabd  (Oil  City,  Pa.).  The  Journal  of  ihe  American  Medical 
Association,  vol.  XLIX,  n»  23,  p.  1920,  7  décembre  1907. 

Ce  cas  est  donné  comme  le  type  d’une  cinquantaine  d’observations  similaires. 
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11  se  distingue  de  la  forme  classique  par  la  prédominance  des  symptômes  senso¬ 
riels,  par  l’àge  relativement  avancé  des  malades  (9  ans  dans  la  présente  obser¬ 
vation)  par  des  vomissements,  par  une  éruption,  par  la  courte  durée  de  la  para¬ 
lysie  et  par  le  grand  nombre  des  guérisons  en  apparences  complètes. 

787)  Contribution  à  l’étude  de  la  Maladie  de  Heine-Médin  (Polio¬ 
myélite  aiguë  et  maladies  de  la  même  famille)  (Beitrage  zur  Kenntnis 
der  Ileine-Medinscher  Kraukheit  [Poliomyelitis  acuta  und  verwaiidter  Erkran- 
kungen]),  par  /vah  Wickmann.  Un  volume  de  29i  pages.  Berlin,  S.  Kayer, 
édit.,  1907. 

Sous  le  nom  de  maladie  de  Heine-Médin,  l’auteur  réunit  tout  un  groupe 
d’affections  qui  reconnaissent  une  même  étiologie  et  relèvent  d’une  même  infec¬ 
tion  spécifique.  A  Heine  revient  l’honneur  d’avoir  décrit  et  isolé  la  paralysie 
infantile.  Quant  à  Médin,  il  a  montré  que  le  processus  peut  s’étendre  au  bulbe, 
que  la  maladie  peut  évoluer  sous  la  forme  d’ataxie  aiguë,  que,  au  cours  d’une 
épidémie  de  paralysie  spinale  infantile,  on  observe  des  formes  qui  paraissent 
relever  d'une  polynévrite  aiguë,  et  aussi  des  cas  de  paralysie  cérébrale  infantile 
(prouvant  ainsi  l’exactitude  de  la  conception  de  Strümpell  et  de  P.  Marie  sur 
l’identité  de  nature  des  deux  affections)  ;  —  il  a  donné  enfin  une  description 
classique  de  stade  aigu  de  la  maladie.  Pour  toutes  ces  raisons,  son  nom  mérite 
d’être  joint  à  celui  de  Heine. 

L’auteur  a  étudié  la  maladie  de  Heine-Médin  pendant  l’épidémie  qui  a  sévi  en 
Suède  en  1905.  Aux  formes  déjà  connues  (forme  spinale,  de  poliomyélite  aiguë, 
—  forme  de  paralysie  de  Landry,  —  forme  bulbaire,  —  forme  cérébrale,  d’en¬ 
céphalite,  —  forme  ataxique,  —  forme  de  polynévrite),  on  en  peut  ajouter  deux 
nouvelles  :  la  forme  méningitique  et  la  forme  abortive. 

Dans  la  forme  méningitique,  des  paralysies  peuvent  survenir  après  la  phase 
aiguë  et  témoigner  de  l’existence  d’une  poliomyélite  ;  mais,  dans  d’autres  cas, 
les  paralysies  font  complètement  défaut,  la  maladie  évoluant  sous  l’aspect 
d’une  méningite  aiguë  ou  d’une  méningite  séreuse. 

La  forme  abortive  comprend  quatre  types  principaux  :  1"  on  n’observe  que 
des  signes  d’infection  générale  ;  —  2“  il  y  a  des  symptômes  d’irritation  mé¬ 
ningée  (méningisme)  ;  —  3“  les  manifestations  douloureuses  sont  prédomi¬ 
nantes  (comme  dans  l’influenza)  ;  —  4”  il  existe  surtout  des  troubles  gastro¬ 
intestinaux. 

Wickmann  donne  une  étude  épidémiologique  approfondie,  relatant  avec  de 
grands  détails  l’épidémie  de  Suède  de  1905.  La  contagion  peut  être  nettement 
mise  en  évidence,  la  maladie  étant  transmise  soit  directement,  soit  indirecte¬ 
ment  par  l’intermédiaire  d’individus  sains.  La  poliomyélite  aiguë  doit  donc  être 
rangée  au  nombre  des  maladies  contagieuses.  Si  ce  fait  avait  jusqu’à  présent 
passé  à  peu  prés  inaperçu,  c’est  d’une  part  parce  que  l’on  n’avait  pas  eu  l’atten¬ 
tion  attirée  sur  les  formes  abortives,  et  d’autre  part  parce  que  l’on  n’avait  pas 
songé  à  la  possibilité  de  la  transmission  par  les  sujets  sains,  ceux-ci  jouant  le 
même  rôle  que  les  porteurs  de  bacilles  (bazillentrâger)  bien  connus  dans  d’autres 
maladies  contagieuses. 

Wickmann  expose  les  recherches  bactériologiques  des  différents  auteurs,  de 
Geirsvold  en  particulier.  11  n'a  pu  les  contrôler.  H.  Grenet. 
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788)  La  Méningite  Cérébro-spinale  et  son  Traitement  par  la  stase 

de  Hier  et  la  ponction  lombaire  (Die  Genickstarre  u.  iher  Behandlung  mit 

Bierschen  stanung  u.  Lumbalpunktion),  par  J.  Vohsghütz  (Cologne).  M'ànch. 

Med.  Wochenschr  ,  t.  II,  p.  SI4-S75,  1907. 

Vorschûtz  cite  5  cas  de  méningite  cérébrospinale  épidémique  traités  par  la 
méthçide  de  Bier  (stase)  et  par  la  ponction  lombaire,  cas  où  il  y  eut  guérison 
après  quelques  semaines  de  traitement. 

Le  raicrococcus  epidemicus  (diplococcus  de  Weichselbaum)  est  l’agent  certain 
de  cette  maladie.  II  est  négatif  avec  le  Gram;  donc  un  diplococcus  «  gram- 
positif  »  ne  pourra  jamais  être  considéré  comme  l’agent  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique.  Les  recherches  faites  sur  les  voies  de  pénétration  du 
microbe  ont  montré  que  l’infection  se  fait  par  l’arrière-cavité  nasale.  Certains 
auteurs  ont  trouvé  jusqu’à  93,8  "/»  de  cas  de  méningite  avec  micro-organismes 
dans  l’arriére-nez. 

Les  enfants  sont  particulièrement  sensibles  à  ce  mierocoque. 

Comment  se  fait  la  pénétration  cérébrale  ?  Les  opinions  sont  très  partagées  et 
il  a  été  donné  d’aussi  bonnes  raisons  pour  la  pénétration  par  la  voie  sanguine 
que  pour  la  voie  lymphatique  !  Vorschûtz  ne  prend  pas  position  dans  le  débat. 

Aucune  des  explications  produites  jusqu'ici  pour  expliquer  le  fait  que  la 
méningite  cérébrospinale  épidémique  est  tantôt  épidémique,  tantôt  sporadique, 
n’est  satisfaisante;  ces  explications  sont  souvent  même  contradictoires. 

La  méningite  cérébrospinale  épidémique  est  anatomiquement  caractérisée 
par  l’inflammation  des  membranes  cérébrales,  surtout  de  l’arachnoïde.  La  con¬ 
vexité  du  cerveau  est  avant  tout  atteinte,  le  canal  médullaire  tout  entier  cepen¬ 
dant  peut  aussi  être  pris.  Le  dépôt  fibrineux  et  purulent  se  fait  entre  l’arachnoïde 
et  la  pie-mère.  Parfois  aussi  entre  la  pie-mère  et  la  dure-mère. 

11  est  des  cas  oùJes  lésions  ne  sont  visibles  qu’au  microscope. 

Le  diagnostic  ne  présente  pas  de  difficultés  lorsqu’il  existe  une  épidémie  de 
méningite. 

Les  symptômes  cardinaux  sont  :  maux  de  tête,  raideur  de  la  nuque,  fièvre, 
cyanose,  hypéresthésies,  somnolence  ;  amaigrissement  considérable,  diplo- 
coque  intracellulaire  et  Gram-négatif.  Le  pronostic  est  réservé,  surtout  chez  les 
enfants. 

Voici  le  pourcentage  des  décès  dans  quelques  épidémies  : 

Épidémie  de  1906  en  Silésie,  mortalité  de  84,37 

Épidémie  dans  les  provinces  du  Rhin,  mortalité  de  32,37  “/oi 

Épidémie  en  Écosse  en  1907,  mortalité  de  45,6  »/o. 

Selon  V.  Merings  la  mortalité  moyenne  est  de  20-30  ”/■»  selon  Oppenheira  de 
20-80  V- 

La  thérapeutique  a  de  tout  temps  été  très  variée  et  essentiellement  sympto¬ 
matique. 

Avec  Quincke  on  emploie  la  ponction  lombaire,  d’abord  comme  moyen  de 
diagnostic,  puis  comme  traitement  appliqué  au  petit  bonheur. 

Quincke  précisa  les  régies  et  les  indications  de  la  ponction  lombaire  et 
Vorschûtz  les  codifia  et  appliqua,  en  outre,  la  congestion  de  la  tête  selon  les 
principes  de  Bier;  pendant  20  heures  consécutives,  en  employant  une  intensité 
moindre  que  celle  mise  en  œuvre  pour  les  extrémités. 
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Il  faut  d’abord  ponctionner,  puis  placer  la  bande.  —  Ne  jamais  ponctionner 
quand  la  bande  est  posée.  —  La  ponction  agit  sur  l'état  général  d’une  manière 
prompte  et  comme  sédatif.  Même  action  sur  la  fièvre  et  les  douleurs  de  la  tête. 

Ch.  Lad.\me, 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

789)  Paralysie  Saturnine,  par  J.  Lloyd  Roberts.  Liverpool  medical  Institution, 
5  décembre  1907,  in  British  medical  Journal,  p.  1828,  28  décembre  1907. 

Cas  intéressant  en  raison  de  la  guérison  qui  se  produisit  rapidement  sous 
l’influence  du  traitement  par  l’iodipine.  Thoma. 

790)  Injections  d’alcool  de  Schloesser  pour  Névralgie  Faciale  ;  expé¬ 
rience  de  16  mois  avec  65  cas,  3  échecs,  par  Otto  Kiliani  (de  New- 
York).  Medical  Record,  n»  1941,  p.  90, 18  janvier  1908. 

Ces  cas  appartiennent  tous  à  la  pratique  personnelle  de  l’auteur;  quatre 
d’entre  eux  concernent  des  malades  ayant  subi  l’ablation  du  ganglion  de  Casser; 
leurs  douleurs  furent  supprimées  comme  dans  la  généralité  des  autres  cas. 

Sur  les  trois  insuccès,  un  seul  est  réel;  il  s’agit  d’une  association  d’hystérie  et 
de  tic  douloureux.  Thoma. 

791)  Deux  cas  d’ Hémiatrophie  de  la  Langue  par  lésion  de  l’Hypo¬ 
glosse,  par  Laignel-Lavastine.  Société  anatomique  de  Paris,  mars  1907,  Bull., 
p.  197-211. 

Les  observations  actuelles  confirment  que  l’amyotrophie  par  section  nerveuse 
ou  névrite  est  une  amyotrophie  simple  et  que,  dans  cette  amyotrophie,  la  sclé¬ 
rose  et  l’adipose  ne  sont  que  métamorphoses  du  tissu  musculaire. 

Elles  confirment  aussi,  par  l’absence  d’atrophie  appréciable  dans  le  noyau  de 
l’hypoglosse  du  côté  opposé  à  la  lésion  nerveuse  l’opinion  de  Kolliker,  Mathias 
Duval,  Van  Gehuchten,  niant  toute  décussation  contrairement  à  Obersteiner. 

L’atrophie  du  noyau  accessoire  de  Mathias  Duval  démontre  que  ce  noyau 
appartient  bien  à  l’hypoglosse. 

La  lésion  massive  du  nerf  n’a  pas  permis,  comme  dans  le  cas  de  Parhon  et 
Papinian,  l’analyse  de  la  topographie  fonctionnelle  des  divers  groupes  cellulaires 
du  noyau  de  l’hypoglosse  ;  mais  par  l’atrophie  globale  qui  en  fut  la  conséquence, 
elle  est  venue  démontrer,  après  Gilbert  Ballet  et  Marinesco,  Foa,  Halipré,  etc.< 
la  réalité  de  la  réaction,  puis  de  l’atrophie  du  noyau  d’origine  à  la  suite  de  la 
lésion  du  nerf.  E.  Feindel. 

792)  Névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  de  l’en- 
iance,  par  André-Thomas.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  t.  X,  n”  11,  p.  674, 
novembre  1907. 

Revue  anatomo-clinique  de  cette  affection,  isolée  par  Dejerine,  et  qui  récem¬ 
ment  a  occupé  à  plusieurs  reprises  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

E.  Feindel. 

793)  Paralysie  Radiculaire  brachiale  d’origine  Obstétricale  ;  arrache¬ 
ment  probable  des  racines  sensitives,  par  L.  Gallavardin  et  J.  Re¬ 
battu.  Lyon  médical,  p.  1043-1031,  22  décembre  1907. 

Les  paralysies  radiculaires  obstétricales  sont  habituellement  du  type  supé- 
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rieur;  celles  du  type  inférieur  sont  beaucoup  plus  rares.  Mais,  quel  qu’en  soit  le 
type,  il  est  constant  que  les  troubles  sensitifs  soient  très  peu  accusés,  à  l’arrière- 
plan  du  tableau  clinique  dominé  par  la  paralysie  motrice.  Le  cas  suivant  déroge 
à  la  règle  : 

Femm’e  de  63  ans,  présentant  un  raccourcissement  de  2  centimètres  et  une 
légère  atrophie  du  membre  supérieur  gauche.  Troubles  moteurs  très  peu  accu¬ 
sés  ;  aucun  groupe  musculaire  n’est  complètement  atrophié,  aucun  mouvement 
n’est  aboli  :  seule  la  force  est  diminuée.  Aucun  trouble  oculo-pupHlaire.  Anes¬ 
thésie  totale  de  tout  le  membre  supérieur  et  abolition  de  la  sensibilité. 

La  malade  raconte  que  ce  bras  a  toujours  été  plus  faible,  plus  court  que 
l’autre  et  de  volume  moindre.  D’après  ses  explications  au  sujet  de  l’accouche¬ 
ment  :  présentation  de  l’épaule,  main  gauche  à  la  vulve;  version. 

Gallavardin  et  Rebattu  supposent  qu’il  y  a  eu  arrachement  de  racines  posté¬ 
rieures  du  plexus  brachial,  avec  simple  élongation  des  racines  antérieures.  Reste 
à  expliquer  la  production  d’une  telle  lésion.  Si  l’arrachement  des  racines  anté¬ 
rieures  est  la  règle,  c’est  que  le  plus  souvent,  pendant  les  manœuvres  d’extrac¬ 
tion,  la  tête  est  détléchie  et  tournée  du  côté  opposé  aux  tractions.  Que  les 
conditions  inverses  soient  réalisées  (flexion  de  la  tête  et  rotation  du  côté  des 
tractions)  et  alors  ce  sont  les  racines  postérieures  qui  seront  le  plus  exposées. 
Mais  dans  le  cas  particulier,  ce  n’est  qu’une  symple  hypothèse.  Lannois. 

794)  Une  Paralysie  complexe  du  Membre  Supérieur  par  coup  de  feu. 

Association  hystéro-organique,  par  Delmas.  Société  anatomique  de  Paris, 

janvier  1907,  Bull.,  p.  69. 

L’analyse  rigoureuse  des  symptômes  permet  de  dissocier  :  1»  une  paralysie 
radiculaire  supérieure  du  plexus  brachial,  du  type  d’Erb,  avec  impotence  fonc¬ 
tionnelle  liée  à  des  troubles  anatomiques  probablement  définitifs  ;  et  2»  un  état 
parétique  du  membre  supérieur  droit  de  nature  névrosique  et  comme  tel  suscep¬ 
tible  de  se  modifier  le  jour  où  une  solution  sera  portée  légalement  et  conformé¬ 
ment  aux  désirs  de  l’intéressé. 

Cette  observation  est  intéressante  en  raison  de  la  rareté  d’une  lésion  précise, 
réalisant  presque  une  expérience  de  laboratoire,  et  aussi  par  la  superposition 
des  phénomènes  névrotiques  qui,  de  prime  abord,  en  paraissent  altérer  la  pureté, 

Feindel. 

793)  Les  Radiculites,  par  Mikalliè  (de  Nantes).  Progrès  médical,  an  XXXVll, 
n”  2,  p.  13,  11  janvier  1908. 

Revue  générale  sur  cette  manifestation  douloureuse,  nouvellement  définie,  qui 
peut  être  à,  elle  seule  toute  la  maladie,  et  aussi  le  symptôme  avant-coureur 
d’une  affection  plus  complexe. 

L’auteur  montre  le  grand  intérêt  pratique  qu’il  y  a  de  savoir  reconnaître  le» 
radiculites,  celles-ci  étant  dans  la  majorité  des  cas  d’origine  syphilitique,  et, 
par  conséquent,  curables  par  le  traitement  approprié.  E.  Feindel. 

796)  Un  cas  de  Lèpre  nodulaire  guérie  par  la  Finsenthérapie,  par 

A.  Pasini  (de  Parme).  Giornale  üaliano  dette  Malattie  Veneree  e  délia  Pelle, 

vol.  XLVIII,  fasc.  3,  p.  333,  1907. 

La  malade  n’est  pas  guérie  de  sa  lèpre,  mais  237  applications  de  photothé¬ 
rapie  ont  fait  disparaître  les  nodules  cutanés  ;  cette  amélioration  se  maintient 
depuis  3  ans.  F.  Deleni. 


484  REVÜB  NEUROLOGIQUE 

797)  Troubles  sensitifs  des  Lépromes,  par  de  Beurmann  etGouGEROi.  Société 

de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  7  décembre  1907,  Bull.,  p.  479. 

L’anesthésie  du  léprome  peut  manquer,  et  en  fait  manque  assez  fréquem¬ 
ment  ;  cette  notion  est  utile  à  connaître  dans  les  pays  où  la  lèpre  est  rare. 

E.  Feindel. 

798)  Roséole  Lépreuse  simulant  la  Syphilis,  par  Danlos  et  Blanc.  Société 

de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  7  décembre  1907,  Bull.,  p.  477. 

Un  Argentin  de  19  ans  présente  une  roséole  lépreuse  identique  d’appa¬ 
rence  avec  une  roséole  secondaire.  La  coexistence  de  lésions  crustacées  ulcé¬ 
reuses,  jointe  à  la  nationalité  du  malade,  à  la  dureté  des  tubercules,  à  l’exis¬ 
tence  de  l’anesthésie,  assura  le  diagnostic.  E.  Feindel. 


DYSTROPHIES 


■799)  Cas  de  Gomme  du  Corps  Thyroïde,  par  R.  M.  R.  Thursfield.  British 
medical  Journal,  n»  2455,  p.  147,  18  janvier  1908. 

Cas  à  signaler  A  cause  de  la  rareté  des  gommes  du  corps  thyroïde.  Le  malade, 
âgé  de  53  ans,  n’avait  aucun  signe  d’insufflsance  thyroïdienne.  ïhoma. 

800)  La  Thsrroïde  comme  cause  d’Urticaire  chronique,  par  M.  L.  Ra- 

viTCH.  Journal  of  Cutaneous  Diseuses,  vol.  XXV,  n°  11,  p.  512,  novembre  1907. 

L’auteur  met  en  rapport  certains  cas  d’urticaire  chronique  avec  la  dysthy- 
roïdie.  Il  s’agit  tantôt  de  glandes  minuscules,  tantôt  de  thyroïdes  grosses  et 
malades.  Thyroïdine  et  noix  vomique,  hématoéthyroïdine  et  strophantus  ou 
atropine,  sont  les  médications  qui  conviennent  aux  deux  alternatives  apposées 
qui  créent  l’nrticaire  chronique.  Thoma. 

801)  Contribution  à  l’étude  de  l’Opothérapie  Thyroïdienne,  par  St.  Flo¬ 

rian.  Thèse  de  Bucarest,  1905. 

Une  bonne  mise  au  point  de  la  question,  que  ceux  qui  s’intéressent  à  la  patho¬ 
logie  et  la  thérapeutique  thyroïdienne  consulteront  avec  profit.  Le  travail  con¬ 
tient  214  pages.  Après  l’introduction  et  un  aperçu  anatomique,  l’auteur  expose 
ce  que  nous  savons  à  propos  de  la  physiologie  du  corps  thyroïde.  Un  chapitre  à 
part  est  consacré  aux  relations  de  cet  organe  avec  les  autres  glandes  à  sécrétion 
interne  ou  interne  et  externe  à  la  fois.  Il  semble  exister  plutôt  des  relations 
synergiques  entre  la  thyroïde,  l’hypophyse,  le  thymus,  le  foie,  les  reins  ainsi 
que  les  mamelles.  Par  contre,  il  existe  un  antagonisme  entre  la  thyroïde  et  les 
ovaires  et  il  semble  exister  quelque  chose  d’analogue  entre  la  première  de  ces 
glandes  et  le  pancréas.  Des  rapports  antagonistes  à  certains  points  de  vue, 
synergiques  à  d’autres,  unissent  la  thyroïde  et  le  testicule.  Pour  d’autres  glandes 
le  rapport  est  encore  trop  obscur  pour  conclure  même  provisoirement. 

L’auteur  passe  ensuite  en  revue  la  farmacologie  et  Faction  physiologique  des 
préparations  thyroïdiennes.  Il  étudie  enfin  Faction  de  ces  dernières  dans  le  myxœ- 
dème,  les  fractures,  l’obésité,  le  diabète,  le  rhumatisme  chronique,  la  goutte,  le 
gigantisme  et  l’acromégalie,  certaines  maladies  nerveuses  telles  que  l’épilepsie, 
la  démence  précoce,  la  paralysie  générale  et  agitante,  la  migraine,  l’asthme. 
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l’éclampsie,  la  tétanie.  Puis  dans  certains  troubles  cardiovasculaires,  les  mélror- 
rhagies,  la  criphorchidie,  la  néphrite  ;  dans  certaines  dermatoses  telles  que  le 
psoriasis,  la  sclérodermie,  l’ichtiose  ;  dans  les  troubles  de  la  coagulabilité 
sanguine,  la  myopathie  primitive;  enfin  dans  le  goitre  simple  ou  exopbtal- 
mique. 

Il  mentionne  encore  l’opothérapie  parathyroïdienne  ainsi  que  la  thérapie 
antithyroïdienne  de  Ballet  et  Enriquez,  Moebius,  etc. 

Plusieurs  observations  intéressantes  se  trouvent  au  eours  de  ce  livre. 

G.  Parhon. 

802)  Expériences  avec  le  Sérum  Thyrotoxique,  par  A.  Slatineano.  Ré¬ 

sista  stiintelor  medicale,  n°  1,  mai  1905.  (En  roumain.) 

Voici  les  conclusions  de  l’auteur  :  o)  le  sérum  thyrotoxique  a  une  action  spé¬ 
cifique  sur  les  cellules  épithéliales  de  la  glande  thyroïde.  Cette  action  varie  avec 
la  quantité  de  sérum  injecté  ;  b)  les  petites  doses  de  sérum  ont  une  action  sti¬ 
mulante  sur  les  cellules  épithéliales  et  se  manifestent  par  une  sécrétion  exagérée 
de  la  substance  coloïde  ;  c)  avec  les  doses  plus  grandes,  on  observe  une  disparition 
presque  complète  du  colloïde  accompagnée  d’une  hypertrophie  énorme  des  cel¬ 
lules  épithéliales  ;  d)  avec  les  doses  massives  l’épithélium  est  détruit  d’une  ma¬ 
nière  brusque,  en  se  produisant  une  dégénérescence  aiguë  du  protoplasma  ainsi 
que  du  noyau.  Sous  l’influence  de  l’action  diastasique  ces  derniers  perdent  leurs 
affinités  pour  les  substances  basiques,  devenant  éosinophiles;  e)  je  n’ai  pas  pu 
étudier  autre  chose  que  ces  lésions,  'foutes  les  lésions  épithéliales  observées  par 
nous  se  produisent  sans  aucune  intervention  active  des  éléments  mésodermiques. 

C.  Parhon. 

803)  La  Théorie  de  l’Hyperthyroïdisation  du  Goitre  Exophtalmique 

et  son  traitement,  par  S.  Pantély.  Revista  steintelor  medicale,  n”’  10-11, 

1907. 

L’auteur  rappelle  la  théorie  de  Moebius  ainsi  que  les  recherches  expérimen- 
talles  de  Ballet  et  Enriquez,  Sainton,  etc.  et  donne  une  observation  de  Basedow 
fruste  traité  par  le  sérum  antithyroïdien.  Le  traitement  fut  continué  pendant 
huit  mois  avec  quelques  interruptions.  La  dose  employée  fut  de  45  gouttes  par 
jour.  Le  pouls  tomba  de  100-120  à  72-60  par  minute,  les  palpitations,  les  bat¬ 
tements  des  carotides  ont  disparu.  11  en  fut  de  même  pour  l’exophtalmie.  L  ap¬ 
pétit  a  réapparu,  le  poids  du  corps  a  augmenté  de  dix  kilos.  Le  malade  n  a  plus 
d’idées  noires  ni  de  désespoir,  le  caractère  est  devenu  jovial,  comme  avant  la 
maladie.  Parhon. 

804)  Goitre  Exophtalmique  d’origine  Tuberculeuse,  par  J.  Dumas.  Thèse 

de  Lyon,  1906-1907. 

L’auteur,  exposant  les  idées  de  M.  Poncet,  soutient  que  dans  nombre  de  cas, 
le  goitre  exophtalmique  reconnaît  à  son  origine  l’infection  ou  plutôt  1  intoxica¬ 
tion  tuberculeuse  ;  cette  étiologie  avait  été  déjà  signalée  à  titre  exceptionnel  par 
Gilbert  et  Castaigne,  Laignel-Lavastine,  Mignon. 

L’auteur  rapporte  15  observations  de  goitre  exophtalmique  existant  avec  des 
lésions  tuberculeuses  diverses.  11  n’y  aurait  pas  là  une  simple  eoïncidence,  mais 
le  goitre  exophtalmique  serait  bien  le  résultat  d’un  empoisonnement  tubercu¬ 
leux  du  corps  thyroïde  ;  naturellement,  au  niveau  de  la  glande  thyroïde,  il  ne 
se  fait  que  de  l’inflammation  banale  (tuberculose  inflammatoire),  et  il  ne  faut 
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pas  s’attendre  à  y  rencontrer  de  lésion  anatomique  spécifique  de  la  tuberculose. 
Les  troubles  de  dysthyroïdisation  seraient  la  conséquence  de  cette  inflammation 

Lannois. 

805)  Maladie  de  Graves  chez  une  petite  fille  de  11  ans,  par  J.  de  Har- 
TOGH  J'  (Amsterdam).  Ned.  Tydschr.  v.  Geneesck,  t.  I,  p.  1568-1571,  1906. 

^  Tous  les  symptômes  sont  présents.  Ce  qui  est  intéressant  dans  cette  histoire, 
c’est  qu’une  sœur  de  la  mère  aurait  souffert  de  la  même  affection  il  y  a  8  années’ 
Wertheim  Salomonson  ne  vit,  sur  200  cas  de  goitre  exophtalmique,  que 
2  cas  chez  des  enfants  (fille  de  14,  garçon  de  13  ans).  Starke 
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806)  Relations  des  accidents  avec  les  maladies  nerveuses  fonction- 
nelles  e^es  psychoses  ;  considérations  médico-légales,  par  Alfred 
Gordon.  Médical  Record,  n"  1940,  p.  54,  11  janvier  1908. 

Règles  de  conduite  à  suivre  par  le  médecin  expert  en  présence  des  accidentés. 
L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  d’examens  fréquents  et  prolongés  permettant 
de  reconnaître  la  simulation  ou  l’exagération  des  symptômes  chez  les  trauma¬ 
tisés.  Le  médecin  doit  dans  beaucoup  de  cas  se  tenir  sur  la  réserve  et  se  rap¬ 
peler  que  chaque  cas  a  ses  allures  propres  ;  il  doit  surtout  s’efforcer  d’acquérir 
une  grande  expérience  en  la  matière.  Thoma 

807)  Nervosisme;  sa  signification  et  son  traitement,  par  John  Punton. 
Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n“  5,  p.  353,  l”  février  1908. 

L  auteur  cherche  à  établir  des  catégories  de  déséquilibrés.  Il  montre  que  le 
traitement  psychique  est  celui  qui  convient  à  ces  indisciplinés  d’esprit. 

Thoma. 

808)  Pathogénie  et  traitement  de  la  Neurasthénie  chez  les  ietmes 

par  Robert  N.  Willson  (de  Philadelphie).  American  Journal  of  the  Medical 
Sciences,  n»  431,  p.  78-187,  février  1908. 

L’auteur  donne  4  observations  de  neurasthénie  d’origine  sexuelle;  l’affection, 
longtemps  rebelle  à  la  thérapeutique  générale  la  mieux  conduite,  céda  très  vite 
à  l’ahlation  de  la  cause  des  préoccupations.  Thoma 

809)  Psychasthénie,  par  Joseph  Collins.  New-York  Medical  Journal,  n»  1524 

p.  297,  15  février  1908. 

L’individualité  de  la  psychasthénie  est  absolument  justifiée;  l’auteur  montre 
les  grandes  différences  qui  la  distinguent  de  la  neurasthénie,  et  il  donne  une 
observation  très  complète  qui  peut  être  considérée  comme  un  type  de  cette 
névrose  des  héréditaires.  Thoma 

810)  L’Asthénie  constitutionnelle,  par  Paul  Londe.  Revue  de  médecine. 

an  XXVII,  n“  11,  p.  1023-1037,  10  novembre  1907. 

En  dehors  de  l’asthénie  symptomatique,  il  existe  une  asthénie  primitive  ou 
pour  mieux  dire  constitutionnelle  qui  semble  due  à  une  débilité  congénitale  du 
système  cérébello-sympathique. 
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L’auteur  considère  cette  asthénie  originelle  schématique  ;  il  en  trace  le  tableau 
en  réunissant  les  caractères  que  l’on  observe  épars  chez  les  sujets  appartenant 
à  ce  groupe  ;  il  présente  aux  lecteurs  son  développement,  son  évolution,  ses 
réactions  viscérales  et  nerveuses  ;  il  montre  ce  qui  distingue  l’asthenique  consti¬ 
tutionnel  du  neurasthénique  et  il  cherche  à  déterminer  quelques-uns  des  prin¬ 
cipes  à  observer  si  l’on  veut  réussir  à  faire  passer  le  sujet  à  égale  distance  des 
deux  écueils  qui  le  guettent,  à  savoir  la  tare  mentale  (psychonevrose)  et  la  tare 
■organique  (lésion  viscérale).  Feindel. 

811)  Neurasthénie;  ses  relations  avec  la  personnalité  John  E 
Donley  (de  Providence).  New-York  medical  Journal,  n  1517,  p.  1197,  28  de 
cembre  1907. 

L’auteur  considère  la  neurasthénie  comme  une  dissociation  de  la  person- 

”^a  neurasthénie  étant  la  conséquence  d’une  manière  de  penser,  de  sentir  de 
vouloir  et  d’agir,  mal  adaptée  à  l’ambiance,  on  comprend  que  son  traitement  soit 
la  psychothérapie.  homa. 

812)  Sur  l’origine  mentale  de  la  Neurasthénie  et  sur  son 

par  David  Dhummond  (de  Newcastle-on-Tyne).  British  medical  Jomnal,  n  24o2, 
p.  1813,  28  décembre  1907. 

Exposé  des  raisons  qui  font  de  la  neurasthénie  surtout  un  trouble  de  1  esprit. 
La  thérapeutique  doit  se  baser  sur  cette  notion  et,  d’après  l’auteur,  le  traite¬ 
ment  le  plus  profitable  est  encore  le  système  d’isolement  préconisé  par  Dejenne. 

Thoma. 


813)  Hémichorée  par  Malaria  grave,  par  Pietbo  Timpano  (Reggio  Cala- 
bria),  La  Ritorma  medica,  an  XXIV,  n»  5,  p.  124,  3  février  1908. 

Cas  typique  d’hémichorée,  chez  un  garçon  de  9  ans,  atteint  de  malaria 


L’auteur  pratiqua  des  injections  de  quinine  à  la  dose  d’un  gramme  par  jour, 
pendant  quatre  jours  de  suite  ;  la  fièvre  tomba  et  ne  se  reproduisit  plus.  La 
■quinine  fut  continuée  à  la  dose  de  60  centigrammes  pendant  6  jours  encore, 
puis  on  donna  de  la  liqueur  de  Fowler.  Les  mouvements  choréiques,  bien  que 
diminuant  progressivement,  durèrent  encore  un  mois  et  demi. 

L’auteur  insiste  sur  ce  fait,  que  dans  son  cas,  le  seul  élément  étiologique  de 
la  chorée  fut  la  malaria. 

En  eflet,  les  premiers  mouvements  choréiques  débutèrent  avec  le  cinquième 
accès  fébrile  ;  ils  se  maintinrent  intenses  pendant  tout  le  temps  de  la  pyrexie, 
ils  diminuèrent  d’intensité  lorsque  la  fièvre  disparut  et  ils  cessèrent  complète¬ 
ment  au  bout  d’environ  un  mois  et  demi.  F.  Deleni. 


814)  Sur  un  cas  de  Chorée  grave  avec  certains  phénomènes  rares, 

par  R.  W.  Philip.  British  Medical  Journal,  n”  2459,  p.  365,  15  février  1908. 


Il  s’agit  d’un  cas  de  chorée  grave  chez  un  grand  garçon  de  18  ans;  le  malade 
est  atteint  d’une  véritable  folie  musculaire  ne  lui  laissant  pas  un  instant  de 
repos;  les  muscles  des  membres,  ceux  de  la  face  présentent  tous  des  contrac¬ 
tions  intermittentes  ;  les  yeux  offrent  des  mouvements  variés  et,  phénomène 
très  particulier,  la  dilatation  et  le  rétrécissement  alternatifs  de  la  pupille  (hippus 
choréique).  Ihoma. 
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845)  Hémichorée  croisée  rappelant  le  type  de  Paralysie  de  Gubler 

(Gekreuzte  Hemichorea,  an  den  Gublerschen  Làhmungstypus  erinnernd),  par 
H.  SCHLESINGEH.  Dcut.  ZeUschv.  f.  Nervenh.,t.  XXXII,  p.  301-308,  1907. 

Histoire  d’un  jeune  homme  de  17  ans  présentant  un  ensemble  de  symptômes 
qui  rappellent  le  type  de  paralysie  de  Gubler  comme  le  •  syndrome  de  Bene- 
dikt  .  rappelle  la  paralysie  alterne  de  Weber.  Le  malade  présentait  une  para¬ 
lysie  unilatérale  du  facial  associée  à  une  hémichorée  croisée  avec  l’intégrité 
d’autres  nerfs  crâniens.  Or,  le  «  syndrome  de  Benedikt  »  consiste  dans  une 
paralysie  du  nerf  oculo-moteur  associée  à  une  hémichorée  du  côté  contra-Iatéral. 
La  maladie  a  été  de  courte  durée.  Le  malade  quitta  l’hôpital  guéri,  du  moins  la 
paralysie  du  faciale  et  l’hémichorée  croisée  ont  complètement  disparu.  L’auteur 
conclut  qu’il  existe  un  syndrome  qui  consiste  dans  une  hémichorée  associée  à 
une  paralysie  contralatérale  du  facial  et  dont  le  substratum  anatomique  se 
trouve,  d’une  part,  dans  la  voie  pyramidale  et  le  noyau  du  facial,  d’autre  part, 
dans  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  près  du  noyau  rouge  sur  la  voie  rubro- 
cérébelleuse.  11  s’agit  donc  d’une  lésion  double,  qui  pourrait  être  une  encépha¬ 
lite  avec  guérison  possible.  M.  M. 

816)  Le  Traitement  de  la  Chorée  mineure  avec  considérations  parti¬ 
culières  sur  les  dangers  de  la  thérapeutique  arsenicale,  par  Henry 
Koplik  (de  New-York).  Medical  Record,  n"  1941,  p.  93,  18  janvier  1908. 

Le  but  de  cet  article  est  de  montrer  qu’il  n’est  pas  utile  de  gorger  de  médica¬ 
ments  les  enfants  atteints  de  chorée  légère  ou  de  gravité  moyenne. 

Le  repos  au  lit,  la  suppression  des  excitations  venues  du  dehors,  font  plus  de 
bien  que  les  thérapeutiques  médicamenteuses,  et  en  particulier  le  traitement 
arsenical  avec  les  dangers  sérieux  d’intoxication  qu’il  présente. 

Thoma. 

817)  Contribution  clinique  à  l'étude  de  la  Chorée  grave;  1“  un  cas  de 
chorée  chronique  héréditaire  ;  2“  un  cas  de  chorée  durant  depuis 

10  ans  chez  une  épileptique,  par  Luciano  Forni  (de  Turin).  Archivio  di 
Psichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale,  vol  XXVIII 
fasc.  4-5,  p.  329-342,  1907. 

Les  deux  malades  sont  âgées  l’une  de  49  ans,  l’autre  de  73.  L’hérédité  simi¬ 
laire  existe  dans  la  première,  chez  la  seconde  on  ne  peut  attribuer  la  chorée  à 
aucune  cause  évidente. 

Las  troubles  psychiques  sont  bien  marqués  dans  le  premier  cas  et  le  diagnostic 
de  chorée  d’Huntingon  ne  fait  aucun  doute. 

Au  contraire,  dans  le  deuxième,  il  n’existe  pas  de  troubles  psychiques,  mais 
les  convulsions  choréiques  ont  été  précédées  et  sont  encore  accompagnées  d’accès 
épileptiformes  classiques. 

11  est  très  probable  que  dans  ce  second  cas  l’épilepsie  et  la  chorée  chroniques 

reconnaissent  la  même  cause.  F.  üeleni. 

818)  Des  Chorées  latentes  chez  l’enfant,  par  Mosnier,  Thèse  de  Lyon, 
1906-1907. 

Dans  ces  chorées  latentes,  les  mouvements  sont  à  l’état  de  simple  ébauche  et 
peuvent  très  facilement  passer  inaperçus.  A  première  vue,  on  pouvait  les  prendre 
pour  des  tics  ;  mais,  à  un  examen  plus  approfondi,  il  est  aisé  de  leur  recon¬ 
naître  tous  les  caractères  des  mouvements  choréiques  véritables. 
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L’auteur  rapporte  18  observations  de  ces  chorées  latentes  (Weill,  Lannois, 
Montagnon).  Elles  se  rencontrent  surtout  chez  les  enfants  dont  les  antécédents 
héréditaires  ou  personnels  sont  chargés  au  point  de  vue  nerveux,  rhumatisme, 
alcoolisme  ou  tuberculose.  _ 

Elles  évoluent  de  3  façons  différentes,  soit  qu’elles  se  transforment  en  chorees 
graves,  soit  qu’elles  succèdent  à  ces  dernières,  soit  enfin  qu  elles  restent  latentes 
pendant  toute  l’évolution. 

Elles  sont  généralement  tenaces,  récidivent  fréquemment,  mais  elles  n  ag¬ 
gravent  pas  le  pronostic  vital.  Lannois. 
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819)  Démence  précoce  et  Hémiplégie  symptomatiques  de  Méningo- 
encéphalite  typhique,  par  L.  Marchand  et  II.  Noukt.  Société  anatomique  de 
Paris,  avril  1907,  Bull.,  p.  364. 

L’affection  cérébrale  qui  survint  chez  cette  malade  à  l’âge  de  21  ans  au 
cours  d’une  fièvre  tjphoide,  se  traduisit  par  un  affaiblissement  profond  des 
facultés  intellectuelles  et  une  hémiparésie  gauche. 

D’après  l’étude  anatomique  qui  fut  faite,  la  méningo-encéphalite  s’était  loca¬ 
lisée  au  niveau  d’un  grand  nombre  de  circonvolutions  de  la  face  convexe  des 
hémisphères,  particulièrement  du  côté  droit  et  au  niveau  des  régions  corticales 
situées  le  long  de  la  scissure  inter-hémisphérique. 

La  malade  présentait  de  la  délibilité  mentale  avant  d  être  atteinte  de  fièvre 
typhoïde  ;  elle  devint  ensuite  une  démente  puisque  l’affaiblissement  intellectuel 
ne  survint  qu’à  l’âge  de  21  ans.  Cette  démence  était  à  la  fois  précoce  et  orga¬ 
nique.  En  effet,  d’une  part,  elle  survint  au  début  de  l’âge  adulte  ;  d’autre  part, 
elle  s’accompagna  de  troubles  paralytiques  symptomatiques,  de  lésions  pro¬ 
fondes  localisées  au  niveau  des  régions  motrices. 

11  est  intéressant  de  constater,  qu’au  point  de  vue  clinique,  une  lésion  plus  ou 
moins  diffuse  et  profonde  du  cortex  cérébral  survenant  à  l’âge  de  21  ans,  peut 
déterminer,  outre  une  hémiparésie,  des  troubles  du  caractère  et  un  affaiblisse¬ 
ment  intellectuel  si  prononcé  que  la  malade  ressemblait  en  tous  points  à  une 
imbécile  congénitale.  E.  Feindel. 

820)  npirtToyovo?  Avoia  (Dementia  praecox).  Hpv)cppEvia,  Karavovia,  ÎTapavoia 

(Démence  primitive  [précoce].  Hébéphrénie,  Catatonie,  Para¬ 
noïa),  par  Milt  OEconomakis.  Athènes,  1907,  108  pages. 

Dans  ce  travail,  qui  est  la  première  publication  en  langue  grecque  sur  ce 
sujet,  l’auteur  tente  de  répandre  dans  son  pays  les  idées  de  Kraepelin  sur  la 
démence  précoce,  qui  mériterait  plutôt,  selon  lui,  le  nom  de  démence  primitive. 

Après  un  chapitre  d’historique,  OEconomakis  passe  à  la  description  clinique, 
dans  laquelle  il  suit  fidèlement  la  division  de  Kraepelin  en  trois  formes.  11  donne 
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les  observations  de  ses  malades,  qu’il  a  étudiés  à  la  clinique  de  l’Université  ou. 
dans  sa  clinique  particulière,  et  fait  à  leur  sujet  quelques  réflexions. 

Deux  cas  présentent  un  intérêt  particulier  au  point  de  vue  de  l’étiologie.  Dans 
l’un  d’entre  eux,  existait,  6  ans  avant  le  début  de  la  maladie,  une  tuméfaction 
de  l’appareil  thyroïdien  ;  cette  tuméfaction  augmenta  peu  à  peu,  et  atteignit  son 
maximum  quand  s’établit  la  démence. 

Dans  l’autre  cas  (paranoïa),  apparurent  d’abord  des  troubles  de  la  menstrua¬ 
tion  ;  et,  à  partir  du  début  de  la  maladie,  les  symptômes  de  la  démence  s’aggra¬ 
vèrent  à  chaque  époque  menstruelle. 

Les  prétendus  cas  de  guérison  de  démence  précoce  doivent  pour  la  plupart, 
d’après  l’auteur,  être  considérés  comme  des  erreurs  de  diagnostic  avec  d’autres 
états  toxiques  (confusion  mentale). 

L’ouvrage  se  termine  par  un  index  bibliographique  étendu.  H.  Grenet. 

821)  Sur  la  signification  des  Anomalies  physiques  par  rapport  à 

l’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  Démence  Précoce,  par  Giovanni 

Saiz  (de  Brescia).  Ricista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XX.XIII,  fasc  2-3, 

p.  364-413,  1907. 

L’auteur  décrit  d’abord  un  certain  nombre  d’anomalies,  puis  il  note  dans 
quelle  proportion  on  les  rencontre  chez  les  déments  précoces  et  chez  les  per¬ 
sonnes  saines  ;  ce  nombre  a  varié  de  7  à  33  chez  les  déments  précoces  et  de  3  à 
17  seulement,  chez  les  sujets  normaux. 

Les  trois  quarts  des  déments  précoces  examinés  présentaient  au  moins  18 ano¬ 
malies  physiques  ;  chez  les  individus  normaux  on  ne  trouve  pas  la  moitié  de  ces 
anomalies  ;  chez  les  déments  précoces,  non  seulement  les  anomalies  sont  nom¬ 
breuses,  mais  elles  sont  graves. 

11  convient  d’ajouter  à  ceci,  que  les  deux  tiers  des  déments  précoces  sont  tarés 
héréditairement. 

Tous  ces  faits  tendent  à  faire  admettre  que  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
la  démence  précoce  n’est  pas  une  psychose  accidentelle,  mais  qu’elle  développe 
sur  une  base  héréditaire  et  dégénérative,  peut-être  à  la  faveur  de  quelque  pro¬ 
cessus  auto-toxique.  F.  Dbleni. 

822)  La  valeur  des  symptômes  cardinaux  de  la  Démence  Précoce,  par 

P.  Kéhaval.  L’Encéphale,  an  II.  n°  10,  p.  410-413,  octobre  1907. 

Les  symptômes  et  complexus  symptomatiques  catatoniques  ne  sont  nulle¬ 
ment  pathognomoniques  de  la  démence  précoce.  Ils  peuvent  prédominer 
pendant  un  temps  de  façon  à  masquer  d’autres  phénomènes  morbides,  et  on 
peut  les  rencontrer  dans  les  psychoses  organiques  graves,  dans  l’épilepsie,  dans 
la  confusion  mentale,  dans  les  troubles  mentaux  de  l’évolution  et  même  dans  la 
folie  maniaque  dépressive.  E.  Feindel. 

823)  L’Hyperhidrose  dans  la  Démence  Précoce,  par  A.  Antheaume  et  R. 

Mignot.  L’Encéphale,  an  II,  n”  8,  p.  83-87,  23  août  1907. 

Ainsi  qu’il  résulterait  des  observations  des  auteurs,  l’hyperhidrose  paroxys¬ 
tique  généralisée  de  même  que  l’hyperhidrose  palmaire  s’observeraient  surtout 
au  début  de  la  démence  précoce  et  dans  la  variété  catatonique. 

C’est  dans  les  mêmes  circonstances  que  les  autres  troubles  vaso-moteurs  ou 
sécrétoires,  et  en  particulier  la  sialorrhée,  sont  le  plus  souvent  constatés. 

E.  Feindel. 
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PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

•824)  Études  cliniques  sur  la  Mélancolie  (Klinische  Studien  über  Mélan¬ 
colie).  par  Hübner  (clin,  du  prof.  Wesphal,  Bonn).  Archiv  fur  Psychiatrie, 
t.  XL;  fasc.  2,  p.  505  (50  p.,  obs.,  bibl.),  1907. 

Hübner  fait  d’abord  l’examen  critique  de  la  notion  de  la  mélancolie  d’involu- 
üon  de  Krœpelin.  11  démontre  que  ce  n’est  qu’une  forme  de  la  folie  maniaque- 
dépressive.  On  sait  d’ailleurs  que,  depuis,  Krœpelin  a  lui-même  abandonné  son 
ancienne  théorie  pour  cette  dernière  opinion.  Hübner  montre  par  des  exemples 
que  l’inhibition  psycho-motrice  dont  l’ahsence  était  donnée  autrefois  comme 
caractéristique  de  la  mélancolie  d’involution  peut  parfaitement  s’y  rencontrer, 
et  qu’inversement  elle  peut  manquer  dans  la  folie  maniaque  dépressive.  On 
trouve  d’ailleurs  toutes  les  formes  de  transition  entre  la  soi-disant  mélancolie 
d’involution  et  la  folie  maniaque-dépressive.  La  lente  évolution,  la  marche  uni¬ 
forme,  la  longue  durée,  la  résolution  progressive,  le  pronostic  douteux,  carac¬ 
tères  admis  par  Krœpelin  se  retrouvent  dans  maints  cas  de  folie  maniaque- 
dépressive. 

Par  contre,  Hühner  admet  que  les  états  dépressifs  (Zustdnde  trauriger  Ver- 
stimmung)  particuliers  à  la  sénescence  sont  différents  étiologiquement  de  la  mélan¬ 
colie  et  peuvent  en  être  distingués  cliniquement.  Les  états  dépressifs  ne  sont 
nullement  immotivés,  et,  à  l’inverse  du  mélancolique,  le  malade  a  parfaitement 
conscience  de  la  cause  de  son  anxiété,  qui  est  la  connaissance  de  son  affaiblisse¬ 
ment  physique  et  mental.  A  cela  s’ajoutent  des  plaintes  hypocondriaques;  un 
trait  caractéristique  de  ces  cas,  est  la  facilité  avec  laquelle  le  malade  accepte  les 
consolations  à  l’inverse  des  mélancoliques. 

Au  point  de  vue  pronostic,  l’affection  passe  à  la  démence  apathique,  quelque¬ 
fois  à  l’euphorie  démentielle  {affectlose  Demens  e  demente  Euphorie). 

Examinant  ensuite  la  forme  dénommée  par  Krœpelin  depressiver  Wahnsinn 
(terme  qui  n’a  pas  d’équivalent  dans  aucun  vocable  français)  il  admet  avec  ce 
dernier  qu’elle  rentre  dans  la  mélancolie  en  raison  des  cas  de  transition  multi¬ 
ples  entre  elle  et  la  mélancolie  anxieuse  simple. 

Avec  Friedmann,  Hübner  admet  comme  formes  neurasthéniques  intermédiaires 
à  la  neurasthénie  et  à  la  mélancolie  une  forme  délirante,  une  apathie  ou  stupeur 
nerveuse,  des  états  d’hyperexcitabilité  nerveuse  anxieuse  graves.  H  range  ces  cas 
dont  il  donne  des  observations  dans  les  psychoses  dégénératives. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  de  la  mélancolie  et  des  affections  paranoïdes, 
Hübner  pense  que  Krœpelin  a  trop  strictement  limité  le  délire  systématisé  chro¬ 
nique.  11  admet  comme  type  particulier  le  délire  primitif  d’auto-accusation  de 
Séglas  différent  de  la  mélancolie,  et  en  fait  une  psychose  sur  un  fond  de  dégéné¬ 
rescence  ayant  comme  étiologie  une  affection  physique  ou  une  cause  psychique 
graves.  11  rappelle  aussi  le  cas  où  à  un  état  paranoïde  fait  suite  un  état  mélan¬ 
colique,  cas  non  encore  classés.  M.  ’l’aÉNEi.. 


Les  délirium  tremens  avec  pneumonie  ont  une  mortalité  de  5,5  chiffres 
bien  au-dessous  de  ceux  de  la  plupart  des  auteurs. 

Ganser  cite  le  8,9  »/».  Kraepelin  15,20  “/o,  Jacobsen  19  “/o,  V.  Franqué  18  "/o, 
Kraft  Ebing  15  »/.,  Wein  13  »/»,  Honhofer  9  »/.,  Calmeil  5-6  »/•• 

Le  point  le  plus  important  du  traitement  est  la  suppression  d’emblée  de 
l’alcool.  11  n’y  a  pas  de  traitement  spécial.  Il  faut  se  garder  des  bains  et  des 
narcotiques  qui  sont  nuisibles  parce  qu’ils  affaiblissent  le  malade.  Il  faut  sur¬ 
veiller  l’état  du  cœur  et,  s’il  y  a  lieu,  le  soutenir  en  administrant  des  excitants. 
Quand  le  délirium  tremen$  passe  vers  le  3'  jour,  on  peut  donner  du  chloral 
formamid. 

Donner  beaucoup  à  boire.  Une  excellente  boisson  est  la  suivante  ; 


Les  malades  doivent  être  placés  dans  la  salle  commune,  il  n’y  a  que  quelques 
cas  qu’il  est  permis  d’isoler.  S’il  y  a  pneumonie,  donner  d’emblée  de  la  digitale 
et  de  l’alcool.  Il  n’est  pas  certain  même,  qu’on  améliore  beaucoup  l’état  du  ma¬ 
lade.  Ch.  La  dame. 

826)  L’asile  de  Wiesloch  (Die  Ileil  u.  Pflege  Anstalt  bei  Wiesloch),  par 
M.  Fischer  (Wiesloch).  Psych.  Neurol.  Wochensehr.,  an  IX,  n“‘  1  et  2,  avril  1907. 

Étude  historique  et  description  du  nouvel  asile  badois  de  Wiesloch  (près  Hei¬ 
delberg)  faite  de  main  de  maître  par  le  directeur  actuel  dudit  asile.  Cet  asile 
sert  de  décharge  pour  la  clinique  d’Heidelberg  et  pour  l’asile  d’Illenau.  On  a 
bâti  pour  1,000  lits.  Le  projet  primitif  estimait  les  dépenses  à  9,450,000  francs 
environ.  On  réduisit  dans  la  suite  la  somme  à  7,186,000  francs  pour  960  lits. 
Prix  du  lit  ;  7,500  francs. 
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(On  sait  que  le  lit  cher  est  de  10,000  à  11,300  francs  et  le  lit  bon  marché  de 
4,780  à  5,620  francs).  '  _  .  ,  , 

Fischer  expose  ensuite  les  diverses  particularités  qui  distinguent  Wiesloch 
tant  pour  les  détails  de  la  construction  des  pavillons  que  pour  leur  organisation 
intérieure.  ,  . 

Le  premier  coup  de  pioche  fut  donné  fin  juillet  1903,  selon  les  prévisions 
l’asile  sera  terminé  en  1911. 

L'asile  a  été  inauguré  le  20  octobre  1905,  et  les  pavillons  sont  occupés  au  fur 
et  à  mesure  de  leur  achèvement. 

Au  commencement  de  mars  4907,  il  y  avait  déjà  339  lits  occupés  et  378  ad¬ 
missions. 

Les  pavillons  ouverts  sont  déjà  surencombrés;  ce  qui  explique  que  1  on  se  soit 
décidé,  en  dépit  des  gros  inconvénients  de  la  chose  à  recevoir  déjà  les  malades. 
Heidelberg  et  Ellenau  devait  à  tout  prix  se  dégager. 

Fischer  donne  les  chiffres  suivants  sur  le  nombre  des  internés  du  grand- 
duché  de  lladen  : 


De  1870-1879  ;  augmentation  de 
De  1880-1889  — 

De  1890-1899  — 

De  1900-1905  — 

De  1900-1906  — 


163 

440 

826 

785 

939 


Depuis  1870,  le  nombre  des  lits  a  augmenté  de  2,370  pour  le  grand-duché, 
chiffre  pas  du  tout  en  rapport  avec  l’augmentation  de  celui  de  la  population. 
Fischer  avait  estimé  précédemment  l’augmentation  annuelle  à  80  malades, 
mais  c’est  le  double  que  l’on  a  en  réalité. 

11  conclut  avec  Vocke  que  l’on  aura  une  certaine  «  saturation  »  dans  le 
nombre  des  places  occupées  par  les  aliénés  internés  quand  on  aura  atteint  la 
possibilité  d’avoir  la  place  nécessaire  pour  interner  3  malades  pour  1,000  habi¬ 
tants. 

Et  pour  le  grand-duché  de  lîaden,  ce  but  sera  atteint  quand  on  aura  créé 
encore  4,000  lits  de  plus  que  le  nombre  actuel;  on  marchera  alors  parallèle¬ 
ment  à  l’augmentation  de  la  population. 

Wiesloch  n’est  pas  encore  achevé  et  voilà  que  l’on  projette  déjà  la  construc¬ 
tion  d’un  nouvel  asile  de  1,000  lits  près  de  Constance.  Ch.  Ladame. 
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Séance  du  14  mai  1908 

Présidence  de  M.  M.  KLIPPEL 


2'  DISCUSSION  SUR  L'HYSTÉRIE 


Sont  présents  à  cette  séance  les  membres  titulaires  et  honormires  suivants  : 

MM.  Achabd,  Babinski,  Gilbert  Ballet,  Bauer,  Brissaud,  Clabdb,  Grouzon, 
Dejerine,  Mme  Dejerine,  Dufour,  Düpré,  Gasne,  Guillain,  Hallion,  Huet,  Jof- 
FROY,  Klippel,  Laignel-Lavastine,  Lamy,  Lejonne,  Léri,  Pierre  Marie,  De  Mas- 
SARY,  Henry  Meige,  Raymond,  Uochon-Duvigneaud,  Roussy,  Sicard,  Souques, 
Thomas. 

Assistaient  également  à  la  séance  les  membres  correspondants  nationaux 
suivants  : 

MM.  Cestan  (Toulouse),  Lannois  (Lyon),  Pitres  (Bordeaux) 

Et  les  membres  correspondants  étrangers  suivants  : 

MM.  Crocq  (Bruxelles),  Oskar  Vogt  (Berlin). 


A  propos  du  Procès-verbal  de  la  Séance  du  9  avril  1908. 

M.  Raymond.  —  Dans  la  séance  du  9  avril  1908,  j’ai  présenté  une  jeune  ma¬ 
lade  de  21  ans,  atteinte  d’hémi-contracture  gauche  des  plus  accentuées  ;  cette 
hémi-contracture  se  double,  chez  elle,  de  troubles  vaso-moteurs  du  côté  contrac¬ 
turé  et,  en  même  temps  —  toujours  du  même  côté  —  d’une  élévation  notable 
de  la  température,  puisqu’on  certaines  régions,  on  note  six  degrés  de  différence; 
en  outre,  il  existe  une  tachycardie  permanente.  J’ai,  de  plus,  affirmé,  —  en 
conséquence  des  renseignements  qui  m’avaient  été  donnés  par  un  de  mes  colla¬ 
borateurs,  M.  le  docteur  Finançais,  chargé  de  suivre  la  malade,  la  nuit  — ,  que 
l’hémi-contracture  se  modifiait,  très  peu,  pendant  le  sommeil.  Notre  collègue, 
M.  Babinski,  qui  a  pris  la  peine  de  venir  voir  la  malade  à  la  Salpêtrière,  a  cru 
devoir  contester,  en  vertu  de  renseignements  fournis  par  le  même  médecin  et 
par  des  infirmières  du  service,  qu’il  en  fût  ainsi.  J’ai  pris  l’engagement,  devant 
la  Société,  de  faire  vérifier  et  de  vérifier  moi-même  le  fait  en  litige.  11  est  bien 
tel  que  je  l’ai  annoncé  à  la  Société  :  la  contracture  de  la  main  et  du  pied  ne  se 
modifie  que  très  peu  pendant  le  sommeil  profond. 

Le  samedi,  11  avril,  M.  le  docteur  Français  mis  directement  en  cause  par 
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M.  Babinski,  a  tenu,  ce  jour,  à  accotnplir,  personneHenont,  btmisrâmqBeje 
lui  avais  confiée  et  qu'il  avait  eu  le  tort,  juaque-lél,  de  faire  faire  par  Te  surveil¬ 
lante  de  nuit.  La  malade  —  qui  avait  dîné  à  5  heures  du  soir  —  eut,  à 
8  heures,  une  injection  de  rtiorphine;  à  9  heures  et  à  10  heures,  elle  prit  un 
gramme  de  chloral;  à  10  heures  1/2,  elle  dormait  très  profondément  et  non 
d'un  œil.  M.  le  docteur  Français  la  vit  à  cette  heure-là,  à  11  heures  1/4  et  à 
minuit;  bien  entendu,  personne  dans  le  service  n’avait  été  prévenu  de  sa  venue, 
la  malade  encore  moins  que  toute  autre.  11  accéda  facilement  dans  là  salle  par 
une  porte  donnant  sur  la  cour  et  il  put  s’approcher  du  lit  sans  l’éveiller.  L’ayant 
découverte,  il  vit  la  main  tout  aussi  contracturée  qu’à  l’état  de  veille;  il  en  fut 
de  même  à  11  heùres  1/4  et  à  minuit.  A  celte  dernière  visite,  il  tira  fortement  sur 
la  main,  sans  parvenir  à  décontracturer  ni  le  poignet,  ni  les  doigts  ;  à  la  troi¬ 
sième  tentative  de  traction,  la  malade  se  réveilla,  mais  seulement  à  ce 
moment. 

Le  mercredi,  13  avril,  la  malade  ayant  été  préparée  en  vue  du  sommeil, 
comme  précédemment,  je  me  suis  rendu,  avec  M.  le  docteur  Claude,  à  la  Salpê¬ 
trière.  Nous  y  sommes  restés  en  observation,  de  10  heures  à  minuit.  Trois  fois, 
nous  sommes  allés  dans  la  salle,  à  10  heures  1/4,  à  11  heures  1/4,  à  minuit;  les 
deux  premières  fois,  elle  ne  dormait  pas;  la  dernière  fois,  elle  était  assez  som¬ 
nolente  pour  ne  pas  nous  reconnaître,  mais  encore  assez  éveillée  pour  qu’il  n’y 
ait  pas  lieu  de  tenir  compte  de  l’observation  de  ce  soir-là. 

Le  jeudi,  23  avril,  M.  Claude  a  été  plus  heureux.  A  9  heures  1/2  du  soir,  la 
malade  étant  isolée  dans  une  chambre,  il  a  pu  l’observer,  tout  à  son  aise,  pro¬ 
fondément  endormie;  or,  elle  conservait, en  cet  état,  son  attitude  delà  main  et  du 
pied  ;  le  poignet  était  dans  la  flexion  forcée,  les  doigts  fléchis  dans  la  paume  de 
la  main,  l’avant-bras  fléchi  sur  le  bras.  En  voulant  étendre  les  doigts,  M.  Claude 
a  constaté  une  résistance  moins  forte  que  dans  l’état  de  veille,  mais  il  n’a  pu 
étendre  les  doigts  complètement  car,  sans  s'éveiller,  la  malade  remuait  et  refer¬ 
mait  sa  main.  De  même,  pour  les  pieds. 

Je  n’ai  donc,  dans  la  séance  du  9  avril  1908,  rien  avancé  qui  ne  fut  rigoureu¬ 
sement  exact.  Ce  qui  le  prouve,  d’une  façon  indiscutable,  c’est  ce  qui  s’est 
passé,  il  y  a  quelques  jours.  Le  8  mai,  un  des  internes  du  service  s’est  proposé 
de  venir  à  bout  de  cette  contracture.  Il  a  pu  y  parvenir  pour  les  articulations  de 
l’épaule,  du  coude  et  du  poignet  ainsi  que  pour  celle  du  genou;  mais  ce  résultat 
n’a  été  obtenu  que  grâce  à  des  efforts  violents  qui  ont  été  suivis  de  la  rup¬ 
ture  d’adhérences  péri-articulaires  et  ligamenteuses  puissantes,  voire  même 
qu’il  s’est  produit  des  hémorragies  sous-cutanées.  Ces  constatations  nous  expli¬ 
quent  bien  pourquoi  l’attitude  de  la  malade,  pendant  le  sommeil,  ne  pouvait 
varier. 

En  présence  de  ce  fait  nouveau,  que  faut-il  penser  du  cas  que  nous  avons 
présenté?  Les  conditions  dans  lesquelles  cette  contracture  est  survenue,  son 
aspect  clinique,  son  évolution,  l’état  psychique  de  la  malade,  l’absence  d’élé¬ 
ment  figuré  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  lors  de  la  ponction  lombaire, 
tout,  en  un  mot,  nous  porte  à  considérer  ce  cas  comme  un  syndrome  classique 
de  la  grande  névrose.  Je  ferai  remarquer,  d’ailleurs,  qu’aucune  objection  n’a  été 
formulée,  au  sein  de  la  Société,  lors  de  la  présentation.  Si  les  suites  de  cette  his¬ 
toire  clinique  nous  montrent  la  restitution  ad  integrum,  force  sera  bien  de  con¬ 
clure  à  la  nature  hystérique  des  contractures  observées.  Et  dans  le  cas  où  il 
surviendrait  de  nouveaux  phénomènes  changeant  ma  manière  de  voir, 
j’en  préviendrais  loyalement  la  Société. 
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M.  Babinski.  —  11  résulte  de  la  réctifîcatioh  de  M.  Raymond  que  j’avais  rai¬ 
son  de  faire  mes  réserves  au  sujet  de  la  malade  qu’il  nous  a  présentée.  11  ne 
s’agissait  pas  d’un  cas  de  contracture  hystérique  pure,  puisque  la  raideur  était 
due  en  partie  à  des  rétractions  fibro-tendineuses. 

M.  Raymond,  examinant  la  malade  pendant  le  sommeil,  a  constaté  lui-même 
depuis  la  dernière  séance  que  la  raideur  ne  cède  pas  complètement  dans  cet 
état.  Quoi  de  plus  naturel,  puisqu’il  y  a  des  brides?  Contrairement  à  ce  que 
soutenait  M.  Raymond,  ce  fait  ne  prouve  donc  aucunement  que  la  contracture 
hystérique  subsiste  lorsque  les  malades  dorment  et  qu’elle  soit  indépendante 
de  la  volonté;  il  vient  même  à  l’appui  de  mon  opinion. 

M.  Raymond.  —  11  resterait  à  savoir  si  dans  le  cas  où  il  n’y  a  pas  rétractions 
tendineuses  la  contracture  hystérique  disparait  complètement.  Les  anciennes 
observations  tendent  à  le  prouver.  Et  pour  ma  part,  je  crois  que  pendant  le  som¬ 
meil  l’automatisme  cérébral  peut  continuer  son  action  dans  une  certaine  mesure. 
Les  contractures  peuvent  persister  de  même  qu’on  voit  persister  certains  mou¬ 
vements  automatiques  pendant  le  sommeil. 

M.  Babinski.  —  Quoi  qu’il  en  soit,  l’observation  de  M.  Raymond  ne  peut  être 
invoquée  à  l’appui  de  la  thèse  que  la  contracture  hystérique  subsiste  pendant 
le  sommeil. 

M.  Raymond.  —  Je  suis  également  de  cet  avis. 

M.  Dejerine.  —  A  l’appui  de  ce  que  vient  de  dire  M.  Raymond  je  ferai  remar¬ 
quer  que  j’ai  vu  plusieurs  fois  des  rétractions  fibro-tendineuses  dans  le  cas  de 
contracture  hystérique  ancienne.  Je  relaterai  en  particulier  à  la  Société  le  fait 
suivant.  Il  concerne  une  robuste  fille  de  vingt-six  ans  atteinte  depuis  cinq  ans 
de  contracture  bilatérale  des  adducteurs  des  cuisses  survenue  à  la  suite  d’une 
tentative  de  viol.  Cette  malade  du  fait  de  la  contracture  avait  les  deux  genoux 
en  contact,  ne  pouvait  marcher  qu’à  très  petits  pas  et,  en  dehors  de  sa  contrac¬ 
ture,  ne  présentait  aucun  stigmate  d’hystérie.  Le  lendemain  de  l’entrée  de  cette 
femme  dans  mon  service  je  constatai  que  la  contracture  persistait  dans  le  som¬ 
meil  chloroformique. 

Il  fallut  alors  développer  une  grande  force  musculaire  pour  écarter  les  cuisses 
l’une  de  l’autre  et,  pendant  cette  opération,  on  entendait  des  craquements  fins 
au  niveau  de  l’insertion  des  adducteurs  sur  le  pubis.  Pour  empêcher  la  contrac¬ 
ture  de  se  reproduire  après  le  réveil,  on  plaça  la  malade  dans  un  appareil  main¬ 
tenant  les  cuisses  en  abduction  forcée.  Le  lendemain  en  enlevant  l’appareil  on 
trouva  et  ceci  prouva  encore  la  nature  hystérique  de  la  contracture,  on  trouva, 
dis-je,  les  cuisses  en  abduction  par  contracture  très  intense  des  muscles  abduc¬ 
teurs-muscles  moyen  fessier  et  pelvi-trochantériens.  Après  quelques  jours  cette 
contracture  en  abduction  finit  pas  disparaître  et  cette  femme  guérit  complète¬ 
ment  après  avoir  présenté  pendant  environ  trois  semaines  des  états  de  contrac¬ 
tures  alternativement  en  adduction  et  en  abduction  de  moins  en  moins  pro¬ 
noncés. 

M.  Babinski.  —  Il  n’est  pas  discutable  que  des  adhérences,  des  rétractions 
fibreuses  puissent  se  former  à  la  suite  d’une  contracture  hystérique.  Le  point 
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sur  lequel  j’insiste  est  le  suivant  :  il  ne  me  paraît  pas  démontré  par  les  faits 
observés  jusqu’à  ce  jour  que  la  contracture  hystérique  puisse  subsister  pendant 
le  sommeil  naturel. 

M.  Raymond.  —  Nous  sommes  précisément  réunis  ici  pour  reviser  les  faits 
de  ce  genre. 


Sixième  Question 

M.  Klippel.  —  La  discussion  commencée  à  la  séance  du  9  avril  s’est  arrêtée  à 
la  sixième  question.  C’est  celle  que  nous  allons  discuter  maintenant.  Je  la 
rappelle  : 

N’existe-t-il  pas  en  dehors  de  ce  qu’on  a  appelé  hystérie  des  étals  morbides  au 
cours  desquels  on  observe  des  troubles  qui  présentent  des  caractères  indiqués  au  para¬ 
graphe  1,  c’est-à-dire  qui  puissent  être  exactement  reproduits  par  la  suggestion  et 
qui  puissent  disparaître  sous  l’influence  de  la  seule  suggestion  ou  persuasion. 

M.  Dejerine.  —  La  définition  proposéé  pour  l’hystérie  par  notre  collègue 
M.  Babinski  et  évidemment  très  séduisante,  mais  elle  a  le  défaut  d’être  beau¬ 
coup  trop  vaste,  car  si  tout  ce  qui  peut  être  produit  par  suggestion  et  guéri  par 
la  persuasion  appartenait  à  l’hystérie,  alors  on  arriverait  à  comprendre  dans  cette 
affection  toute  une  série  d’états  qui  selon  moi  n’en  font  pas  partie.  De  ce  qu’un 
sujet  est  suggestible,  c’est-à-dire  plus  ou  moins  crédule,  il  ne  s’ensuit  pas  du 
tout  qu’il  soit  forcément  un  hystérique  et  si,  après  avoir  usé  de  la  crédulité  de 
ce  sujet  pour  lui  mettre  une  idée  quelconque  en  tête,  on  fait  ensuite  disparaître 
cette  idée  par  le  raisonnement,  cela  ne  constitue  pas  davantage  une  caractéris¬ 
tique  de  l’hystérie.  La  suggestion  est  à  la  base  de  tous  les  actes  de  notre  vie, 
c’est  elle  qui  fait  que  nous  avons  plus  confiance  dans  telle  personne  que  dans 
telle  autre,  c’est  sur  la  suggestion  que  s’appuie  la  pédagogie  et,  le  raisonnement 
le  plus  précis,  le  plus  subtil,  n'a  sur  nous  d’effet  convaincant  que  par  effet 
suggestif,  c’est-à-dire  qu’il  ne  vaut  pour  nous  que  selon  la  confiance  ou  la  foi 
que  nous  avons  dans  la  valeur,  dans  la  supériorité  de  celui  qui  nous  le  fait.  La 
suggestion  est  l’apanage  de  tous  les  âges,  de  tous  les  sexes,  de  toutes  les  moda¬ 
lités  de  l’intelligence,  car  s’il  est  facile  de  suggestionner  un  enfant  ou  un  débile 
intellectuel,  il  est  non  moins  facile  de  suggestionner  un  sujet  cultivé,  il  suffît  de 
savoir  s’y  prendre.  11  serait  donc  bon,  ce  me  semble,  de  définir  d’abord  ce  que 
l’on  entend  par  suggestion. 

SUR  LA  DÉFINITION  DE  LA  SUGGESTION 

M.  CflocQ.  —  Pour  répondre  à  la  6*  question  il  est  nécessaire  et  indispensable 
de  bien  s’entendre  sur  la  signification  du  mot  «  suggestion  ».  Depuis  le  début 
de  cette  discussion,  nous  parlons  sans  cesse  de  suggestion,  sans  être  peut-être 
d’accord  sur  la  définition  de  ce  terme.  Bernheim  définit  la  suggestion  ;  «  Toute 
idée  introduite  dans  le  cerveau  et  acceptée  par  lui.  »  Comprise  de  cette  manière, 
la  suggestion  fait  partie  de  notre  vie  courante,  elle  existe  partout  et  intervient 
dans  la  plupart  de  nos  déterminations.  La  suggestion  est  un  phénomène  physio¬ 
logique  banal  et  la  suggestibilité  est  un  attribut  essentiel  de  la  mentalité 
humaine.  C’est  ainsi  que  M.  Babinski  semble  du  reste  comprendre  les  choses 
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puisqu’il  emploie  le  mot  «  persuasion  •  dont  l’acceptation  est  plus  vague  encore. 
La  persuasion  n’est-elle  pas  un  phénomène  essentiellement  physiologique'?  Aussi 
voyons-nous  la  suggestion  ou  persuasion  produire  ses  effets  dans  les  cas  les  plus 
variés  et  où  il  ne  semble  pas  y  avoir  hystérie;  dans  les  maladies  organiques  les 
plus  profondes  ne  voit-on  pas  certains  symptômes  disparaître  par  la  suggestion 
du  médecin?  Celui-ci  ne  peut-il  pas,  inversement,  s’il  est  maladroit,  créer  de 
toute  pièce  des  symptômes  morbides,  en  dehors  de  toute  hystérie  ? 

La  suggestion  crée  des  modifications  physiques  que  la  suggestion  peut 
détruire,  non  seulement  dans  des  états  morbides  multiples,  mais  encore  à  l’état 
normal  ;  la  suggestibilité  est  la  caractéristique  de  l’état  mental  infantile,  de  la 
dégénérescence,  de  la  sénilité  et,  en  général,  de  toute  mentalité  débile.  Elle 
couve,  d’une  manière  plus  ou  moins  accusée,  chez  tous  les  individus  et  joue  un 
rôle  considérable  dans  la  thérapeutique  journalière  de  toutes  les  maladies.  Le 
pithiatisme  est  un  phénomène  normal  dont  l’exagération  se  rencontre  dans 
toutes  les  formes  de  débilité  psychique. 

M.  VoGT.  _ Je  suis  aussi  de  l’avis  qu’il  est  nécessaire  de  définir  le  mot  de 

suggestion,  sinon  on  ne  se  comprendra  jamais. 

11  résulte  des  recherches  que  nous  avons  faites  depuis  une  quinzaine  d’années, 
Mme  Vogt  et  moi,  qu’on  peut  considérer  trois  sortes  de  mécanismes  capables  de 
produire  les  mêmes  phénomènes. 

Le  premier  de  ces  mécanismes  est  l’émotion  proprement  dite,  le  second  est  la 
suggestion  proprement  dite,  et  le  troisième  est  l’association  de  l’émotion  et  de 
la  suggestion.  Dans  les  cas  que  l’on  rattache  généralement  à  l’hystérie,  le  phé¬ 
nomène  prédominant  est  une  émotivité  exagérée  qui  appartient  à  la  dégénéres¬ 
cence  mentale. 

Au  contraire,  il  y  a  des  malades  qui  présentent  une  suggestibilité  exagérée 
et  ce  sont  :  1“  les  mythomanes;  2»  les  nosophobes.  11  ne  faut  pas  les  confondre 
avec  les  précédents. 

Enfin,  on  peut,  dans  certains  cas,  trouver  des  associations  où  l’émotivité  et  la 
suggestibilité  sont  également  exagérées. 

M.  Klippel.  —  Le  rôle  de  l’émotion  sera  discuté  ultérieurement.  Pour  le 
moment,  plusieurs  orateurs  viennent  de  demander  une  définition  de  la  sug¬ 
gestion.  M.  Babinski  voudrait-il  nous  dire  le  sens  qu’il  attache  à  ce  mot. 

M.  Babinski.  —  Quel  sens  donnerons-nous  au  mot  «  suggestion?  >  Ce  n’est 
pas  une  question  d’opinion,  mais  de  convention. 

Veut-on  donner  à  ce  mot  une  très  large  extension  et  lui  faire  exprimer  l’ac¬ 
tion  par  laquelle  on  tâche  de  faire  accepter  à  autrui  une  idée  quelconque, 
qu’elle  soit  déraisonnable,  ou  sensée?  On  en  a  certes  le  droit  et  il  suffit  de  s’en¬ 
tendre.  Mais  alors  il  serait  utile  d’avoir  à  sa  disposition  deux  autres  termes 
ayant  chacun  un  sens  plus  limité  et  dont  on  pourrait  faire  usage  pour  désigner 
ces  deux  variétés  de  suggestion  qui  ne  peuvent  être  confondues.  Le  mot  sugges¬ 
tion  signifiant  généralement  dans  le  langage  courant  «  insinuation  mauvaise  » 
je  pensais  et  je  pense  encore  qu’il  conviendrait  de  lui  donner  aussi  dans  le  lan¬ 
gage  médical  un  sens  péjoratif  et  de  désigner  par  le  terme  «  persuasion  »  l’ac¬ 
tion  par  laquelle  on  cherche  à  faire  accepter  à  autrui  une  idée  raisonnable  ou 
qui,  tout  au  moins,  ne  soit  pas  en  désaccord  avec  le  bon  sens.  Mais,  ainsi  que 
je  l’ai  déjà  dit  plusieurs  fois,  il  suffit  de  s’entendre  et  la  décision  que  nous 
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prendrions  à  cet  égard,  quelle  qu’elle  fût,  ne  saurait  modifier  en  rien  le  fond 
du  sujet  qui  nous  occupe.  D’ailleurs,  quand  nous  emploierons  le  mot  suggestion 
pour  exprimer  l’idée  qu’elle  a  donné  naissance  à  un  trouble  nerveux,  il  sera 
alors  nécessairement  péjoratif. 

M.  Brissaud.  —  Le  sens  que  M.  Babinski  attache  au  mot  suggestion  est  con¬ 
forme  à  celui  que  ce  mot  a  dans  la  langue  française.  Littré  précise  bien  sa 
valeur  péjorative,  et  il  y  a  tout  avantage  à  ce  que  nous  conservions  aux  mots 
la  valeur  qui  leur  est  attribuée  par  ceux  qui  s’en  sont  servis  les  premiers  dans 
un  sens  déterminé. 

M.  Dejehine.  —  Ce  n’est  pas  dans  le  dictionnaire  de  Littré  que  nous  devons 
aller  chercher  la  définition  du  mot  suggestion.  Pour  moi,  la  suggestion,  qu’il 
ne  faut  pas  du  tout  confondre  avec  la  persuasion,  car  cette  dernière  s’appuie  sur 
le  raisonnement,  la  suggestion,  comme  l’a  dit  Bernheim  il  y  a  longtemps,  est 
l’acceptation  par  le  cerveau  d’une  idée  vraie  ou  fausse.  Elle  repose  sur  le  plus 
ou  moins  grand  degré  de  crédulité  ou  de  crédivité  du  sujet  et  surtout  sur  l’idée 
qu’il  se  fait  de  la  supériorité  de  celui  qui  fait  la  suggestion. 

M.  Crocq. —  Je  tiens  à  faire  constater  qu’on  ne  s’entend  guère  sur  la  défini¬ 
tion  du  terme  suggestion. 

Je  ne  vois  pas  pourquoi  ce  mot  serait  réservé  aux  idées  mauvaises,  sournoises 
ou  déraisonnables.  Qu’y  a-t-il  de  déraisonnable  dans  une  suggestion  thérapeu¬ 
tique?  La  guérison  me  paraît  au  contraire  une  idée  très  raisonnable. 

M.  G.  Ballet.  —  Je  ne  suis  pas  certain  que  le  mot  «  suggestion  »  ait  dans  la 
langue  française  un  sens  nécessairement  péjoratif,  comme  on  l’a  dit.  Mais  cela 
importe  peu,  si  dans  le  langage  médical  il  a  une  signification  consacrée  par 
l’usage.  Or,  de  même  qu’on  a  coutume  de  parler  de  troublés  produits  par  sug¬ 
gestion,  on  a  aussi  l’habitude  de  dire  «  guérison  par  suggestion  ».  Pourquoi  ne 
pas  laisser  à  l’expression  le  double  sens  qu’elle  a  en  pathologie  ?  Je  ne  saisis 
pas  ce  qu’on  gagnerait,  dans  le  cas  particulier,  à  rompre  avec  l’usage  et  à  com¬ 
pliquer  la  terminologie. 

M.  Dupré.  —  Le  terme  de  suggestion  ne  s’emploie  pas  toujouns  dans  un  sens 
péjoratif  :  c’est  ainsi  que  nous  parlons  de  «;  médication  suggestive  »,  malgré 
l’indication  étymologique  rappelée  par  M.  Brissaud  ;  le  langage  courant  donne 
tour  à  tour  l’acception  favorable  ou  défavorable  au  terme  de  suggestion.  Sans 
entamer  ici  de  discussion  philologique  ou  psychologique,  et  en  essayant  simple¬ 
ment  de  nous  entendre  sur  le  sens  pratique  du  terme,  je  crois  qu’on  peut  se 
ranger  à  l’opinion  de  M.  Babinski,  bien  précisée  par  M.  Ballet. 

Cependant,  dans  nombre  de  cas,  on  aura  de  la  peine  à  distinguer,  dans  le 
domaine  de  la  suggestion,  le  physiologique  du  pathologique.  La  distinction  de¬ 
vient  encore  plus  délicate,  lorsqu’on  essaye  de  l’appliquer  aux  faits  de  sugges¬ 
tion  collective,  que  présente  à  étudier  la  psychologie  des  foules,  dans  la  genèse 
des  entraînements  passionnels  ou  actes  héroïques  ou  criminels,  dans  l’histoire 
des  miracles,  etc. 

M.  Brissaud.  —  11  est  bien  entendu  que  nous  ne  devons  considérer  la  sug¬ 
gestion  qu’au  point  de  vue  pathologique.  Grâce  à  cette  restriction,  nous  pouvons 
désormais  employer  ce  mot  sans  confusion  ;  une  partie  de  la  richesse  d’une 
langue  se  fait  par  la  restriction  progressive  du  sens  des  mots. 
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M.  Klippel.  — Nous  envisageons  donc  le  mot  suggestion  dans  son  sens  patho¬ 
logique.  Et  nous  devons  nous  dema^ider  si  les  troubles  produits  ou  détruits  par 
la  suggestion  sont  le  propre  de  l’hystérie  ou  bien  si  de  pareils  troubles  peuvent 
être  observés  dans  d’autres  états  morbides. 

M.  CrÔcq.  —  Le  caractère  pathologique  des  suggestions  ne  suffit  pas  à  définir 
nettement  le  pithiatisme  et  surtout  à  assimiler  ce  pithiatisme  à  l’hystérie.  Je 
maintiens  qu’il  y  a  des  suggestions  pathologiques,  et  par  conséquent  du  pithia¬ 
tisme,  en  dehors  de  l’hystérie. 

M.  Dupré.  —  Le  domaine  de  la  suggestion-persuasion  s’étend  bien  au  delà  des 
faits  jusqu’à  présent  considérés  comme  hystériques.  La  suggestibilité,  avee 
toutes  ses  conséquences,  favorables  ou  défavorables,  et  plus  souvent  défavo¬ 
rables  que  favorables,  s’observe  chez  beaucoup  de  débiles,  de  déments,  de  désé¬ 
quilibrés,  de  délirants  oniriques,  sans  que  cependant  ces  différents  psycho- 
pâtes  offrent  ou  aient  offert  le  moindre  symptôme  de  la  catégorie  du  para¬ 
graphe  1 .  La  suggestion  s’exécute  chez  eux,  à  des  moments,  dans  des  sens  et  par 
des  mécanismes  très  variés,  difficiles  à  ramener  à  une  psychogénie  unique. 

A  propos  de  ces  sujets,  sans  insister  ici  sur  des  questions  que  je  me  bornerai 
à  indiquer,  on  pourrait  étudier  les  rapports  avee  le  processus  de  la  suggestion- 
persuasion,  de  l’imitation,  de  la  contagion  mentale,  de  tous  les  faits  d’induction 
psychologique,  que  nous  offre  la  clinique  mentale,  dans  l’histoire  du  délire  à 
deux,  des  folies’ religieuses,  de  l’étiologie  des  intoxications  (alcoolisme,  morphi¬ 
nisme,  tabagisme,  etc.),  des  perversions  morales,  sexuelles,  etc.  11  faudrait 
considérer,  dans  ces  processus,  le  rôle  moyen  de  l’émotion,  etc.  On  voit  par  ces 
allusions  sommaires  à  tant  de  faits  différents  de  quelle  étendue  est  le  domaine 
de  la  suggestion  pathologique,  en  dehors  des  phénomènes  rapportés  plus  ou 
moins  explicitement  à  l’hystérie. 

Mes  réflexions  ne  vont  d’ailleurs  pas  à  l’encontre  de  la  définition  de  l’hystérie 
par  la  suggestion  ;  elles  montrent  simplement  la  nécessité  de  bien  préciser  le 
sens  de  la  suggestion,  dans  ses  rapports  avec  tous  les  états  analogues  et  tous  les- 
processus  auxiliaires,  que  la  clinique  mentale  nous  montre  à  la  base  de  l’in- 
terpsychologie  normale  et  morbide. 

M.  Babinski.  —  Les  caractères  que  nous  avons  assignés  aux  troubles  du 
paragraphe  1  sont-ils  propres  à  l’hystérie,  ou  peuvent-ils  aussi  appartenir  à 
d’autres  états  morbides? 

Pour  se  faire  sur  cette  question  une  opinion  rigoureuse,  ce  qui  est  fondamen¬ 
tal  au  point  de  vue  de  la  définition  de  l’hystérie,  il  faut  envisager  non  pas  des 
cas  frustes  impossibles  à  étiqueter  avec  précision,  mais  des  faits  relevant  d’une 
affection  nettement  délimitée  et  classée.  Or,  tandis  que  je  n  en  suis  plus  à 
compter  les  observations  d’hystérie  même  intense  et  invétérée  (accidents  divers 
du  paragraphe  1"),  où  la  guérison  obtenue  par  la  seule  suggestion  ou  persuasion 
se  maintient  actuellement  depuis  de  longues  années,  je  ne  suis  pas  en  mesure 
de  citer  un  seul  fait  semblable  se  rapportant  à  la  maladie  du  doute,  à  la  neuras¬ 
thénie  constitutionnelle,  ou  à  toute  autre  névrose.  11  est  bien  entendu  que  je  ne 
tiens  compte  que  des  observations  où  il  y  a  eu,  non  pas  simplement  améliora¬ 
tion,  mais  véritable  guérison  et  où  la  guérison  ne  peut  être  attribuée  qu  à  la 
persuasion  ou  la  suggestion. 

J’invite  ceux  de  nos  collègues  qui  ne  partagent  pas  mon  opinion,  à  nous  indi- 
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quer,  en  dehors  de  ce  que  j’appelle  hystérie  (accidents  du  paragraphe  1"),  les 
névroses  que  l’on  guérirait  dans  certains  cas,  à  la  manière  de  l’hystérie,  par  la 
seule  suggestion  ou  persuasion. 

Prétendra-t-on,  par  exemple,  que  l’on  puisse  guérir  ainsi  la  maladie  du  doute? 

M.  Ballet.  —  Jamais.  11  est  impossible  d’obtenir  par  la  suggestion  de  pareils 
résultats  dans  la  maladie  du  doute. 

M.  Dejerine.  —  J’admets  également  qu’on  ne  peut  pas  guérir  la  maladie  du 
doute  par  la  persuasion  ou  la  suggestion.  Mais  en  dehors  delà  vraie  maladie  du 
doute  avec  délire  du  toucher  et  pour  le  traitement  de  laquelle  la  psychothérapie 
ne  sert  absolument  à  rien,  il  existe  toute  une  catégorie  de  douteurs,  d’obsédés, 
de  phobiques,  où,  d’après  mon  expérience  personnelle,  cette  méthode  rend  de 
très  grands  services  et  aboutit  souvent  à  la'guérison.  Ce  sont  là  des  troubles 
morbides  par  auto  ou  hétéro-suggestion,  tout  à  fait  indépendants  de  l’hystérie, 
et  que  l’on  peut  cependant  guérir  par  persuasion. 

M.  Pitres.  —  Les  manifestations  psychasthéniques,  si  bien  décrites  par 
MM.  Raymond  et  Janet,  de  même  que  les  obsessions  que  nous  avons  étudiées 
avec  M.  Régis,  ne  sont  pas  modifiées  par  l’hypnotisme  ni  par  la  suggestion 
directe  ;  mais  elles  peuvent,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  être  améliorées  et 
guéries,  à  la  suite  d’une  psychothérapie  prolongée,  c’est-à-dire  au  moyen  d’une 
persuasion  lente  et  méthodique. 

11  existe  d’ailleurs  de  grandes  analogies  entre  la  phychasthénie  et  l’hystérie. 
Elles  se  développent  toutes  les  deux  chez  des  sujets  prédisposés  par  l’hérédité. 
Elles  s’annoncent  dès  le  jeune  âge  par  de  petits  accidents  névropathiques  ou  psy¬ 
chopathiques,  généralement  fugaces,  mais  très  caractéristiques  (hoquets,  syn¬ 
copes,  toux  coqueluchoïde  des  hystériques;  préoccupations  scrupuleuses  des 
psychasthéniques  à  l’époque  de  la  première  communion).  Leurs  grands  épisodes 
symptomatiques  éclatent  d’ordinaire  brusquement,  sous  l’influence  provocatrice 
des  chocs  émotionnels.  Enfin,  s’il  est,  ce  dont  personne  ne  doute,  des  cas  de 
psychasthénie  et  d’hystérie  qui  résistent  à  tous  les  traitements,  il  en  est  heu¬ 
reusement  beaucoup  d’autres  qui  sont  susceptibles  d’être  améliorés  par  la  per¬ 
suasion  méthodique  ou  guéris  par  la  suggestion. 


SUR  LA  VALEUR  DIAGNOSTIQUE  DU  FACTEUR  «  TEMPS  »  DANS  LES  EFFETS  CURATIFS 
DE  LA  SUGGESTION  OU  DE  LA  PERSUASION 

M.  Henry  Meige.  —  A  propos  de  l’action  curative  des  manœuvres  suggestives 
ou  persuasives,  il  me  semble  qu’on  n’a  pas  assez  tenu  compte  dans  la  discus¬ 
sion  précédente  d’un  facteur  très  important,  le  facteur  temps. 

Il  est  bien  certain  que  la  persuasion  agit  utilement  dans  certaines  formes  de 
neurasthénie  et  même  dans  certains  cas  de  maladie  du  doute.  Mais  peut-on  com¬ 
parer  les  guérisons  très  rapides,  parfois  miraculeuses,  qu’on  obtient  en  agissant 
par  la  persuasion  sur  les  accidents  hystériques,  avec  les  effets  toujours  lents  et 
souvent  incomplets,  que  les  manœuvres  les  plus  persuasives  de  la  psychothérapie 
permettent  parfois  d’obtenir  dans  les  cas  de  neurasthénie,  chez  les  obsédés, 
chez  les  douteurs.  Dans  le  premier  cas,  lorsqu’il  s’agit  des  troubles  dont  il  a 
été  question  au  paragraphe  1,  les  modifications  curatives  se  font  avec  une  telle 
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rapidité  qu’il  semble  bien  que  la  persuasion  seule  ait  été 'efficace;  dans  le- 
second  cas,  il  faut  compter  des  jours,  des  semaines,  quelquefois  des  mois, 
pour  obtenir  l’amélioration  et  plus  rarement  la  guérison.  On  peut  se  demander 
alors  si  l’action  de  la  persuasion  est  seule  responsable  de  ces  cures.  En  tout  cas, 
il  me  paraît  très  important  de  faire  ressortir  la  différence  qui  existe  entre  la 
rapidité  des  bons  effets  de  l’intervention  persuasive,  selon  qu’on  a  affaire  aux 
accidents  attribués  à  l’hystérie  ou  à  ceux  qui  relèvent  des  autres  affections  dont 
on  vient  de  parler. 

M.  Dejerine.  —  11  m’est  impossible  d’admettre  que  la  plus  ou  moins  grande 
rapidité  de  la  guérison  obtenue  par  la  persuasion  puisse  servir  de  critérium- 
pour  distinguer  une  suggestion  morbide  développée  chez  un  hystérique  ou  un 
neurasthénique.  Les  hystériques  chez  lesquels  on  peut  faire  disparaître  immé¬ 
diatement  par  persuasion  une  hémiaanesthénie,  une  contracture,  une  hémi  ou  une 
paraplégie,  une  astasie-abasie,  se  rencontrent  très  exceptionnellement.  Je  fais  ici 
naturellement  allusion  à  des  malades  qui  jusqu’alors  n’avaient  pas  été  soumis  à 
ces  pratiques.  C’est  par  jours  quelquefois,  par  semaines  ordinairement,  par 
mois  souvent,  qu’il  faut  compter  pour  arriver  à  une  complète  guérison  des  acci¬ 
dents.  Et  encore  faut-il  se  rappeler  qu’il  y  a  des  cas  d’hystérie  rebelles  à  toute 
persuasion  pendant  des  années  et  partant  plus  ou  moins  incurables. 

Par  contre,  chez  les  faux  gastropathes,  les  faux  urinaires,  les  faux  cardia¬ 
ques,  etc.,  si  dans  les  cas  anciens  il  faut  souvent  des  semaines  et  des  mois  pour 
arriver  à  changer  la  mentalité  du  sujet  —  et  c’est  dans  ces  cas-là  que  l’isole¬ 
ment  dans  une  maison  de  santé  est  absolument  nécessaire,  —  il  en  est  d’autres 
où  parfois  il  m’a  suffi  d’une  seule  conversation  pour  orienter  l’esprit  du  sujet 
dans  le  hon  sens  et  pour  le  guérir. 

M.  Cbocq.  —  Je  ne  pense  pas  que  le  facteur  temps  puisse  permettre  d’établir 
une  distinction;  la  suggestion  agit,  tantôt  rapidement,  tantôt  après  un  laps  de 
temps  plus  ou  moins  prolongé.  Nous  avons  tous  connu  des  hystériques  atteints 
depuis  des  années  de  paralysie  et  nous  en  avons  vu  guérir  après  des  années 
d  insuccès.  Tel  procédé  réussit  là  où  tel  autre  échoue;  il  suffit  de  trouver  le  joint 
pour  obtenir  ce  résultat.  Ce  joint  on  peut  le  découvrir  d’emblée,  comme  aussi 
ne  le  trouver  que  très  longtemps  après  le  début  du  mal.  C’est  ce  qui  fait  le 
succès  des  charlatans  qui  possèdent  l’art  de  «  trouver  le  joint  ».  Je  me  rappelle 
un  malade  chez  lequel  je  me  suis  évertué  pendant  des  mois  à  combattre  une 
crampe  des  écrivains.  Las  d’attendre  la  guérison,  le  patient  s’adressa  à  Enghien 
à  un  «  médecin  d’urine  ».  Celui-ci  fît  son  diagnostic  en  regardant  la  couleur  de 
l’urine.  11  dit  au  malade  ;  «  Je  sais  ce  que  c’est  :  voici  une'  boîte  de  pilules,  vous 
en  prendrez  trois  par  jour.  >  (Première  influence  suggestive  :  le  sujet  ne  pouvait 
contrôler  le  contenu  de  ces  pilules.)  —  «  Quand  dois-je  revenir?  »  demanda  le 
patient.  «  Revenir!  dit  le  médecin.  Mais  vous  serez  guéri  bien  avant  que  vos 
pilules  soient  épuisées  !  »  (Seconde  suggestion  plus  persuasive  encore.)  Et  mon 
névropathe  put  être  guéri  avant  d’avoir  terminé  son  traitement.  11  ne  le  fut  pas 
en  un  jour  :  l’amélioration  fut  progressive;  ce  ne  fut  pas  un  miracle,  selon  l’ex¬ 
pression  de  M.  Meige;  mais  une  guérison  lente,  après  des  mois  d’attente,  parce 
que  mon  confrère  avait  trouvé  le  «  joint  »  que  je  n’avais  pu  découvrir. 

M.  G.  B.4LLET.  —  J’ai  été  un  peu  surpris  du  rapprochement  que  M.  Pitres- 
a  paru  faire  entre  les  accidents  hystériques  et  les  obsessions  des  douteurs  et 
des  phobiques.  ■ 
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Le  traitement  moral,  sans  doute,  n’est  pas  sans  quelque  utilité  chez  ces  der¬ 
niers.  Il  contribue  à  les  réconforter  dans  leurs  angoisses  et  à  les  soulager.  Mais 
ses  résultats  sont  tout  autres  que  ceux  obtenus  dans  le  cas  de  troubles  hysté¬ 
riques.  Alors  la  suggestion  peut  souvent  faire  disparaître  les  symptômes  avec 
la  même  facilité  qu’elle  les  a  déterminés  ;  les  guérisons  sont  quelquefois 
soudaines,  souvent  rapides,  comme  l’a  rappelé  M.  Meige.  On  ne  voit  jamais 
pareille  chose  chez  les  obsédés.  C’est  que  les  doutes  et  les  phobies,  —  M.  Pitres 
qui  les  a  si  bien  étudiés  le  sait  aussi  bien  que  moi  —  sont  de  toute  autre  nature 
que  les  suggestions  hystériques. 

M.  Pitres.  —  En  prenant  tout  à  l’heure  la  parole,  je  n’avais  pas  envisagé  la 
question  de  temps.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’on  peut  voir  des  phobies  se 
développer  très  brusquement  tout  comme  des  troubles  hystériques.  Par  exemple 
la  phobie  de  la  rage  survient  parfois  très  brusquement  à  la  suite  d’une  morsure 
ou  même  de  la  simple  rencontre  d’un  chien  que  le  sujet,  à  tort  ou  à  raison, 
soupçonne  d’être  atteint  de  rage. 

M.  G.  Ballet.  —  M.  Pitres  sait  très  bien  qu’en  pareil  cas  la  vue  du  chien  n’a 
pas  été  la  vraie  cause  déterminante  de  la  phobie.  Elle  n’a  fait  que  rendre  évi¬ 
dente  et  orienter  dans  une  certaine  direction  un  état  psychopathique  très  anté¬ 
rieur  à  elle. 

M.  Souques.  —  Je  partage  également  l’avis  de  M.  Meige  et  je  crois  que  le  fac¬ 
teur  temps  doit  entrer  en  ligne  de  compte  pour  permettre  de  distinguer  les  phé¬ 
nomènes  attribués  à  l’hystérie,  qui,  d’habitude,  cèdent  beaucoup  plus  brusque¬ 
ment  sous  l’influence  d’une  suggestion  que  les  phénomènes  qui  relèvent  de  la 
neurasthénie,  des  obsessions,  etc. 

M.  Dejerine.  —  Je  répète  que  certains  cas  d’hystérie  mettent  parfois  très 
longtemps  à  guérir  malgré  l’emploi  de  la  suggestion. 

M.  Brissaud.  —  Nous  savons  tous  qu’il  y  a  des  phénomènes  hystériques 
rebelles  aux  suggestions  les  plus  variées  et  il  est  impossible  de  prévoir  à  l’avance 
avec  quelle  rapidité  une  malade  guérira.  Mais  il  est  certain  que  la  question  de 
temps  a,  comme  l’a  dit  M.  Meige,  une  grande  importance.  Les  troubles  hysté¬ 
riques  sont  de  ceux  qui  peuvent  guérir  subitement.  Les  obsédés,  au  contraire, 
ne  se  débarrassent  jamais  tout  d’un  coup  de  leur  obsession  sous  l’influence 
d’une  suggestion,  il  faut  du  temps,  et  souvent  un  très  long  temps,  pour  que  leur 
obsession  s’atténue  ou  qu’elle  disparaisse,  —  quand  elle  disparaît. 

M.  Dejerine.  —  Tout  dépend  de  l’influence  que  prend  sur  le  malade  celui  qui 
le  suggestionne  et  des  moyens  de  suggestion  qu  il  emploie. 

C’est  en  inspirant  confiance  au  malade  qu’on  le  guérit,  c’est-à-dire  bien  plus 
par  le  sentiment  que  par  le  raisonnement.  C’est  toujours  le  vieil  adage  :  «  la 
foi  qui  sauve  »  ou  comme  l’a  dit  Charcot  :  «  la  foi  qui  guérit.  » 

M.  Henry  Meige.  —  En  faisant  ressortir  l’importance  du  facteur  temps  en 
matière  d’intervention  persuasive  je  n’ai  nullement  voulu  dire  que  les  phéno¬ 
mènes  hystériques  étaient,  toujouvs  et  dans  tous  les  cas,  immédiatement  guéris¬ 
sables  par  la  persuasion.  Nous  connaissons  tous  des  exemples  de  paralysies,  de 
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contractures  attribuées  à  l’hystérie  qui  persistent  pendant  longtemps.  Mais  je  dis 
et  je  répète  que  les  accidents  décrits  au  paragraphe  l"  et  attribués  à  l’hystérie 
présentent  ce  caractère  de  pouvoir  être  dans  un  grand  nombre  de  cas  supprimés 
rapidement,  ou  même  brusquement,  par  une  action  persuasive. 

I  Je  suis  le  premier  à  reconnaître  l’action  bienfaisante  de  la  psychothérapie  sur 
certains  troubles  rattachés  à  la  neurasthénie,  sur  les  phobies,  sur  les  obses¬ 
sions,  etc.,  mais  je  maintiens  que  dans  ces  cas-là  une  intervention  persuasive 
longtemps  prolongée  est  nécessaire  pour  agir  efficacement,  quand  elle  agit... 
Celte  différence  de  temps  que  chacun  de  nous  a  pu  constater  maintes  fois  est 
bien  un  caractère  distinctif  qui  est  loin  d’être  négligeable. 

M.  J.  Babinski.  —  Le  facteur  «  temps  »  a  une  valeur  capitale  au  point  de 
vue  de  l’appréciation  du  rôle  que  la  persuasion  ou  la  suggestion  a  e.xercé  ;  je 
l’ai  déjà  fait  ressortir  autrefois  et  M.  Meige  a  raison  d’y  insister  à  son  tour. 

Lorsqu’un  neurasthénique,  traité  dans  un  sanatorium  par  la  psychotérapie, 
guérit  après  une  cure  de  plusieurs  mois,  il  est  impossible  d’affirmer  que  e’est  à 
elle  qu’il  faille  attribuer  la  guérison,  qui  peut  être  simplement  le  résultat  du 
repos  auquel  le  malade  a  été  soumis. 

Quand,  au  contraire,  la  disparition  d’un  état  morbide  succède  immédiate¬ 
ment  à  des  pratiques  de  suggestion  ou  de  persuasion,  quand,  de  plus,  on  est  en 
mesure,  après  l’avoir  reproduit  plusieurs  fois  par  suggestion,  de  le  faire  dispa¬ 
raître  de  nouveau  rapidement  à  l’aide  du  même  procédé,  le  rôle  de  la  suggestion 
devient  incontestable,  et  e’est  précisément  le  propre  des  manifestations  dites 
hystériques  d’être  susceptibles  de  subir  une  pareille  influence. 


SUR  LES  U  FAUSSES  GASTROPATHIES  «  ET  LEURS  RAPPORTS  AVEC  l’hYSTÉRIE 

M.  Dejerine.  —  La  pathologie  nerveuse  fourmille  d’exemples  de  sujets,  qui, 
rendus  malades  par  la  suggestion  et  guéris  parla  persuasion,  ne  sont  nullement 
de  ce  fait  des  hystériques.  Prenons  un  exemple  des  plus  communs,  un  sujet 
rentrant  dans  la  classe  de  ces  malades  que  j’ai  désignés  sous  le  nom  de  «  faux 
gastropathes  »  et  qui  représentent  certainement  90  pour  100  des  sujets  atteints 
d’affections  dites  stomacales.  Ici  la  gastropathie  est  produite  par  la  suggestion 
du  médecin  traitant.  Voici  en  effet  comment  les  choses  se  passent.  A  la  suite 
d’un  choe  moral  quelconque  un  sujet,  jusque-là  bien  portant,  commence  à 
éprouver  des  troubles  digestifs.  Il  n’y  a  là  rien  que  de  très  ordinaire  et  c’est  un 
proverbe  populaire  bien  connu  de  toute  antiquité,  qu’un  individu  qui  a  des  cha¬ 
grins,  des  soucis,  digère  mal.  Ce  dyspeptique  va  consulter  un  médecin  qui, 
neuf  fois  sur  dix,  lui  affirme  qu’il  a  l’estomac  malade,  que  c’est  cet  organe  plus 
ou  moins  distendu  qu’il  faut  soigner.  Il  pratique  chez  lui  le  repas  d’épreuve, 
l’analyse  du  suc  gastrique  et  termine  sa  consultation  en  lui  prescrivant  un 
régime  plus  ou  moins  sévère  et  une  médication  plus  ou  moins  appropriée.  Et 
tout  cela  sans  jamais  s’enquérir  de  l’état  mental  de  son  sujet,  des  conditions 
psychiques  qui  ont  amené  ces  troubles  dyspeptiques.  A  partir  de  ce  moment,  la 
suggestion  est  effectuée,  l’idée  d’une  altération  de  ses  fonctions  digestives  hante 
perpétuellement  l’esprit  du  patient  et  c’est  ainsi  que  se  constitue  de  toutes 
pièces  une  véritable  psychose.  Si  le  sujet  appartient  aux  classes  inférieures  de 
la  société,  il  errera  de  service  d’hôpital  en  service  d’hôpital;  s’il  est  dans  des 
conditions  d’aisance  ou  de  fortune  il  ira  chercher  dans  des  stations  minérales 
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appropriées  ou  dans  des  cures  d’altitude  un  soulagementàses  maux.  Le  résultat 
final  sera  du  reste  toujours  le  même,  une  santé  délabrée,  une  incapacité  plus  ou 
moins  grande  de  travailler,  souvent  même  une  véritable  cachexie,  accompagnée 
généralement  d’une  gastrite  médicamenteuse. 

Depuis  bientôt  vingt  ans  que  je  m’occupe  de  cette  question,  j’ai  vu  tant  à 
l’hôpital  qu’en  ville  plusieurs  milliers  —  je  dis  plusieurs  milliers  —  de  ces 
malades  et  je  leur  ai  toujours  posé  la  même  question  :  t  Vous  a-t-on  interrogé 
sur  votre  état  moral,  sur  les  circonstances  dans  lesquelles  sont  survenus  ces 
troubles  digestifs?  —  Non,  me  répondent-ils  toujours,  on  ne  m’a  interrogé  que 
sur  mon  estomac;  on  ne  m’a  jamais  parlé  que  démon  estomac.  On  ne  s’est  jamais 
occupé  de  mon  moral,  on  ne  m’en  a  jamais  parlé.  »  Certains  parfois  ajoutent: 
On  m’a  dit  que  c’était  nerveux,  que  j’avais  une  maladie  nerveuse  de  l’estomac, 
mais  que  c’était  mon  estomac  qu’il  fallait  traiter. 

Eh  bien,  chez  ces  sujets  qui  sont  des  neurasthéniques,  c’est  par  suggestion 
médicale  que  l’idée  d’une  affection  stomacale  est  entrée  dans  leur  cerveau,  et 
c’est  par  la  persuasion,  c’est-à-dire  en  leur  disant  et  en  leur  prouvant  le  con¬ 
traire  de  ce  qui  leur  a  été  dit  jusqu’ici  par  leurs  médecins,  qu’on  arrive  à  les 
guérir  dans  une  proportion  telle  qu’on  peut  dire  que  l’on  ne  compte  pas  d’in- 
succês.  Certes  quelquefois  la  cure  est  longue  et  difficile,  le  courant  d’habitudes 
acquises  et  de  fausses  interprétations  de  sensations  est  souvent  très  fort,  mais 
avec  de  la  patience  et  surtout  lorqu’on  a  inspiré  confiance  au  malade,  le  succès 
couronne  toujours  les  efforts.  Souvent  on  est  obligé,  vu  la  gravité  de  leur  état 
général,  d’isoler  ces  sujets  dans  une  maison  de  santé,  mais  la  chose  n’est  pas 
toujours  nécessaire  et  j’ai  vu  plus  d’une  fois  des  sujets  débarrassés  complète¬ 
ment  et  pour  toujours  de  tous  leurs  troubles  digestifs  après  quelques  entretiens 
psychothérapiques,  parfois  même  après  un  seul. 

Voici  donc  un  exemple  d’affection  produite  par  suggestion  et  guérie  par  per¬ 
suasion  dans  laquelle  il  n’y  a  pas  lieu  de  faire  intervenir  l’hystérie,  bien  qu’ici 
l’affection  ait  été  produite  par  suggestion  et  guérie  par  persuasion.  Et  ce  que  je 
viens  de  dire  pour  les  faux  gastropathes,  s'applique  également  à  ces  faux  enté- 
ropathes,  à  ces  faux  cardiaques,  à  ces  faux  urinaires,  méconnus  et  traités  pour 
une  affection  organique.  Combien  de  fois  n’ai-je  pas  vu  le  fait  suivant  :  un 
sujet,  obsédé  par  la  crainte  de  la  mort  subite  depuis  dix,  quinze,  vingt  ans,  et 
cela  parce  que,  à  cette  époque,  consultant  un  médecin  pour  des  palpitations  de 
cause'  névropathique  ou  digestive,  un  mot  malheureux  du  médecin  lui  a  laissé 
l’impression  que  son  cœur  n’était  pas  tout  à  fait  normal.  Ces  malades-là,  je  le 
répète,  sont  légion  et  chez  eux  c’est  le  médecin  traitant  qui  a  été  la  cause  de  tout 
le  mal.  On  ne  se  rendra  jamais  assez  compte  de  l’influence,  parfois  désastreuse, 
qu’exercent  les  spécialistes  insuffisamment  instruits  en  psychologie.  Et  je  ferai 
remarquer  en  terminant  que  chez  tous  ces  sujets,  à  fond  neurasthénique,  la  per¬ 
suasion  réussit  autrement  bien  que  chez  l’hystérique;  ce  dernier  en  effet, 
d’après  mon  expérience  personnelle,  obéit  beaucoup  mieux  à  la  suggestion,  à  ce 
que  j’appellerais  volontiers  la  manière  forte,  qu’à  la  persuasion  proprement  dite 
qui  s’appuie,  elle,  sur  le  raisonnement. 

M.  J.  Babinski.  — M.  Dejerine  déclare  qu’il  a  souvent  guéri,  en  échangeant 
simplement  quelques  paroles  avec  eux,  de  faux  gastropathes  ou  de  faux  urinaires 
dont  les  troubles  avaient  pour  origine  la  suggestion  de  spécialistes  que  ces  sujets 
avaient  consultés,  et  il  en  conclut  que  la  possibilité  d’être  reproduits  avec 
rigueur  par  suggestion  et  de  disparaître  sous  l’influence  de  la  seule  persuasion 
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OU  suggestion,  n^est  pas  un  attribut  des  accidents  hystériques.  Je  lui  répondrai 
qu’il  n’est  pas  légitime  d’opposer  à  l’hystérie  les  fausses  gastropathies  et  les- 
pseudo-affections  urinaires,  états  qui  dépendent  de  maladies  diverses,  orga¬ 
niques  (tabes,  par  exemple)  ou  fonctionnelles,  et  qui  peuvent  être,  dans  cer¬ 
tains  cas,  des  manifestations  de  l’hystérie  (troubles  du  paragraphe  1").  Sur  quoi 
se  fonde-t-il  donc  pour  affirmer  que  les  faux  gastropathes  et  les  faux  urinaires 
qu’il  a  en  vue  ne  sont  pas  des  hystériques  ? 

M.  Dejerine.  — M.  Babinski  me  demande  pourquoi  je  ne  considère  pas  comme 
hystériques  les  faux  gastropathes,  les  faux  urinaires,  les  faux  cardiaques,  etc., 
puisque,  dit-il,  ce  sont,  selon  moi,  des  sujets  rendus  malades  par  suggestion- 
médicale  et  dont  la  guérison  est  obtenue  par  persuasion .  C’est  une  question  à 
laquelle  il  m’est  des  plus  facile  de  répondre.  Je  ne  regarde  pas  ces  malades- 
comme  hystériques,  parce  que  l’état  mental  chez  eux  est  complètement  et  tota¬ 
lement  différent  de  celui  que  l’on  observe  chez  l’hystérique.  L’hystérique,  en 
effet,  quelle  que  soit  l’intensité  des  symptômes  qu’il  présente,  s’en  inquiète  fort 
peu  et  le  plus  souvent  pas  du  tout.  Je  n’ai  pas  encore  vu  jusqu’ici  un  hystérique 
hémiplégique,  paraplégique,  astasique-abasique,  contracturé,  anesthésique, 
anorexique,  etc.,  véritablement  inquiet  de  son  état,  et  c’est  même,  en  général, 
tout  le  contraire  que  l’on  observe.  Combien,  par  contre,  est  différent  l’état 
mental  d’un  neurasthénique  devenu  par  suggestion  médicale  unfauxgastropathe, 
un  faux  urinaire,  un  faux  cardiaque,  etc.,  etc.  Ce  sont  là  des  sujets  qui  souffrent 
toujours  beaucoup,  parfois  même  énormément  de  leur  état,  qui  y  pensent  cons¬ 
tamment,  qui  sont  hantés  d’idées  d’incurabilité,  qui  voient  leur  avenir  compro¬ 
mis  irrémédiablement.  L’état  mental  dans  les  deux  cas  est  absolument  diffé¬ 
rent,  et  cet  état  mental  si  particulier  suffit  à  lui^  seul  pour  distinguer 
complètement  l’un  de  l’autre,  l’hystérique  suggestionné  du  neurasthénique  éga¬ 
lement  suggestionné. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  sais  parfaitement  qu’un  grand  nombre  de  sujets  atteints 
d’hystérie  (troubles  du  paragraphe  1)  ne  se  préoccupent  que  fort  peu  de  leur 
mal  et  j’ai  moi-même  insisté  ailleurs  sur  cette  indifférence  qui  est  commune  à 
bien  des  hystériques,  mais  qui  ne  peut  être  considérée  comme  un  trait  qui  les 
distingue,  car,  d’une  part,  il  y  a  des  hystériques  (sujets  atteints  de  troubles 
indiqués  au  paragraphe  1)  qui  semblent  très  affligés  de  leur  état  et  que,  d’autre 
part,  il  y  a  des  malades  présentant  des  affections  organiques  graves  de  système 
nerveux  qui  acceptent  leur  sort  avec  insouciance. 

Et  si,  comme  je  le  suppose,  M.  Dejerine  admet  la  possibilité  d’une  association 
de  l’hystérie  à  la  neurasthénie,  comment  s’y  prend-il  pour  distinguer  les  troubles 
pithiatiques  hystériques  associés  à  la  neurasthénie  d’avec  les  troubles  pithia¬ 
tiques  qui  feraient  partie  intégrante  de  la  neurasthénie? 

A-t-on  jamais  vu  guérir  par  la  seule  persuasion  ou  suggestion  un  cas  de  neu¬ 
rasthénie  bien  caractérisé,  semblablement  à  ce  qu’on  observe  dans  l’hystérie 
(accidents  du  paragraphe  1,  attaques,  contractures,  etc.)?  Assurément  non.  Dès 
lors,  il  est  plus  logique  d’admettre  que  dans  les  faits  dont  M.  Dejerine  nous  a 
entretenus,  il  s’agit  d’association  de  troubles  hystériques  (phénomènes  du  para¬ 
graphe  1)  à  la  neurasthénie  et  que  ce  sont  exclusivement  les  phénomènes  hysté¬ 
riques  qui  ont  été  guéris  par  la  seule  persuasion. 

M.  Dupré.  —  La  catégorie  des  «  faux  gastropathes  »,  comme  celle  des  faux 
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urinaires,  des  faux  cardiaques,  ne  comprend  pas  que  des  sujets  suggestibles,  dont 
l’état  pseudogastropathique  a  été  créé  de  toutes  pièces  par  l’intervention  medicale. 

Parmi  les  faux  gastropathes  du  docteur  Dejerine,  comme  parmi  les  faux 
urinaires  du  docteur  Guyon,  on  doit  reconnaître,  à  côté  des  neurasthéniques  et 
des  hystériques,  les  sujets  atteints  de  troubles  cœnesthésiques,  —  les  eœnesthopathes, 
comme  j’ai  proposé  de  les  appeler,  les  hypochondriaques,  les  obsédés,  les  noso- 
phobes,  enfin  les  sujets  qui  souffrent  à  la  fois  de  troubles  nerveux  et  de  lésions 
gastriques,  chez  qui  l’épine  gastrique  provoque  des  réactions  exagérées  du  côte 
du  cerveau,  et  qu’on  peut  appeler  iea  psychogastropathes,  parce  qu’ils  sont  a  la 

fois  des  psychiques  et  des  gastriques.  _  .... 

Ces  considérations  s’appliquent  à  tous  les  c  faux  organiques  i>  qui  assiègent 
les  consultations  de  spécialistes.  Je  ne  parle  pas  ici,  naturellement,  des  tabé¬ 
tiques,  des  médullaires  ou  des  cérébraux  organiques  à  crises  viscérales. 

Cette  légion  de  faux  gastropathes  comprend  les  malades  auxquels  le  docteur 
Dejerine  applique  avec  tant  de  succès  sa  cure  psychothérapique  :  c’es^à-dire  des 
hystériques,  justiciables  de  la  seule  persuasion,  des  neurasthéniques,  justiciables 
du  repos,  de  l’isolement,  de  la  cessation  de  cures  de  régime  et  de  médicaments 
nuisibles,  et  auxquels  également  convient  la  psychothérapie.  Mais  les  autres 
faux  gastropathes,  les  obsédés,  les  phobiques,  les  hypochondriaques,  etc.,  aux¬ 
quels  la  suggestion  n’apporte  aucun  bénéfice  appréciable,  n’appartiennent  pas, 
au  point  de  vue  de  la  discussion  actuelle,  à  la  famille  des  gastropathes  hysté¬ 
riques  :  et  le  problème  qui  se  pose  ici  est  précisément  la  distinction,  dans  la 
foule  des  faux  gastropathes,  des  sujets  relevant  uniquement  de  la  cure  pithia¬ 
tique  et  des  autres. 

M.  Dejehine.  —  Les  faux  gastropathes  dont  je  parle  sont  des  neurasthéni¬ 
ques.  Ils  en  ont  l’état  mental,  qui  ne  peut  être  confondu  avec  celui  des  hysté¬ 
riques  et  ils  n’en  ont  pas  les  stigmates. 

M.  J.  B.abinski.  —  Nous  avons  été  tous  d’accord,  dans  la  dernière  séance, 
pour  reconnaître  que  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  au  moins,  les  stig¬ 
mates  sont  créés  par  la  suggestion  médicale  et  qu’ils  n’ont  qu’une  valeur  res¬ 
treinte. 

M.  VoGT.  —  Une  amnésie  suggérée,  la  considérez-vous  comme  de  l’hystérie? 

M.  Babinski.  —  Oui,  si  cette  amnésie  présente  les  caractères  indiqués  au 
paragraphe  1". 


M.  Henry  Meige.  —  Il  me  semble  que  nous  nous  écartons  du  programme 
de  la  discussion.  Un  bref  retour  en  arrière  ne  serait  pas  inutile. 

Dans  la  séance  du  9  avril  dernier,  nous  avons  eu  à  n|)us  prononcer  sur  une 
première  question,  très  simple.  Je  la  rappelle  ;  Existe-t-il  un  groupe  de  troubles 
(tels  que  les  crises  convulsives,  les  paralysies,  les  contractures,  les  anesthé¬ 
sies,  etc.),  ayant  pour  caractère  distinctif  de  pouvoir  être  exactement  repro¬ 
duits  par  la  suggestion  et  de  pouvoir  disparaître  sous  l’influence  de  la  seule 
suggestion  ou  persuasion?  —  Là-dessus,  nous  avons  été  tous  d  accord.  Un 
groupe  de  troubles  ainsi  caractérisé  existe.  Le  nier  serait  nier  l’évidence  cli¬ 
nique. 
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Le  questionnaire  ajoutait  :  Ces  troubles  ainsi  caractérisés  font  partie  des  acci¬ 
dents  rattachés  à  l’hystérie.  —  Là-dessus  aussi  l’accord  ne  pouvait  être 
qu’unanime. 

Mais  cette  question  devait  nécessairement  en  entraîner  une  autre,  et  c’est 
précisément  celle  qui  est  actuellement  en  discussion.  Elle  n’est  pas  moins  pré¬ 
cise  :  En  dehors  de  l’hystérie,  existe-t-il  d’autres  états  morbides  où  l’on  observe 
des  troubles  présentant  le  caractère  distinctif  indiqué  au  paragraphe  1",  savoir  : 
de  pouvoir  être  exactement  reproduits  par  la  suggestion  et  de  pouvoir  dispa¬ 
raître  sous  l’influence  de  la  seule  suggestion  ou  persuasion? 

Pour  répondre  à  cette  question,  il  suffit  de  signaler  une  ou  des  maladies  dans 
lesquelles  on  constate  des  troubles  présentant  le  caractère  indiqué  ci-dessus. 

Or,  on  vient  de  parler  de  la  maladie  du  doute,  des  obsessions,  des  phobies, 
de  la  neurasthénie,  de  la  psychasthénie;  et  parmi  les  orateurs,  les  uns  n’ad¬ 
mettent  pas  que  les  troubles  observés  dans  ces  différentes  affections  soient  les 
mêmes  que  ceux  qui  ont  été  caractérisés  au  paragraphe  1";  les  autres  n’ont  pas 
répondu  à  la  question.  Elle  est  pourtant  bien  nette  :  Est-ce  que  dans  la  maladie 
du  doute,  dans  les  obsessions,  dans  les  phobies,  dans  la  neurasthénie,  dans  la 
psychasténie,  on  retrouve  des  troubles  présentant  exactement  les  mêmes  carac¬ 
tères  que  ceux  désignés  au  paragraphe  1  ?  Peut-on  citer  d’autres  états  morbides 
où  l’on  observe  ces  mêmes  troubles?  Quels  sont  ces  états  morbides?  S’ils  ont  un 
nom,  qu’on  les  nomme! 

M.  Pitres.  —  Les  questions  qu’on  nous  pose  sont  quelque  peu  tendancieuses 
et  l’on  semble  chercher  à  nous  contraindre  à  répondre,  par  des  négations  ou  des 
affirmations  formelles,  sur  des  points  au  sujet  desquels  nous  n’avons  pas  et  ne 
pouvons  avoir  d’opinion  arrêtée.  On  nous  demande  par  exemple  d’indiquer  des 
états  dé/ims  dans  lesquels  on  observe  les  troubles  désignés  au  paragraphe  1 . 

Mais  nous  sommes  à  peu  près  aussi  mal  fixés  sur  la  définition  et  les  limites  de 
la  neurasthénie  et  de  la  psychasthénie  que  sur  celles  de  l’hystérie.  Et  en  dehors 
des  cas  typiques  qui  appartiennent  sûrement  à  l’une  et  à  l’autre  de  ces  névroses, 
il  existe  une  foule  de  phénomènes  névropathiques  aberrants,  tels  que  les  tics, 
les  spasmes  fonctionnels,  les  syndromes  viscéraux  sine  materia,  etc.,  dont  nous 
ignorons  encore  complètement  la  nature  et  la  signification  nosologique.  En 
limitant  la  discussion  aux  états  définis,  on  la  rend  impossible,  car  c’est  précisé¬ 
ment  dans  le  groupe  de  faits  cliniques,  dont  le  classement  est  incertain,  qu’on 
a  des  chances  de  rencontrer  des  exemples  de  pithiatisme  en  dehors  de  l’hys¬ 
térie. 

M.  Crocq  nous  citait,  il  y  a  quelques  instants,  le  cas  d’un  malade  atteint  de 
crampe  des  écrivains  qui  guérit  rapidement  sous  l’influence  de  la  suggestion. 
Il  pense  qu’il  s’agissait  là  d’un  syndrome  hystérique  simulateur  de  la  vraie 
crampe  des  écrivains.  Je  veux  bien  le  croire  aussi.  Néanmoins,  pour  que  cette 
conclusion  fût  absolument  légitime,  il  faudrait  qu’il  fût  bien  démontré  que 
toutes  les  crampes  des  écrivains,  sauf  celles  qui  dépendent  de  l’hystérie,  sont 
absolument  inaccessibles  aux  interventions  psychothérapiques;  et  cette  démons¬ 
tration  n’est  pas  faite.  J’ai  publié  naguère  l’observation  d’un  malade  atteint  de 
torticolis  spasmodique,  qui,  après  avoir  résisté  à  toutes  sortes  de  traitements 
médicaux  et  chirurgicaux,  a  disparu  sous  l’influence  des  manœuvres  brutales 
d’un  sorcier  de  village.  Cela  ne  me  paraît  pas  suffisant,  en  l’absence  d’autres 
raisons,  pour  affirmer  la  nature  hystérique  de  ce  spasme. 

Les  faux  gastropathes,  dont  parlait  tout  à  l’heure  M.  Déjerine,  me  rappellent 
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de  nombreux  malades  plus  ou  moins  analogues  que  je  n’ai  pu,  malgré  une 
observation  rigoureuse,  placer  dans  tel  ou  tel  groupe  défini.  Et  ce  n  est  pas 
parce  que  la  plupart  de  ces  malades  guérissaient  après  un  simple  gavage  que 
je  me  ci’oirais  en  droit  de  les  considérer  comme  des  hystériques. 

M.  Henry  Meige.  —  Je  crois,  comme  M.  Pitres,  que  la  sagesse  clinique  est  de 
ne  pas  donner  de  nom  aux  formes  morbides  atypiques  ou  aberrantes.  L’histoire 
de  l’hystérie  le  prouve  clairement  :  c’est  parce  qu  un  moment  est  venu  où  1  on 
a  employé  sans  réserve  ce  mot  d’hystérie  à  propos  des  accidents  les  plus  dispa¬ 
rates  qu’il  est  arrivé  à  perdre  de  sa  signification  scientifique,  à  tel  point  que  1  on 
a  dû  songera  le  définir  à  nouveau. 

Aussi  bien,  il  n’est  nullement  question  ici  de  réclamer  des  étiquettes  pour  les 
cas  litigieux.  Ce  n’est  jamais  avec  ces  cas-là  qu’on  peut  faire  bonne  œuvre  cli¬ 
nique  ou  nosographique;  nous  devons,  au  contraire,  n’envisager  que  les  cas  au 
sujet  desquels  tout  le  monde  est  d’accord.  Ces  cas-là  existent,  nous  en  avons 
tous  vu,  qu’il  s’agisse  de  neurasthénie,  de  phobie  ou  de  maladie  du  doute. 
C’est  même  grâce  à  eux  qu’on  a  pu  créer  ces  étiquettes  diagnostiques  que 
M.  Pitres  a  grandement  raison  de  ne  pas  vouloir  prodiguer  à  la  légère.  Ce  sont 
ces  seuls  cas  bien  caractérisés  qu’il  faut  avoir  en  vue  dans  la  discussion  présente, 
si  l’on  veut  que  les  mots  aient  un  sens  et  que  ce  sens  soit  compris  de  la  même 
façon  par  tous. 

En  vérité,  je  me  demande  ce  qu’il  peut  y  avoir  de  tendancieux  dans  cette 
façon  de  procéder  et  de  si  impératif  dans  le  questionnaire.  Une  discussion, 
quelle  qu’elle  soit,  ne  peut  que  gagner  en  clarté  si  l’on  pose  des  questions  bien 
délimitées  et  si  l’on  s’efforce  d’y  faire  des  réponses  précises,  en  faisant  usage  de 
mots  bien  définis. 

M.  Crocq.  —  Je  corrobore  l’impression  émise  par  M.  Pitres  :  on  nous  accule, 
on  nous  oblige  à  ne  parler  que  du  pithiatisme  et  à  laisser  dans  l’ombre  la  ques¬ 
tion  de  l’hystérie  !  On  cherche  à  nous  faire  déclarer  que  le  pithiatisme  se  résume 
dans  l’hystérie  et  parce  que  nous  cherchons  à  prouver  que  les  deux  termes  ne 
sont  pas  tout  à  fait  analogues,  on  nous  demande  de  définir  l’hystérie.  Nous 
reconnaissons  que  l’hystérie  ne  peut  être  définie  nettement  par  les  données  que 
nous  possédons  aujourd’hui,  mais  nous  ne  nous  croyons  pas  pour  cela  obligés 
de  nous  rallier  à  une  interprétation  que  nous  considérons  comme  incomplète. 

M.  J.  Bahinski.  —  11  me  paraît  difficile  de  soutenir  que  l’on  ait  cherché  à 
imposer  à  quelques-uns  de  nos  collègues,  par  des  questions  tendancielles,  des 
réponses  qui  n’auraient  pas  traduit  leur  pensée.  Dans  la  dernière  séance,  par 
exemple,  je  me  rappelle  avoir  instamment  prié  M.  Pitres  de  nous  faire  connaître 
son  opinion  sur  la  genèse  de  l’anesthésie  hystérique.  Ne  lui  a-t-il  pas  été  permis 
d’exposer  librement  ses  idées?  N’a-t-il  pas  été  convenu  que  chacun  de  nous 
serait  en  droit  de  soumettre  à  la  discussion  de  la  Société  les  questions  dont  il 
désirerait  qu’on  s’occupât  spécialement?  En  ce  qui  concerne  les  cas  mal  classés 
dont  parle  M.  Pitres,  je  reconnais  avec  lui  qu’il  y  a  effectivement  bien  des  ma¬ 
lades  sur  lesquels  on  ne  peut  mettre  une  étiquette  précise,  mais  il  n’en  manque 
pas  d’autres  aussi  qui  sont  susceptibles  d’être  nettement  catalogués,  et  ce  sont 
des  faits  de  ce  genre  qu’il  faut  choisir  pour  se  former  une  opinion  sur  le  rôle 
que  la  suggestion  ou  la  persuasion  exerce  sur  telle  ou  telle  maladie. 

Enfin,  ainsi  qu’on  l’a  fait  remarquer,  il  est  nécessaire,  si  l’on  veut  continuer 
à  discuter  avec  fruit,  que  l’accord  soit  établi  sur  le  sens  que  l’on  devra  donner 
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doréaavant  au  mot  hystérie,  ou  tout  au  moins  que  nous  sachions  le  sens  que 
chacun  de  nous  prête  à  ce  terme. 

Vous  connaissez  la  définition  que  j’ai  proposée.  Ceux  qui  ne  l’acceptent  pas 
doivent  nous  en  proposer  une  autre.  Cette  anticipation  sur  la  question  qui  avait 
été  réservée  pour  la  fin  de  notre  discussion,  devient  indispensable  si  nous  vou¬ 
lons  éviter  de  retomber  dans  la  confusion  dont  nous  commencions  à  sortir. 

Je  veux  encore  ajouter  que,  selon  moi,  les  définitions  que  l’on  soumettrait  ne 
devraient  être  prises  en  considération  que  si  elles  étaient  fondées,  non  sur  des 
propriétés  hypothétiques  dont  la  réalité  ne  peut  être  démontrée,  mais  sur  des 
caractères  positifs  susceptibles  de  vérification. 

Huitième  question. 

SUR  LA  DÉFINITION  DE  l’hYSTÉRIE 

M.  Klippel.  —  Puisque,  dans  la  discussion,  on  fait  usage  à  chaque  instant 
des  mots  d’hystérie  et  de  pithiatisme,  il  serait  préférable  de  nous  entendre 
d’abord  sur  ces  mots.  Je  propose  donc  que  nous  passions  immédiatement  à  la 
discussion  de  la  question  8.  Je  la  relis  : 

Faut-il  conserver  le  mot  Hystérie? 

Si  oui,  à  quels  troubles  faut-il  V appliquer  f 

Faut-il  le  réserver  seulement  aux  phénomènes  désignés  au  paragraphe  J"? —  Ou 
l’appliquer  à  d’autres  phénomènes  encore  ? 

M.  Claude.  —  Il  me  paraît  essentiel,  si  l’on  veut  donner  une  définition  de 
l’hystérie,  de  discuter  auparavant  lesrelations  qui  existent  entre  l’émotion  et  les 
phénomènes  rattachés  à  la  suggestion.  Le  point  capital,  à  mon  avis,  a  été 
négligé  jusqu’à  présent  dans  cette  discussion  :  il  s’agit  de  savoir  si  les  phéno¬ 
mènes  relatés  au  paragraphe  1  ne  peuvent  être  causés  par  d’autres  facteurs  que 
la  suggestion.  S’ils  sont  réalisés  notamment  par  l’émotion,  ces  phénomènes  que 
nous  nous  accordons  à  dénommer  hystériques  ne  sont  pas  définis  par  la  doctrine 
du  pithiatisme. 

M.  Dejerine.  —  Pour  moi  je  considère  l’émotion,  de  quelque  nature  qu’elle 
soit,  comme  jouant  un  rôle  unique  dans  la  genèse  d’un  grand  nombre  d'acci¬ 
dents  hystériques. 

M.  Henry  Meige.  —  M.  Claude  a  parfaitement  raison  de  demander  que  la 
discussion  s’engage  sur  le  rôle  respectif  de  l’émotion  et  de  la  suggestion.  C’est 
la  question  soulevée  au  paragraphe  7  et  c’est  celle  qu’on  devrait  discuter  main¬ 
tenant  ;  mais  on  a  demandé  qu’il  soit  procédé  d’abord  à  la  discussion  de  la 
question  8. 

M.  Crocq.  —  La  question  8  me  parait  mal  posée  :  il  ne  s’agit  pas  aujourd’hui 
de  nous  obliger  à  définir  l’hystérie,  mais  bien  de  savoir  s’il  faut  supprimer  le 
terme  d’hystérie  et  le  remplacer  par  celui  de  pithiatisme.  A  la  question  ainsi 
posée,  je  n’hésite  pas  à  répondre  ;  il  est  préférable  de  conserver  le  mot  hystérie, 
parce  qu’il  est  vague. 

Vouloir  remplacer  le  mot  hystérie  par  celui  de  pithiatisme  me  paraît  être 
une  tentative  analogue  à  celle  que  fit  Duchenne  (de  Boulogne)  lorsqu’il  chercha 
à  dénommer  ataxie  locomotrice  l’affection  appelée  par  Romberg  du  nom  de  tabes 
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4ortalis.  Le  mot  tabes  (consomption  dorsale)  n’avait  aucune  signification  pré¬ 
cise;  il  valait  mieux  que  celui  d’ataxie  locomotrice,  qui  désignait  une  partie 
-seulement  des  symptômes  de  la  maladie;  aussi  est-il  aujourd’hui  universellement 
accepté  en  raison  même  de  son  imprécision.  11  doit  en  être  de  même,  je  crois, 
en  ce  qui  concerne  la  névrose  qui  nous  occupe  :  le  mot  hystérie  n’ayant  plus 
■qu’une  valeur  historique,  n’impliquant  aucune  idée  pathogénique,  me  paraît 
supérieur  à  celui  de  pithiatisme  ;  le  pithiatisme  n’est  qu’une  partie  de  l’hystérie 
comme  l’ataxie  n’est  qu’une  partie  du  tabes;  il  y  a  du  pithiatisme  en  dehors  de 
l’hystérie,  comme  il  y  a  de  l’ataxie  en  dehors  du  tabes.  Je  conviens  que  la  part 
qui  revient  aux  manifestations  pithiatiques  est  énorme,  que  ces  manifestations 
sont  impressionnantes,  qu’elles  paraissent  dominer  la  scène;  mais  il  n  en  est 
pas  moins  vrai  que  l’hystérie  ne  se  résume  pas  uniquement  dans  le  pithiatisme. 

M.  J.  Babinski.  —  M.  Crocq  vient  de  dire  que  le  mot  hystérie  a  sur  celui  de 
pithiatisme  l’avantage  d’avoir  un  sens  vague.  Je  retiens  cet  aveu  qui  explique 
peut-être  la  divergence  dans  nos  opinions,  car  ce  qui  me  semble  surtout  dési¬ 
rable,  c’est  de  sortir  du  vague  et  de  donner  de  la  précision  aux  idées. 

M.  Brissaud.  —  Je  ne  vois  pas  pourquoi  M.  Crocq  se  refuse  à  admettre  le  mot 
de  pithiatisme  sous  prétexte  que  ce  terme  ne  comprend  qu’une  partie  des 
troubles  qualifiés  d’hystériques.  En  science,  il  y  a  toujours  avantage  à  limiter  le 
sens  des  mots.  Et  lorsque  M.  Crocq  déclare  que  les  troubles  dits  hystériques  sont 
sous  la  dépendance  d’une  hyperimpressionnabilité  phénoménale,  croit-il  avoir 
défini  par  cela  le  terme  d’hystérie  f 

M.  VoGT.  —  M.  Babinski,  voulant  éviter  les  interprétations  pathogéniques, 
refuse  de  tenir  compte  dans  sa  définition  des  théories  psychologiques  de  l’hys¬ 
térie.  Or,  il  ne  me  paraît  pas  possible  de  définir  l’hystérie  sans  faire  intervenir 
le  facteur  psychologique  dont  elle  dépend.  De  même  qu’on  ne  peut  définir  la 
diphtérie  sans  indiquer  son  agent  pathogène,  de  même  on  ne  peut  définir  l’hys¬ 
térie  sans  envisager  son  étiologie  psychologique. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  ferai  observer  à  M.  Vogt  que  l’on  définissait  la  diphtérie, 
la  fièvre  typhoïde,  avant  de  connaître  les  bacilles  qui  sont  les  agents  de  ces  mala¬ 
dies.  Quand  on  les  a  découverts  on  a  été  en'  mesure  d’ajouter  aux  attributs  cli¬ 
niques  et  anatomiques  de  ces  affections  un  nouveau  caractère  distinctif  d’ordre 
bactériologique  qui  complète  les  anciennes  définitions  sans  se  substituer  à  elles. 
Si  les  sujets  atteints  des  troubles  que  j’appelle  pithiatiques  avaient  un  état 
mental  qui  leur  fût  propre  on  aurait  là  un  caractère  qui,  étant  distinctif  du 
pithiatisme,  devrait  faire  partie  de  sa  définition.  Mais  qu’on  nous  dise  en  quoi 
consiste  cet  attribut. 

M.  Dufour.  —  Le  moment  me  semble  venu,  après  les  discussions  qui  ont  eu 
lieu  dans  la  séance  précédente  et  dans  celle-ci,  et  puisque  nous  en  sommes  au 
chapitre  si  important  de  la  définition  de  l’hystérie,  de  proposer  une  dénomination 
qui,  selon  moi,  caractérise  le  mieux  les  phénomènes  hystériques.  Mais,  aupara¬ 
vant,  il  me  semble  nécessaire  de  revenir  sur  des  données  acquises  à  la  dernière 
séance  grâce  aux  efforts  de  M.  Babinski. 

Nous  avons  été,  en  effet,  d’avis,  faute  de  preuves  contraires,  que  toute  une 
catégorie  de  symptômes  considérés  autrefois  qomme  spontanés  et  d’essence 
hystérique  n’étaient  en  somme  que  des  manifestations  provoquées  artificielle- 


512 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


ment  par  le  malade  ;  bien  qu’il  reste  douteux  que,  dans  la  production  de  ces 
phénomènes,  le  sujet  ait  toujours  conservé  une  volonté  entièrement  consciente 
d’elle-même. 

Je  fais  allusion  ici  aux  troubles  dits  trophiques,  tels  qu’œdèmes,  bulles, 
pemphigus,  gangrènes,  escharres,  etc.  Ces  modalités  cliniques,  résultant  soit  de 
la  compression  des  membres,  soit  de  brûlures  par  la  chaleur  ou  par  des  caus¬ 
tiques,  soit  d’autres  causes,  existent  bien,  mais  n’ont  aucune  réalité  patholo¬ 
gique  en  tant  qu’émanation  directe  d’un  trouble  fonctionnel  ou  organique  du 
sj'stème  nerveux  d’essence  hystérique. 

Elles  sont  créées  de  toutes  pièces  par  le  malade,  qui  veut  avec  une  volonté 
déviée  de  son  fonctionnement  normal  se  comprimer  le  bras,  ou  se  brûler,  ou 
se  mutiler,  tout  en  donnant  le  ehange  sur  la  véritable  nature  de  sa  lésion. 

Si  l’on  veut  bien  rapprocher  ces  phénomènes  de  ceux  du  paragraphe  1  (para¬ 
lysies,  contractures,  anesthésies,  etc.),  que  la  persuasion  fait  apparaître  et  dis¬ 
paraître  à  volonté,  mais  qui  peuvent  également  s’installer  spontanément,  on 
s’aperçoit,  d’après  ce  que  nous  savons  sur  le  mode  d’évolution  de  ces  symp¬ 
tômes,  qu’ils  sont  tout  aussi  pathologiquement  irréels  que  les  soi-disant  troubles 
trophiques.  Comme  eux,  ils  sont  commandés  par  la  volonté  du  sujet,  volonté 
anormalement  orientée,  par  suite  d'un  état  de  dysboulie.  Aussi  est-ce  bien  à 
cause  de  leur  Irréalité  que  l’on  peut  presque  toujours  les  modifier  par  le  pithia¬ 
tisme,  selon  l’expression  de  M.  Babinski. 

Mais  le  terme  de  pithiatisme  a,  à  mes  yeux,  l’inconvénient  de  dénommer 
plutôt  un  syndrome  qu’une  maladie,  de  ne  pas  englober  dans  son  appella¬ 
tion  ces  faux  troubles  trophiques,  qui  évoluent  chez  des  individus  de  même 
espèce  que  ceux  relevant  du  pithiatisme.  Il  prête  aussi,  selon  moi,  à  cette  cri¬ 
tique,  qu’en  l’acceptant,  nous  allons  dénommer  une  maladie  d’après  les  rela¬ 
tions  qui  unissent  le  malade  au  médecin  ou  plus  généralement  au  guérisseur 
employant,  en  ce  faisant,  plus  une  appellation  thérapeutique  qu’une  appellation 
étiologique. 

J’ai  pensé  qu’on  pourrait  lui  en  préférer  une  autre,  en  se  basant  non  plus  sur 
l’influence  que,  par  son  intervention,  le  médecin  exerce  sur  l’évolution  des  symp¬ 
tômes,  mais  en  considérant  les  symptômes  en  eux-mêmes  débarrassés  de  l’in¬ 
fluence  pithiatique. 

Un  premier  point  me  semble  acquis  :  à  savoir  que  toutes  les  manifestations, 
que  nous  avons  étudiées  jusqu’ici,  révèlent  un  état  psychique  spécial,  mor¬ 
bide  assurément  puisque  anormal.  Je  proposerai  donc  comme  premier  terme  de 
ma  définition  celui  de  psychose. 

J’envisagerai  maintenant  le  deuxième  côté  de  la  question. 

Si  l’on  considère,  en  dehors  de  toute  influence  exercée  par  le  médecin,  les 
symptômes  dits  trophiques  (faux  troubles  trophiques,  fausses  contractures, 
fausses  paralysies,  etc.),  on  est  frappé  de  la  façon,  toujours  à  peu  près  iden¬ 
tique,  dont  se  fait  leur  éclosion  et  leur  installation  plus  ou  moins  prolongée. 

Ils  résultent  tous  d’une  imitalion,  véritable  besoin  morbide  du  sujet  à  repro¬ 
duire,  à  imiter  ce  qu’il  a  vu  ou  ce  qu’il  voit  autour  de  lui. 

Médicalement  cette  notion  nous  a  été  tellement  inculquée,  dès  l’entrée  de  nos 
études  sur  l’bystérie,  qu’elle  disparaît  de  notre  esprit  par  sa  banalité.  Cepen¬ 
dant  nous  y  revenons  fatalement,  lorsque  nous  nous  trouvons  en  présence 
d’un  sujet  que  nous  examinons  pour  la  première  fois.  Instinctivement,  nous 
regardons  autour  de  notre  malade,  nous  interrogeons  sa  famille,  son  passé, 
pour  trouver  :  ou,  comment,  dans  quel  lieu,  à  quelle  époque  il  a  pu  être  en 
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contact  a-çec  telle  ou  telle  personne  dont  il  reproduit  tant  bien  que  niai  l’affection . 

De  ce  besoin  d’imitation  qui  fait  le  fond  de  la  psychose  hystérique,  je  don¬ 
nerai  quelques  exemples  empruntés  à  des  observations  de  malades. 

Une  jeune  fille  va  à  Berck  ;  elle  y  voit  de  nombreux  coxalgiques,  et  en  revient 
avec  une  coxalgie  imitée  dont  elle  guérit  rapidement. 

Un  de  mes  malades,  peintre  de  son  métier,  entre  pour  la  première  fois  à 
l’hôpital  avec  une  imitation  de  paralysie  saturnine  de  l’avant-bras. 

Une  jeune  femme  fait  le  voyage  de  Lourdes  pour  accompagner  des  pèlerins; 
elle  voit  de  près  une  quantité  de  gens  atteints  de  tremblements;  elle  revient 
avec  un  tremblement  que  je  puis  provoquer  et  supprimer  à  ma  volonté. 

Une  femme  simple  d’esprit  a  lu  autrefois  des  récits  de  voyages  et  des  contes  à 
la  portée  des  enfants.  Elle  fabrique  des  récits  imaginaires  et  se  met  à  raconter 
qu’elle  a  visité  les  cinq  parties  du  monde,  en  donnant  des  détails  géographiques 
et  ethniques  du  plus  haut  comique. 

J’ai  publié  autrefois  l’observation  d’un  œdème  hystérique  du  bras,  à  l’époque 
où,  sur  la  foi  des  auteurs,  je  croyais  à  la  possibilité  des  troubles  trophiques 
spontanés.  Je  relève  dans  mon  observation  que  l’œdème  siège  au  bras  et  s’ar¬ 
rête  à  quatre  travers  de  doigt  de  l’épaule,  ce  qui  réserve  la  place  nécessaire  pour 
effectuer  la  compression  du  bras.  Mais  je  retrouve  dans  cette  observation  qu’à 
une  époque  antérieure  le  sujet  avait  eu  un  œdème  du  bras  droit  avec  eczéma. 

Je  rappellerai  l’observation  faite  par  M.  Brissaud  à  propos  des  hémiplégiques 
hystériques  arrivant  du  fond  de  leur  province,  et  qui  n’ont  pas  pu  ne  pas  voir 
autour  d’eux  un  ou  plusieurs  hémiplégiques  organiques. 

L’observation  antérieure  de  M.  Balzer  vient  encore  à  l’appui  de  ma  démontra- 
tion. 

Cet  auteur  nous  a  présenté  autrefois  une  malade  de  son  service  qui,  se  trou¬ 
vant  dans  un  milieu  de  maladies  cutanées  à  l’hôpital  Saint-Louis,  imitait  une 
maladie  de  la  peau  en  se  brûlant  au  fer  rouge.  Elle  ne  songeait  ni  à  la  paralysie, 
ni  à  la  contracture. 

Enfin,  je  viens  d’avoir  récemment  sous  les  yeux  un  exemple  frappant  de  ce 
besoin  pathologique  d’imitation  :  une  jeune  fille  de  17  ans,  à  laquelle  je  m’in¬ 
téresse,  atteinte  de  malformation  congénitale  (division  du  voile  du  palais,  hy¬ 
pertrophie  mammaire),  lésions  organiques  du  système  nerveux  datant  de 
l’enfance,  est  hospitalisée  une  première  fois  dans  mon  service  d’enfants  de  l’hô¬ 
pital  Saint-Louis. 

A  aucun  moment  je  n’ai  cherché  chez  elle  des  signes  de  l’hystérie  et  elle  n’est 
pas  devenue  un  sujet  de  démonstrations  hospitalières. 

Néanmoins,  se  trouvant  au  milieu  d’enfants  qui  ont  des  crises  comitiales 
accompagnées  de  l’état  de  stupeur  et  d’obnubilation  intellectuelle  consécutif  à 
ces  crises,  elle  prend  par  instant  leur  allure,  leur  aspect,  et  reste  quelquefois 
deux  ou  trois  jours  abrutie  et  renfrognée. 

Je  la  transfère  avec  moi  dans  mon  service  de  la  Maternité.  Elle  se  trouve  à 
côté  d’une  voisine  qui  a  de  la  lièvre  ;  elle-même  présente  une  légère  atteinte  de 
grippe  avec  ascension  de  température  pendant  deux  à.  trois  jours,  suivie  d’abais¬ 
sement  à  la  normale. 

La  température  de  ma  malade  remonte  d’une  façon  incompréhensible  pendant 
plus  de  quinze  jours,  jusqu’au  moment  où  une  infirmière  reste  auprès  d’elle  pen¬ 
dant  qu’elle  a  le  thermomètre.  Immédiatement  la  fièvre  tombe  et  ne  reparaît  plus. 

Dans  le  service  se  trouvent  des  femmes  enceintes,  qui,  sans  y  accoucher,  sont 
quelquefois  prises  du  début  des  douleurs  du  travail  et  se  plaignent  du  ventre  et 
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des  reins.  Ma  jeune  malade  commence  à  souffrir  du  ventre  et  des  reins,  de 
façon  normale  tout  d’abord;  ori  l’examine  sans  rien  trouver;  le  temps  passe, 
les  crises  douloureuses  se  répètent,  se  rapprochent,  la  malade  pousse  des  hurle¬ 
ments.  On  interroge  son  appendice,  ses  reins,  on  fait  toutes  les  hypothèses  pos¬ 
sibles  :  appendicite,  colique  néphrétique,  périnéphrite  ;  la  malade  est  vue  par 
M.  Schwartz,  chirurgien  de  l’hôpital  Cochin,  qui  ne  fait  pas  de  diagnostic. 
Les  crises  redoublent,  les  cris  de  la  malade  égalenient,  ils  s’entendent  dans  tout 
l’hôpital. 

Je  décide  de  simuler  une  opération.  Après  anesthésie  générale,  passage  de 
deux  fils  dans  la  paroi  de  l’abdomen  et  gros  pansement,  la  malade  est  radi¬ 
calement  guérie  au  réveil.  Elle  demande  à  voir  la  tumeur  qu’on  lui  a  enlevée! 
Quant  à  l’intérêt  qui  la  pousse  à  agir  ainsi,  il  est  nul,  car  je  désire  garder  la  ma¬ 
lade  dans  mon  service,  il  n’a  jamais  été  question  de  la  renvoyer. 

Ces  exemples  pourraient  être  multipliés  à  l’infini,  nous  en  possédons  tous  de 
semblables.  Partout,  toujours  on  retrouve  l’imitation,  la  reproduction  d’un  état 
morbide  par  besoin  d’imitation,  résultant  d’une  maladie  du  cerveau.  Aussi  je 
propose  d’ajouter  au  terme  de  psychose  celui  d’imitation  et  de  définir  l’hystérie 
par  la  caractéristique  de  ses  symptômes  sous  le  nom  de  Psychose  d'imitation. 

Ce  faisant  nous  en  reviendrons  à  une  conception  ancienne  mais  très  juste  qui 
émane  de  Sydenham.  «  L’hystérie,  dit-il,  variable  dans  ses  formes,  ses  mani¬ 
festations,  se  montre  sous  une  infinité  d’aspects  divers,  et  imite  presque  toutes 
les  maladies  qui  arrivent  au  genre  humain.  »  Ce  terme  a  en  outre,  à  mon  sens, 
l’avantage  de  bien  indiquer  la  part  de  volonté,  qui  entre  dans  la  constitution  du 
symptôme. 

Il  permet  de  comprendre  le  rôle  delà  suggestion  ou  auto-suggestion  du  pithia¬ 
tisme,  de  la  mythomanie  comme  facteurs  nécessaires  des  expressions  sympto¬ 
matiques  de  cette  psychose. 

Il  nous  donne  aussi  la  raison  des  bons  effets  de  l’isolement,  qui,  seul, 
agit  si  bien  comme  agent  thérapeutique,  en  soustrayant  le  sujet  aux  mauvais 
exemples  qu’il  trouve  dans  son  entourage.  Il  marque  enfin  une  séparation  entre 
cette  psychose  et  la  pure  simulation,  car  il  sous-entend  chez  le  psychopathe 
imitateur  un  tout  autre  état  mental  primordial  que  chez  le  simulateur. 

Si  l’on  trouve  des  phénomènes  d’imitation,  comme  d’ailleurs  de  suggestion 
dans  la  démence  précoce  avec  catatonie,  dans  la  catalepto-catatonie,  ces  deux 
maladies  sont  tellement  loin  de  notre  psychose  qu’il  n’est  pas  possible  de  les 
confondre. 

L’objection  qu’on  en  pourrait  tirer  contre  ma  définition  n’est  pas  pour  me 
déplaire,  car  la  présence  de  phénomènes  d’imitation  dans  la  démence  précoce 
confirme  cette  opinion  que  l’imitation  relève  dans  certains  cas  d’un  état  patho¬ 
logique  cérébral,  d’un  psychisme  anormal,  et  justifie  mon  appellation  de  Psy¬ 
chose  d'imitation. 

M.  J.  Babinski.  —  11  est  indiscutable  que  l’imitation  joue  dans  la  genèse 
des  phénomènes  hystériques  (troubles  du  paragraphe  1")  un  rôle  extrêmement 
important.  11  n’est  pourtant  pas  permis  de  soutenir  que  les  manifestations  hys¬ 
tériques  aient  toujours  l’imitation  pour  cause.  On  est  seulement  en  droit  de 
dire  qu’elles  sont  susceptibles  d’être  reproduites  par  imitation,  ihais  cette  idée 
est  contenue  dans  ma  définition,  car  dans  les  faits  que  M.  Dufour  a  en  vue 
l’imitation  peut  être  considérée  comme  une  forme  de  la  suggestion. 

M.  G.  Ballet.  —  Puisque  se  pose  la  question  de  la  définition  de  l’hystérie,  il 
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me  semble  qu’en  l’état  actuel  des  choses  il  n’est  pas  possible  de  la  donnée. 
Nous  nous  sommes  attachés,  au  cours  de  cette  discussion,  et  sur  la  louable  ini- 
tive  de  M.  Babinski,  à  préciser  les  caractères  de  certaines  manifestations  consi¬ 
dérées  par  nous  tous  comme  rentrant  incontestablement  dans  le  groupe  des 
manifestations  dites  hystériques.  Et  je  ne  crois  pas  que  ce  soit  un  médiocre  ser¬ 
vice  rendu  à  la  nosographie  et  à  la  clinique  que  d’avoir  mis  en  relief  la  nature 
suggestive  de  ces  troubles. 

Pouvons-nous  nous  faire  l’illusion  de  penser  que  quand  nous  aurons  isolé 
sous  une  appellation  quelconque,  ancienne  ou  nouvelle,  le  groupe  de  symptômes 
dont  il  s’agit,  nous  aurons  notablement  fait  avancer  la  question  qui  nous  préoc¬ 
cupe  maintenanl?  Je  ne  le  crois  pas,  et  pour  les  raisons  suivantes  : 

D’abord  ce  groupe  d’accidents  est  déjà  dénommé  :  il  comprend  en  effet  les 
troubles  désignés  depuis  toujours  sous  le  nom  de  troubles  par  suggestion  ;  la  dis¬ 
cussion  présente  aura  eu  pour  avantage  de  montrer  qu’il  faut  en  élargir  le 
cadre  en  y  rattachant  des  symptômes  qui  ont  été  pendant  longtemps  considérés 
comme  étant  d’autre  nature  (stigmates,  etc.). 

Mais  les  faits  qu’il  renferme  ne  me  paraissent  pas  tous  rentrer  dans  le  cadre 
de  ceux  que  l’on  a  pris  l’habitude  d’appeler  hystériques.  Le  groupe  des  phéno¬ 
mènes  suggestifs  déborde  par  un  côté  celui  des  troubles  hystériques  ;  peut-on 
en  effet  considérer  comme  hystérique  l’enfant  pris  au  hasard  chez  lequel  un 
magnétiseur  professionnel  va  déterminer  une  contracture,  ou  une  attitude 
forcée,  ou  l’étudiant  en  médecine  qui,  à  la  lecture  d’un  traité  de  pathologie, 
acquerra  la  conviction  qu’il  est  atteint  de  l’affection  dont  il  vient  de  lire  la  des¬ 
cription?  On  ne  le  pourrait  faire  qu’en  étendant  démesurément  le  domaine  de 
la  mentalité  hystérique  :  il  y  faudrait  faire  rentrer  au  moins  la  mentalité  infantile. 

Ce  qui  me  paraît  caractériser  l’état  hystérique,  c’est  beaucoup  moins  le 
trouble  suggéré  en  lui-même,  que  la  modification  psychique,  pour  une  bonne 
part  au  moins,  à  mon  sens,  d’ordre  émotif,  qui  crée  une  aptitude  particulière  à 
la  suggestibilité. 

Voici  un  manœuvre  de  40  ans,  qui  n’est  certes  pas  inaccessible  à  toute  sug¬ 
gestion,  mais  qui  n  est  susceptible  de  la  recevoir  et  d’y  obéir  que  dans  la  faible 
mesure  où  la  reçoit  et  y  obéit  un  homme  de  son  âge  et  de  son  intellectualité. 
Or  ce  manœuvre  est  victime  d’un  accident  et  en  quelques  jours  voilà  sa  menta¬ 
lité  transformée  :  on  va,  chez  lui,  pouvoir  provoquer  avec  la  plus  grande  faci¬ 
lité,  avec  une  déplorable  facilité,  des  paralysies,  des  idées  fixes,  des  anesthé¬ 
sies.  C’est  cet  état  mental  nouveau  qui  constitue  à  proprement  parler  l’hystérie  : 
c’est  lui  qu’il  s’agit  d’analyser,  de  caractériser.  Tant  que  nous  ne  l’aurons  pas 
fait,  nous  aurons  peut-être  précisé  les  caractères  des  accidents  hystériques,  — et 
ce  sera  bien  quelque  chose,  mais  nous  n’aurons  délimité  ni  défini  l’hystérie. 

M.  Dejerine.  —  Dans  beaucoup  de  cas  d’hystéro-traumatisme,  on  ne  peut,  à 
mon  avis,  faire  intervenir  l’auto-suggestion  dans  la  pathogénie  des  accidents. 
Le  cas  suivant  que  je  choisis  parmi  bien  d’autres  que  j’ai  observés,  me  paraît 
suffisamment  démonstratif.  Il  concerne  un  homme  d’une  haute  valeur  scien¬ 
tifique,  camarade  d  internat  de  plusieurs  d’entre  nous,  d’une  constitution 
athlétique  et  d’un  courage  à  toute  épreuve.  Professeur  dans  une  université  de 
province,  il  venait  souvent  à  Paris  pour  les  séances  de  l’Académie  de  médecine 
dont  il  faisait  partie.  Un  jour,  le  train  où  il  se  trouvait  fut  tamponné  dans 
une  gare  par  un  train-tramway.  Projeté  par  la  violence  du  choc  sur  la  paroi 
opposée  du  compartiment,  il  eut  une  contusion  très  légère  de  l’hypocondre 
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droit.  Quelques  jours  après,  il  présentait  l’état  que  l’on  observe  dans  l’hystéro- 
neurasthénie  traumatique,  et,  lorsqu’il  vint  me  voir  à  Paris,  je  constatai  chez 
lui  les  symptômes  suivants  :  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  gauche  com¬ 
plète  et  totale,  avec  rétrécissement  punctiforme  du  champ  visuel,  —  examen 
oculaire  pratiqué  par  notre  collègue,  le  professeur  de  Lapersonne.  Il  n’existait 
presque  pas  d’affaiblissement  musculaire  du  côté  anesthésié.  Le  moral  était 
profondément  modifié,  et  cet  homme  qui,  je  le  répète,  était  le  courage  person¬ 
nifié,  n’était  plus  reconnaissable.  Émotif  à  l’excès,  pleurant  pour  un  rien, 
complètement  aboulique,  il  présentait,  en  d’autres  termes,  cet  état  mental  bien 
connu  que  l’on  observe  dans  la  neurasthénie  d’origine  traumatique.  Il  existait 
donc  chez  lui  ce  qui,  on  le  sait,  est  des  plus  fréquents  dans  ce  cas,  un  état  très 
marqué  d’hystéro-neurasthénie.  L’affection  mit  cinq  mois  avant  d’arriver  à  la 
guérison,  et  cette  dernière  fut  complète,  absolue,  car  ce  collègue  put  reprendre 
son  enseignement,  ses  occupations  de  clientèle,  ses  exercices  de  sport,  comme 
si  rien  ne  lui  était  jamais  arrivé.  Deux  ans  après,  il  succombait  à  une  attaque 
d’angine  de  poitrine. 

Eh  bien,  dans  un  cas  comme  celui-là,  quelle  part  peut-on  faire  à  la  sugges¬ 
tion  dans  la  pathogénie  des  accidents?  Je  n’en  vois  pour  ma  part  aucune,  et 
bien  des  fois  j’essayai,  sans  y  réussir  du  reste,  de  le  persuader  que  les  troubles 
sensitifs  qu’il  présentait  pouvaient  disparaître  sous  l’influence  de  la  volonté.  Je 
dois  dire  également  que  j’eus  beau  l’interroger  maintes  et  maintes  fois  sur  la 
manière  dont  il  croyait  que  ces  accidents  s’étaient  produits  chez  lui,  je  ne 
pus  jamais  arriver  à  en  éclairer  le  mécanisme.  Je  tiens  à  faire  remarquer,  à  cet 
égard,  que  cet  homme,  qui  était  médecin,  était  mon  ami  intime,  que  je  con¬ 
naissais  sa  vie  comme  la  mienne,  et  que,  par  conséquent,  il  ne  pouvait  être 
question  de  réticences  entre  nous.  Il  me  répondait  toujours  :  «  Je  ne  sais  pas 
du  tout  comment  tout  cela  m’est  arrivé,  je  me  rappelle  seulement  qu’après  le 
tamponnement  du  train,  je  me  suis  trouvé  sur  le  quai  avec  une  sensation  ter¬ 
rible  de  «  bing,  »  —  c’est-à-dire  de  vibration  —  dans  les  oreilles,  et  je  ne  me 
rappelle  de  rien  d’autre,  j 

M.  Chocq.  —  Il  y  a  dans  l’hystérie,  indépendamment  de  l’hypersuggestibi- 
lité,  une  hyperimpressionnabilité  très  marquée  et  une  diminution  du  contrôle 
cérébral.  L’hystérie  est  un  état  psychopathologique  constitutionnel,  que  Claude 
appelle  une  diathèse  et  que  Schnyder  caractérise  du  nom  de  brisure  dans  le 
développement  de  la  mentalité.  Ces  facteurs  importants  ne  sont  pas  contenus 
dans  le  terme  de  pithiatisme.  Guérit-on  l’hystérie  par  la  persuasion  ainsi  que 
l’indique  ce  mot  ?  Je  ne  le  pense  pas  :  on  fait  disparaître  certaines  manifesta¬ 
tions  de  la  névrose  sans  loucher  à  son  essence  même,  à  son  fond  spécial,  à  son 
état  mental  particulier  :  les  phénomènes  pithiatiques  disparaîtront,  mais  l’hys¬ 
térie  persistera. 

J’ai  défini  l’hystérie  :  «  un  état  psycho-pathologique  caractérisé  par  l’hyper- 
impressionnabilité,  la  diminution  du  contrôle  cérébral  et  l’hypersuggestibilité.  » 
(Voir  Journal  de  Neurologie,  20  avril  1907.)  Je  ne  me  dissimule  pas  l’impréci¬ 
sion  de  cette  définition,  mais  j’avoue  préférer  son  imperfection  à  une  schéma¬ 
tisation  prématurée. 

M.  J. Babinski.  —  Je  rappelle  que  définir  un  objet  c’est  énoncerles  attributs  qui 
le  distinguent.  En  admettant  que  l’hystérie,  comme  le  dit  M.  Crocq,  soit  un  état 
psychopathologique  constitutionnel  on  n’aurait  encore  pas  là  un  caractère  propre 
à  définir  l’affection  qui  nous  occupe,  car  on  peut  l’appliquer  à  des  affections 
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bien  cataloguées  et  qu’il  ne  vient  à  l’idée  de  personne  de  ranger  dans  le  cadre 
de  l’hystérie  (maladie  du  doute,  neurasthénie  constitutionnelle).  On  peut  en 
dire  autant  de  l’hyperimpressionnabilité  qui  n’est  pas,  tant  s  en  faut,  un  carac¬ 
tère  spécifique. 

M.  Pitres.  —  M.  Ballet  pense  que  nous  ne  pouvons  donner  de  l’hystérie  qu’une 

définition  clinique.  C’est  aussi  mon  avis. 

Certes,  il  serait  désirable  de  pénétrer  le  mécanisme  psychologique  qui  créé 
l'état  hystérique,  mais  il  faut  reconnaître  que  nos  connaissances  à  cet  égard 
sont  encore  très  incertaines. 

Les  théories  psychologiques  diverses  que  l’on  a  proposées  pour  expliquer  1  état 
mental  des  hystériques,  après  avoir  eu  leur  heure  de  succès,  ont  soulevé  depuis 
de  telles  objections  qu’elles  ne  peuvent  servir  de  bases  à  une  définition. 

Quant  à  la  définition  vers  laquelle  tend  le  questionnaire,  définition  d  apres 
laquelle  l’hystérie  serait  réduite  aux  phénomènes  dits  pithiatiques,  je  ne  puis 
consentir  à  l’admettre,  parce  que  le  pithiatisme  m’apparaît  comme  un  grand 
syndrome,  existant,  il  est  vrai,  chez  beaucoup  d’hystériques,  mais  non  chez 
tous,  et  se  retrouvant  par  contre  chez  d’autres  malades.  On  en  viendrait  alors  à 
distinguer  un  pithiatisme  hystérique,  un  pithiatisme  neurasthénique,  etc.  Je 
ne  vois  pas  les  avantages  de  cette  terminologie  qui  n’implique  aucune  concep¬ 
tion  nouvelle  de  l’hystérie. 

Tous  les  phénomènes  qui  ont  été  examinés  successivement  dans  le  cours  de  la 
discussion  nous  sont  connus  de  longue  date.  J’admets  qu’il  est  utile  de  reviser 
une  partie  des  études  relatives  aux  troubles  hystériques  et  qu’il  sera  désormais 
nécessaire  de  se  montrer  plus  circonspect  et  plus  défiant  dans  l’examen  de  cer¬ 
tains  accidents,  en  particulier  les  troubles  vaso-moteurs  et  les  œdèmes.  Mais  il 
n’y  a  pas  lieu  pour  cela  d’abandonner  la  définition  classique  de  l’hysterie. 

M  J  Babinski.  —  M.  Pitres  a-t-il  bien  exprimé  sa  pensée  en  déclarant  que 
rien  de  nouveau  ne  s’est  dégagé  de  la  campagne  entreprise  contre  l’hystérie 
traditionnelle? 

Il  suffit  de  lire  le  compte  rendu  de  la  dernière  séance  pour  constater  le  contraire. 

J’en  reviens  à  la  question  de  définition. 

Est-il  nécessaire,  comme  certains  le  pensent,  de  connaître  un  objet  d  une 
manière  parfaite  pour  le  définir?  En  aucune  façon.  Par  cela  même  qu’un  objet 
peut  être  distingué  de  ceux  qui  l’environnent,  il  est  déjà  susceptible  d  une  défi¬ 
nition,  qui  consistera  dans  l’énonciation  des  caractères  qui  ont  permis  de  le  dis¬ 
tinguer.  ,  . 

M.  Pitres,  et  en  cela  je  suis  d’accord  avec  lui,  dit  que  l’hystérie  ne  peut  etre 
définie  actuellement  que  par  des  caractères  cliniques.  Mais  ceux  que  M.  Pitres  a 
indiqués  (ne  pas  être  sous  la  dépendance  d’une  lésion,  ne  pas  retentir  gi’a've-- 
ment  sur  la  nutrition  et  l’état  mental,  etc.)  appartiennent  aussi,  comme  je  ai 
fait  observer  ailleurs,  à  des  états  qui  de  l’avis  unanime  sont  indépendants  de 
l’hystérie  et  ne  peuvent  par  conséquent  servir  à  définir  cette  névrose. 

M.  Biussaud.  —  On  nous  a  accusé,  il  y  a  quelques  instants,  de  chercher  a 
étouffer  la  discussion.  En  réalité,  quelques  collègues  se  trouvent  peut-être  genes 
par  le  questionnaire  parce  qu’il  nous  force  à  préciser  la  valeur  des  termes  que 
nous  employons.  Certains  veulent  conserver  ce  mot  d’hystérie  dont  personne  n  a 
pu  donner  une  définition  ;  dans  ces  conditions,  comment  pourrons-nous  nous 
entendre?  11  est  absolument  nécessaire  de  connaître  le  sens  des  mots  employés. 

Nous  sommes  tous  d’accord  pour  admettre  l’existence  de  phénomènes  pithia- 
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tiques.  Or,  tout  à  l’heure,  on  a  parlé  de  phénomènes  pithiatiques  hystériques  et 
de  phénomènes  pithiatiques  neurasthéniques;  en  énonçant  qu’il  y  a  des  phéno¬ 
mènes  pithiatiques  hystériques  et  des  phénomènes  pithiatiques  neurasthéniques, 
on  admet  une  différence  entre  ce  qui  est  hystérique  et  ce  qui  est  neurasthénique 
dans  ces  phénomènes  pithiatiques;  nous  demandons  quelle  est  cette  différence. 
C’est  là  toute  la  question.  Pour  ma  part,  je  ne  fais  pas  de  différence  entre  un 
prétendu  neurasthénique,  qui  guérit  par  suggestion  en  une  séance,  et  un  hysté¬ 
rique. 

M.  Raymond.  —  Presque  tous  nos  collègues  qui  viennent  de  prendre  part  à 
la  discussion  pensent  —  et  je  suis  de  leur  avis  —  que  le  «  pithiatisme  »  est 
une  formule  générale  spécifiant  des  phénomènes  pouvant  se  rencontrer  dans 
d’autres  états  morbides  que  l’hystérie  ;  donc  ce  mot  ne  peut  tenir  lieu  d’une 
définition  de  la  «  grande  névrose  »,  même  en  la  limitant  autant  qu’on  le 
voudra.  11  s’agit  d’une  constatation  de  faits  cliniques  connus  et  pas  d'autre  chose. 

Sur  ces  faits  cliniques,  nous  sommes  tous  d’accord  pour  les  considérer  comme 
hystériques  ;  mettons,  si  on  le  veut,  que  ce  sont  les  seuls  phénomènes  indiscu¬ 
tables  de  la  maladie.  A  côté  de  ces  faits  s’en  rencontrent  certains  que  l’on  peut, 
si  on  le  veut,  rattacher  à  une  autre  névrose,  la  <i  névro-vaso-motrice  »,  qui 
serait  responsable  des  troubles  circulatoires,  des  œdèmes,  des  hémorragies,  etc. 
Reste  à  déterminer,  par  de  nouvelles  observations  précises,  le  rapport  exact 
existant  entre  ces  troubles  et  les  premiers.  De  même,  on  devrait,  dans  un  autre 
groupe,  ranger  des  éléments  morbides  se  montrant  parfois  chez  des  hysté¬ 
riques  avérés,  éléments  morbides  mis  en  jeu  par  la  névrose  dont  ils  constitue¬ 
raient  alors  une  complication  :  manifestations  cutanées,  gangrène,  etc...  Reste, 
enfin  les  phénomènes  méningés,  les  spasmes  des  muscles  lisses,  etc.  ;  ces  phé¬ 
nomènes  peuvent  être  considérés,  souvent,  comme  réflexes,  c’est-à-dire  comme 
provoqués  par  une  lésion  organique;  mais  ces  spasmes,  ces  réactions  ménin¬ 
gées  ont  une  note  particulière  en  raison  du  terrain  hystérique  sur  lequel  ils 
évoluent.  11  y  aurait  donc  lieu,  à  mon  avis,  de  maintenir  l’hystérie  comme  une 
psycho-névrose  générale  qui  comprendrait  différents  syndromes  prenant  nais¬ 
sance  par  des  mécanismes  différents.  C’est  aux  travaux  de  l’avenir  à  nous 
apprendre  quel  est  le  lien  véritable  qui  réunit  a  ces  différents  syndromes;  seule, 
l’étude  pathogénique  donnera  la  clef  de  ce  problème.  ' 

M.  J.  Babinski.  —  De  la  discussion  qui  a  eu  lieu  dans  la  première  séance 
s’était  dégagée  cette  idée  que  les  phénomènes  désignés  au  paragraphe  1  ne 
semblent  avoir  aucun  lien  avec  les  autres  accidents  (troubles  dans  les  réflexes 
tendineux,  pupillaires,  troubles  vaso-moteurs,  troubles  trophiques,  hémor¬ 
rhagies,  etc.)  que  l’on  avait  autrefois  rangés  aussi  dans  l’hystérie  et  que  ces 
phénomènes  sont  les  seuls  auxquels  il  faille  réserver  l’épithéte  d’hystériques. 
Sur  ce  point  nous  étions  à  peu  prés  tous  tombés  d’accord. 

Aujourd’hui,  au  contraire,  les  avis  sur  les  questions  que  nous  avons  discutées 
différent.  Les  uns  estiment  avec  moi  qu’il  est  logique  de  convenir  qu’on  appel¬ 
lera  hystériques  ou  pithiatiques  tous  les  phénomènes  ayant  pour  caractère  de 
pouvoir  être  reproduits  avec  rigueur  par  la  suggestion  et  disparaître  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  seule  persuasion  ou  suggestion,  quel  que  soit  le  terrain  sur  lequel 
ils  se  développent. 

Les  autres  soutiennent  que  les  troubles  de  ce  genre  (troubles  pithiatiques) 
peuvent  appartenir  à  des  névroses  diverses  ;  mais  je  constate  qu’aucun  d’eux 
ne  va  jusqu’à  prétendre  qu’il  y  ait,  en  dehors  de  ce  que  j’appelle  hystérie,  une 
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affection  bien  caractérisée,  bien  cataloguée  (maladie  du  doute,  neurasthénie 
constitutionnelle,  etc.),  qui  puisse  disparaître  sous  l’influence  de  la  seule  sug¬ 
gestion  ou  persuasion. 

A  moins  d’accepter  la  définition  que  j’ai  proposée  ou  d’abandonner  le  terme 
d’hystérie,  ce  qui  serait,  selon  moi,  le  plus  rationnel,  il  faut  que  mes  contra¬ 
dicteurs  sortent  du  vague  dans  lequel  ils  se  complaisent,  qu’ils  précisent  le 
sens  qu’ils  prêtent  à  ce  mot,  car  il  est  inadmissible  qu’on  fasse  usage  d’un  mot 
sans  l’avoir  défini. 

M.  ÜEjERiNK.  —  Je  ne  suis  pas  d’avis  d’adopter  le  terme  de  pithiatisme  à  la 
place  de  celui  d’hystérie,  car  je  l’ai  dit  et  je  le  répète,  la  suggestibilité  n’est 
nullement  l’apanage  de  l’hystérique,  mais  se  rencontre  tout  autant  chez  le  neu¬ 
rasthénique. 

M.  Claude.  —  Je  demande  à  nouveau  que  la  discussion  s’engage  sur  le  rôle 
de  l’émotion  dans  les  phénomènes  hystériques. 

M.  Klippel.  —  L’heure  étant  très  avancée,  nous  ne  pourrons  pas  aborder 
aujourd’hui  cette  discussion.  11  nous  reste  d’ailleurs  plusieurs  questions  fort 
importantes  à  débattre.  Je  crois  donc  qu’il  sera  nécessaire  de  consacrer  une 
nouvelle  séance  à  l’hystérie.  Nous  pourrons,  si  vous  le  voulez  bien,  reprendre 
cette  discussion  après  les  vacances,  à  la  fin  de  l’année. 

Les  deux  séances  d’avril  et  de  mai  consacrées  à  l’hystérie  ont  déjà  donné  des 
résultats  importants  qui  seront  consignés  dans  les  comptes  rendus  de  la 
Société. 

La  prochaine  séance  (séance  ordinaire)  aura  lieu  le  jeudi  4  juin,  à  9  heures  et 
demie  du  matin. 

Une  séance  supplémentaire  aura  lieu  le  jeudi  11  juin,  à  9  heures  et  demie  du 
matin  pour  la  discussion  de  la  question  de  l’Aphasie. 
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PROGRAMME  DES  TRAVAUX  Éï  EXCURSIONS 

Lundi  3  août  : 

Matin  :  Séance  solennelle  d’inauguration  (salle  des  Etats  de  Bourgogne  à 
rilôtel  de  Ville  de  Dijon).  —  Visite  de  l’Hôtel  de  Ville. 

Après-midi  ;  1"  rapport.  —  M.  Laignel-Lavastine  (de  Paris)  :  Les  troubles 
mentaux  par  perturbation  des  glandes  à  sécrétion  interne.  —  Discussion. 

Soir  :  Réception  offerte  par  la  Société  des  Sciences  Médicales  de  la  Côte-d’Or, 

Mardi  4  août  : 

Matin  :  Suite  de  la  discussion  du  1"  Rapport.  —  Communications  diverses. 

Après-midi  ;  2'  Rapport.  —  M.  Veiiuer  (de  Bordeaux)  ;  Diagnostic  et  formes 
cliniques  des  névralgies.  —  Discussion.  —  Réunion  du  Comité  permanent. 
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Mercredi  5  août  :  .  ■ 

Matin  :  Visite  de  l’Asile  de  Dijon.  —  Déjeuner  offert  aux  Congressistes. 
Après-midi  ;  Communications  diverses  à  l’Asile. 

Jeudi  6  août  : 

Matin  ;  3«  Rapport.  —  M.  Charon  (d’Amiens)  :  Assistance  des  enfants  anormaux. 
—  Discussion.  .  ,  ui- 

Après-midi  ;  Communications  diverses.  —  Réunion  du  Congrès  en  Assemblée 
générale. 

Soir  :  Réception  offerte  par  le  Président  et  les  Membres  du  Congres. 

Vendredi  7  août  : 

Matin  :  Excursion  à  Vougeot  et  à  Beaune.  —  Déjeuner  individuel  à  Beaune. 
Après-midi  ;  Visite  à  l’hôpital  de  Beaune.  —  Communications  diverses.  — 


Retour  à  Dijon  pour  dîner. 

Samedi  8  août  :  .  ..  j 

Excursion  au  château  de  Bussy-Rabutin  ;  à  Alise-Sainte-Reine  ;  visite  des 
fouilles  d’Alésia  ;  à  Flavigny.  —  Dislocation  du  Congrès.  —  Retour  à  Dijon,  ou 
départ  pour  excursionner  dans  le  Morvan. 


EXCURSIONS  DANS  LE  MORVAN 

Après  la  clôture  du  Congrès,  des  excursions  intéressantes  pourront  être  faites 
dans  le  Morvan.  Le  Congrès,  sans  participer  directement  à  l’organisation  de  ces 
excursions,  fournira  tous  les  renseignements  pratiques  nécessaires,  pour  visiter, 
soit  en  chemins  de  fer,  soit  en  voitures  (publiques  ou  privées,  ou  automobiles), 
les  villes  de  Semur  et  d’Avallon. 

Plusieurs  excursions  en  voiture  d’Avallon  comme  point  de  départ,  permettent 
de  visiter  la  vallée  du  Cousin,  l’ancienne  basilique  de  Vézelay,  Saint-Pierre- 
sous-Vézelay,  Pierre-Pertuis,  le  château  de  Chastellux,  Quarré-les-Tombes,  la 
Pierre-qui-Vire,  etc.  •  i  j 

En  chemin  de  fer,  partant  par  Semur  ou  d’Avallon,  il  est  possible,  en  deux 
jours,  de  traverser  deux  fois  le  massif  du  Morvan  dans  ses  régions  les  plus  pitto¬ 
resques.  On  peut  aller  de  Saulieii  à  Gorbigny,  avec  arrêt  au  Lac  des  Settons;  et 
de  Corbigny  à  Ghâteau-Chinon  et  à  Autun,  en  passant  près  du  Mont  Beuvray, 
pour  rejoindre  ensuite  Dijon,  avec  arrêt  possible  au  Creuset.  Des  renseignements 
plus  détaillés  seront  envoyés  ultérieurement  à  tous  les  membres  du  Congrès. 

Le  Congrès  comprend  : 

Des  Membres  adhérents. 

2"  Des  Membres  associés  (Dames,  membres  de  la  famille,  étudiants  en  méde¬ 
cine  présentés  par  un  membre  adhérent). 

Les  Asiles  d’aliénés  inscrits  au  Congrès  sont  considérés  comme  membres 
adhérents.  Le  prix  de  la  cotisation  est  de  : 

20  francs  pour  les  Membres  adhérents  ; 

10  francs  pour  les  Membres  associés. 

Les  Membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  trois 
Rapports,  et  après  le  Congrès,  le  volume  des  Comptes  rendus. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  adhérer  à  ce  Congrès,  mais  les 
communications  et  discussions  ne  peuvent  être  faites  qu’en  langue  française. 

Des  réductions  de  tarif  seront  très  vraisemblablement  accordées  par  les  Com¬ 
pagnies  françaises  de  chemins  de  fer. 

Les  membres  du  Congrès  sont  priés  de  faire  connaître  l’itinéraire  qu’ils  suivront 
pour  se  rendre  à  Dijon,  avant  le  1"  juillet  (dernier  délai),  car  après  cette  date  il  ne 
sera  plus  possible  de  délivrer  de  bons  de  demi-place. 

Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 

PARIS.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOURRIT  ET  G'%  8,  RUE  GARANGIÈRE.  —  11437. 
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15  Juin. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


ÉTUDE  ANATOMO-CLINIQUE  D’UN  CAS  DE  RAMOLLISSEMENT 
BULBO-PROTUBÉRANTIEL  (1) 


MM.  Henri  Français  et  R.  Jacques 

Nous  rapportons  ici  l’histoire  d’un  malade  qui  cliniquement  se  présentait  avec 
la  symptomatologie  la  plus  typique  d’une  lésion  bulbaire  unilatérale  en  foyer  : 
l’autopsie  a  confirmé  la  réalitédu  diagnostic.  Lesexamens  anatomo-pathologiques 
des  cas  de  ce  genre  sont  encore  peu  nombreux,  aussi  avons-nous  cru  intéressant 
de  publier  cette  observation,  instructive  d’ailleurs  à  divers  points  de  vue. 

M.  Prosper  T...,  tondeur  de  chiens, âgé  de  44  ans,  a  été  admis  au  mois  d’octobre  1907, 
à  Nanterre,  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Sapelier,  qui  a  bien  voulu  nous  laisser 
publier  cette  observation  et  à  qui  nous  adressons  nos  remerciements.  Aucun  antécédent 
héréditaire  intéressant  n’est  à  mentionner.  Parmi  ses  antécédents  personnels,  on  note  la 
rougeole  à  l’âge  de  7  ans  et  un  chancre  syphilitique  à  l’âge  de  20  ans,  suivi  d’ailleurs  de 
roséole  et  de  plaques  muqueuses.  Le  malade  n’a  été  soumis  au  traitement  mercuriel  que 
pendant  une  quinzaine  de  jours,  au  moment  du  début  de  sa  syphilis.  Il  a  fait  pendant 
longtemps  des  excès  alcooliques,  abusant  surtout  de  l’absinthe  et  du  rhum. 

Les  premiers  phénomènes  morbides  se  sont  développés  vers  la  fin  de  l’année  1906.  Peu 
à  peu  sa  démarche  est  devenue  incertaine,  incoordonnée.  Il  a  eu  de  violents  accès  de 
céphalée  nocturne  et  en  juin  1907,  s’est  montrée  une  paralysie  radiale  gauche  qui  n’a 
persisté  que  pendant  trois  ou  quatre  semaines.  C’estle  9  octobre  qu’ont  débuté,  après  un 
ictus  apoplectiforme,  les  accidents  sur  lesquels  nous  voulons  attirer  l’attention.  Voici 
quel  est  l’état  dans  lequel  nous  l’avons  trouvé  quelques  jours  après  l’ictus. 

11  existe  une  impossibilité  absolue  de  la  déglutition.  Lorsqu’on  essaye  de  lui  faire 
ingérer  un  aliment  quelconque,  liquide  ou  solide,  celui-ci  est  aussitôt  rejeté  par  le  nez  ou 
par  la  bouche,  et  des  quintes  de  toux  surviennent.  L’alimentation  ne  peut  être  assurée 
qu’au  moyen  d’une  sonde  œsophagienne.  Le  réflexe  pharyngien  fait  défaut.  Le  voile  du 
palais  est  entièrement  immobile  et  flasque  du  côté  gauche,  tandis  qu’il  se  contracte  bien 
du  côté  droit,  La  voix  est  nasonnée,  rauque  et  bitonale.  Son  intonation  est  bien  celle 
qu’on  observe  habituellement  dans  les  cas  de  paralysie  d’une  seule  corde  vocale.  L’exa¬ 
men  laryngoscopique  n’a  pu  malheureusement  être  pratiqué.  11  aurait  permis,  sans 
doute,  de  mettre  en  évidence  l’existence  d’un  syndrome  d’Avellis,  caractéristique  d’une 
paralysie  unilitérale  et  homologue  du  voile  du  palais  et  du  larynx. 

La  force  musculaire  est  légèrement  affaiblie  dans  les  membres  du  côté  gauche.  Cette 


(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  4  juin  1908. 
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diminution  de  la  force  s’accuse  surtout  au  niveau  des  muscles  fléchisseurs  des  doigts  et 
de  la  main,  des  extenseurs  de  la  main  et  de  l’avant-bras.  Elle  est  moins  marquée  au 
membre  inférieur  et  porte  seulement  sur  les  fléchisseurs  de  la  jambe  et  de  la  cuisse.  Le 
malade,  placé  dans  la  station  debout,  est  pris  de  vertige,  et  incapable  de  se  tenir  en 
équilibre.  Dès  qu’on  cesse  de  le  soutenir,  on  le  voit  porter  ses  bras  en  avant  et  tomber 
du  côté  gauche.  De  même  lorsqu’on  veut  le  faire  marcher,  il  est  sans  cesse  entraîné 
à  gauche,  et  tomberait  de  ce  côté  s’il  était  abandonné  à  lui-méme. 

L’étude  des  mouvements  exécutés  au  commandement,  le  malade  étant  au  lit,  nous  a 
montré  l’existence  d’un  léger  degré  d'ataxie  dans  les  quatre  membres.  Nous  n’avons  pu 
relever  de  phénomènes  d’asynergie  musculaire  proprement  dit.  Les  mouvements  synergi¬ 
ques  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  se  font  bien  et  il  n’y  a  pas  de  trouble  de  la  diadoco- 
cinésie. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  normaux.  Les  réflexes  rotuliens,  achilléens  et 
crémastériens  sont  supprimés.  Les  réflexes  abdominaux,  conservés  à  gauche,  n’existent 
pas  du  côté  droit.  Les  réflexes  radiaux  et  olécraniens  sont  à  peu  près  nuis. 

Le  côté  droit  du  corps,  particulièrement  la  main  et  l’avant-bras,  est  plus  froid  que  le 
côté  opposé. 

L’exploration  de  la  sensibilité  montre  l’existence  d’une  dissociation  à  forme  syringo- 
myélique  des  divers  modes  de  la  sensibilité  sur  les  membres  et  le  tronc  du  côté  droit, 
sur  le  cou  et  la  face  du  même  côté.  Au  niveau  de  toutes  ces  régions,  jla  piqûre  est  sentie 
comme  un  simple  contact.  Par  l’application  de  corps  chauds  ou  de  corps  froids  on  note 
des  erreurs  d’interprétation  thermique  ou  l’absence  de  toute  sensation  thermique. 

L’anesthésie  à  la  piqûre  existe  encore  à  la  face  interne  de  la  joue  droite,  sur  le 
pharynx,  sur  la  moitié  droite  de  la  langue,  où  on  remarque  en  outre  une  diminution  de 
la  sensibilité  gustative.  Le  tact  et  la  pression  sont  partout  normalement  perçus.  La  sen¬ 
sibilité  articulaire,  assez  bien  conservée  aux  membres  supérieurs,  est  légèrement  troublée 
au  niveau  des  pieds  et  des  genoux.  La  sensibilité  osseuse,  recherchée  à  l’aide  du  dia¬ 
pason,  est  normale. 

La  fente  interpalpébrale  est  plus  étroite  à  gauche  qu’à  droite.  Il  y  a  du  myosis  à 
gauche.  Le  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière  est  aboli  des  deux  côtés  ;  le  réflexe  de  la 
convergence  est  conservé.  Les  réflexes  conjonctivaux  sont  faibles,  mais  conservés.  Il  y 
a  un  peu  de  nystagmus  des  deux  côtés.  L’acuité  auditive  est  normale  à  gauche  et 
diminuée  a  droite. 

Une  ponction  lombaire  nous  a  montré  l’existence  d’une  lymphocytose  moyenne  du 
liquide  céphalo-rachidien;  celui-ci,  par  la  chaleur,  donne  un  précipité  albumineux. 

L’examen  du  cœur  ne  révèle  aucune  insuffisance  valvulaire.  Il  existe,  par  moments, 
un  peu  d’arythmie.  Les  pulsations  sont  au  nombre  de  70  à  80  par  minute.  La  respiration 
est  régulière  et  de  fréquence  normale.  Les  urines  ne  présentent  rien  de  particulier  comme 
aspect  et  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

Pendant  le  mois  de  novembre,  la  déglutition  est  demeurée  impossible,  la  parésie  des 
membres  gauches  s’est  accusée  de  plus  en  plus.  La  latéropulsion  à  gauche  a  continué  à 
se  manifester,  même  dans  la  position  couchée,  à  tel  point  que  les  bords  du  lit  devaient 
être  garnis  de  planches,  pour  empêcher  le  malade  de  tomber  à  terre.  L’incontinence 
d’urine  s’est  montrée,  et  le  malade  a  succombé  le  12  décembre,  à  la  suite  d’une  pneu¬ 
monie. 

Autopsie.  —  Le  cerveau,  le  cervelet  et  les  pédoncules  cérébraux  ont  été  débités  en 
tranches,  après  macération  dans  le  formol.  Cet  examen  n’a  révélé  la  présence  d’aucune 
lésion  macroscopique. 

Le  bulbe,  la  protubérance  et  la  moelle,  après  fixation  au  formol,  ont  été  étudiés  sur 
une  série  de  coupes.  Celles  qui  intéressaient  les  foyers  ont  été  colorés  avec  la  méthode 
de  Weigert-Pall,  les  autres  ont  été  soumises  à  l’imprégnation  d’acide  osmique,  d’après  le 
procédé  de  Marchi. 

Sur  toutes  ces  coupes,  il  existe  un  épaississement  manifeste,  fibreux  par  places,  des 
méninges  molles.  La  pie-mère  et  l’arachnoïde  sont  infiltrées  de  cellules  parmi  lesquelles 
dominent  les  lymphocytes.  L’aspect  des  vaisseaux,  dont  les  parois  sont  très  épaissies  et 
infiltrées,  au  niveau  de  leur  tunique  externe,  de  cellules  rondes,  traduit  l’existence  de 
lésions  inflammatoires  chroniques,  pouvant  être  considérées  comme  caractéristiques  delà 
syphilis.  Cette  infiltration  prédomine  quelquefois  en  un  point  de  la  circonférence,  de 
sorte  que  la  lumière  devient  excentrique. 

L’examen  de  la  région  bulbo-protubérantielle  nous  montre  l’existence  de  trois  foyers 
de  ramollissement,  très  limités,  indépendants  les  uns  des  autres.  Ces  foyers  sont 
visibles  sur  les  photographies  reproduites  ci-contre,  dues  à  l’obligeance  de  M.  Infroit. 
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Sur  une  coupe  passant  au-dessous  de  la  partie  moyenne  des  olives  bulbaires  (fig.  1),  on 
voit,  en  arrière  de  l’olive  gauche,  un  foyer  représenté  par  une  cavité  de  forme  triangu¬ 
laire.  La  base  s’appuie  à  la  pie-mère,  le  sommet  s’avance  dans  l’épaisseur  de  la  subs¬ 
tance  réticulée,  sans  atteindre  la  ligne  médiane:  le  bord  antérieur  effleure  la  lame 
postérieure  de  l’olive,  dans  sa  partie  externe  ;  le  bord  postérieur,  constitué  par  une  ligne 
courbe  à  convexité  antérieure,  laisse  subsister 
le  cordon  postérieur,  et  une  partie  du  corps  res- 
tiforme.  Ce  foyer  est  peu  étendu  en  hauteur.  Au 
niveau  d’une  coupe  pratiquée  à  la  partie 
moyenne  des  olives,  il  n’y  a  plus  qu’une  petite 
encoche,  entamant  la  face  latérale  du  bulbe. 

Plus  bas,  au  niveau  de  l’entrecroisement  pyra¬ 
midal,  011  ne  le  retrouve  pas.  Ce  foyer  détruit 
le  faisceau  latéral  du  bulbe  comprenant  le  fais¬ 
ceau  de  Gowers  et  le  noyau  ambigu,  la  plus  grande 

partie  delà  formation  réticulée  grise  et  les  Fig.  l.  —  Coupe  passant  au-dessous  de  lapart 
fibres  arciformes  inlerréticulaires  qui  la  traver-  moyenne  de  la  région  olivaire  du  bulbe.  Le 
sent  et  qui  représentent  ici  la  partie  supérieure  foyer  de  ramollissement  est  derrière  l'olive 
de  l’entrecroisement  sensitif  ou  piniforme.  Il  gauche  (en  blanc).  Colorât  au  Weigert.  Pal. 

détruit  encore  les  fibres  radiculaires  du  nerf 

spinal  bulbaire,  la  grosse  racine  sensitive  descendante  du  trijumeau,  la  partie  antérieure 
du  corps  restiforme,  les  fibres  arciformes  superficielles  et  un  grand  nombre  de  fibres 
cérébello-oliraires  inter  et  retro-trigéminales.  Le  noyau  de  Deiters  est  resté  indemne. 

Un  autre  foyer  (fig.  2)  est  situé  vers  la  partie  moyenne  de  la  protubérance  du  côté 
droit.  Il  occupe  une  grande  partie  de  l’étage  antérieur  et  une  faible  étendue  de  l’étage 
de  la  calotte.  Il  détruit  le  faisceau  pyramidal  droit  dans  sa  presque  totalité,  un  certain 
nombre  de  fibres  transversales  du  pédoncule  cérébelleux  moyen,  appartenant  au  stratum 


Fig.  2.  —  Coupe  de  la  protubérance.  Foyers  de  ramollissement  (en  blanc)  dans  la  région  antérieure 
droite  et  vers  l'extrémité  externe  du  ruban  de  Reil  gauche. 


superficiale  et  au  stratum  complexum.  Le  ruban  de  Beil  médian  droit  et  les  fibres 
horizontales  du  corps  trapézo'ide  paraissent  avoir  été  atteints  légèrement. 

Un  troisième  foyer  existe  au  même  niveau  que  le  précédent.  Il  est  fort  peu  étendu  en 
hauteur  et  en  largeur  et  il  occupe  l’extrémité  externe  du  ruban  de  Reil  gauche.  Il  paraît 
être  de  date  bien  plus  récente  que  les  autres. 

Sur  les  coupes  passant  au-dessus  des  foyers  protubérantiels,  nous  avons  constaté 
l’intégrité  des  faisceaux  pyramidaux.  Par  contre,  les  dégénérescences  intéressent  les 
deux  rubans  de  Reil  médians,  le  gauche,  surtout  dans  sa  partie  externe  ;  des  fibres 
appartenant  au  faisceau  central  de  la  calotte  et  d’autres  éparses  dans  la  substance  réti¬ 
culée  de  la  calotte,  des  deux  côtés.  La  bandelette  longitudinale  postérieure  est  à  peu 
près  intacte  ;  elle  présente  que  de  très  rares  fibres  en  dégénérescence. 

Le  faisceau  pyramidal  droit  est  en  voie  de  dégénérescence  sur  toutes  les  coupes  faites 
au-dessous  du  foyer  protubérantiel.  Au  niveau  de  la  moelle,  la  dégénérescence  est  sur¬ 
tout  marquée  dans  le  faisceau  pyramidal  croisé  à  gauche.  On  trouve  aussi  quelques 
fibres  en  dégénérescence  sur  le  même  faisceau  à  droite. 

Enfin  sur  tous  les  segments  de  la  moelle,  on  constate  dans  les  cordons  postérieurs,  de 
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Chaque  côté  du  sillon  médian  postérieur,  deux  bandes  symétriques  de  sclérose,  lésions 
■Caractéristiques  d'un  tabes  encore  peu  avancé. 

En  résumé,  un  homme  de  44  ans,  syphilitique  depuis  l’âge  de  20  ans,  est  pris 
brusquement  au  cours  de  l’évolution  d’un  tabes,  d’accidents  nerveux  graves, 
caractérisés  par  des  vertiges,  des  troubles  très  marqués  de  l’équilibre  avec  chute 
du  côté  gauche,  une  hémianesthésie  à  forme  syringomyélique  à  droite,  une 
hémiparésie,  un  syndrome  d’Avellis  et  du  myosis  à  gauche,  avec  rétrécissement 
de  la  fente  palpébrale.  Deux  mois  après  le  début  des  accidents,  le  malade  meurt 
et  l’autopsie  permet  de  constater  la  présence  de  foyers  de  ramollissement  dont  le 
plus  important,  celui  auquel  il  faut  rapporter  les  symptômes  dominants  est  situé 
dans  la  partie  latérale  gauche  du  bulbe  et  dont  les  autres  intéressent  la  protu¬ 
bérance  au  niveau  de  la  moitié  droite  antérieure  et  du  ruban  de  Reil  gauche. 

Le  diagnostic  clinique  n’offrait  pas  de  difficulté  sérieuse,  en  raison  des  faits 
déjà  rapportés  où  des  lésions  bulbaires  de  même  topographie  avaient  donné  lieu 
à  des  symptômes  semblables  à  ceux  présentés  par  notre  malade.  Il  convient  de 
citer  à  cet  égard  les  mémoires  publiés  par  Hun  (1),  par  MM.  Babinski  et  Na- 
geotte  (2),  par  M.  H.  Bourgeois  (3),  par  MM.  Rose  et  Lemaître  (4)  qui  ont  bien 
établi  les  caractères  du  syndrome  en  rapport  avec  une  lésion  bulbaire  unilatérale. 

Les  faits  anatomiques  cadrent  bien  avec  les  phénomènes  observés  pendant  la 
vie.  Le  vertige  et  la  latéropulsion  du  côté  lésé  s’expliquent  parle  siège  du  foyer 
au  voisinage  de  l’olive  bulbaire,  organe  jouant  un’rôle  important  dans  le  main¬ 
tien  de  l’équilibre,  comme  l’ont  montré  les  expériences  de  von  Betcherew.  Plu¬ 
sieurs  travaux  ont  montré  les  lésions  de  l’appareil  olivaire,  toujours  suivies  de 
vertiges,  de  latéropulsion  du  côté  correspondant,  véritable  syndrome  pseudo¬ 
cérébelleux  (Leclerc).  L’interprétation  donnée  par  MM.  Babinski  et  Nageotte  de 
ces  phénomènes  cliniques  peut  s’appliquer  à  notre  cas.  En  effet,  si  l’olive  bul¬ 
baire  n’a  pas  été  détruite  elle-même  par  le  foyer,  la  voie  olivo-ciliaire  a  été 
interrompue,  et  la  section  des  fibres  arciformes  cérébello-olivaires  a  rompu,  en 
grande  partie,  les  connexions  de  l’olive  inférieure  avec  le  cervelet.  Le  noyau  de 
Deiters  est  resté  indemne,  mais  quelques-unes  des  fibres  arciformes  qui  en  pro¬ 
viennent,  et  les  fibres  vestibulo-spinales  qui  le  mettent  en  rapport  avec  le 
cordon  antérieur  de  la  moelle  ont  été  sectionnées.  Enfin,  la  destruction  sur  une 
large  étendue  des  faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleux  directs  a  interrompu,  en 
grande  partie,  la  voie  centripète  cérébelleuse. 

Le  syndrome  oculaire  sympathique  (myosis,  enophthalmie,  chute  légère  de  la 
paupière)  n’est  pas  un  phénomène  rare  dans  les  affections  du  bulbe.  Il  résuit» 
des  observations  de  Breuer  etMarburg  (5),  comme  de  celles  de  Hoffmann  (6)  de 
Babinski  et  Nageotte,  que  les  foyers  bulbaires  amènent  le  syndrome  sympathique 

(1)  N.  Y.  Med.  Y.  1897. 

(2)  Hémiasynergie,  latéropulsion  et  myosis  bulbaire  avec  bémianesthésie  et  hémiplégie 
croisées,  par  J.  Babinski  et  Nageotte  (Soc.  de  Neurol,  de  Paris,  séance  du  17  avril  1902, 
et  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  n»  6,  1902. 

(3)  H.  Boürgeois.  Contribution  au  diagnostic  des  troubles  de  l’équilibre  par  lésion  bul¬ 
baire,  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  du  larynx,  etc.,  1904,  page  581. 

(4)  Félix  Rose  et  F.  Lemaître.  Apoplexie  bulbo-protubérantielle  circonscrite  probable 
à  la  suite  d’une  émotion  provoquée  par  un  traumatisme  insignifiant.  (Soc.  de  Neurol,  de 
Paris,  séance  du  7  novembre  1907.  —  Hémiplégie  palato-laryngée.  Annales  des  mala¬ 
dies  de  l'oreille,  novembre  1907. 

(3)  R.  Brei'eu  et  Otto  Marbürg.  Zur  Klinik  und  Pathologie  der  apoplectiformen  Bulbar- 
paralyse.  Die  cérébrale  sympathische  Ophtalmoplegie  arbeiten  aus  dem  Neurologischen 
Institute  an  der  Weiner  Universitut.  Herausgegeben  von  Prof .  Obersteiner.  Heft  IX,  1902. 

(6)  Hofpman.x.  Glcichseitige  Lahmung  des  Halssympathicus  bei  unilateraler  apoplecti- 
former  Bulbârparalyse.  Deutsch  Archiv  {.  Klin.  Med..  XXXVIII,  p.  335. 
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du  Côté  de  la  lésion  et  les  foyers  de  l’encéphale,,  du  côté  opposé.  Les  fibres  sym¬ 
pathiques  semblent  passer  par  la  capsule  interne,  s’entrecroiser  dans  la  protu¬ 
bérance  et  traverser  la  substance  réticulaire  latérale  du  bulbe.  Nous  ne  pensons 
pas  que  l’on  puisse  indiquer  d’une  manière  plus  précise  leur  siege  bulbaire. 
MM  Babinski  et  Nageotte  supposent  que  les  fibres  descendantes,  faisant  com¬ 
muniquer  le  centre  irido-dilatateur  supérieur  et  le  centre  cilio-spmal,  passent  par 
le  faisceau  longitudinal  postérieur.  Or  ce  faisceau  était  tout  à  fait  indemne  dans 
le  cas  de  M.  H.  Bourgeois  ;  il  est  à  peu  près.intact  dans  le  nôtre.  La  coexistence 
du  syndrome  oculaire  sympathique  avec  une  paralysie  du  voile  du  palais  et  du 
récurrent  du  côté  de  la  lésion  (syndrome  d’Avellis)  a  ete  notee  chez  notre 
malade  ;  d’autres  auteurs  l’ont  également  signalée.  Ce  fait  permet  de  supposer 
que  les  fibres  sympathiques  passent  dans  le  bulbe  en  un  point  très  voisin  du 
noyau  d’origine  du  nerf  spinal. 

La  constatation,  chez  notre  malade;  d’une  thermo-asymetrie  montre  comme 
dans  les  cas  rapportés  parM.  Babinski  (1),  qu’une  lésion  bulbaire  '^^’^^l'^t^rale  e  t 
capable  de  provoquer  une  rupture  delà  symétrie,  entre  les  deux  cotes  du  corps, 
au  point  de  vue  de  la  température.  Nous  n’avons  que  des  notions  iniparfaites 
sur  le  siège  de  ce  centre,  Betcherew  le  place  dans  le  noyau  central  inferieur, 
Reinhold,  dans  la  partie  médiane  de  la  substance  grise  sous-épendymaire  du 
quatrième  ventricule.  Ce  sont  là  des  hypothèses  que  notre  observation  ne  peut 
ni  confirmer  ni  infirmer. 

Bans  les  nombreux  faits  d’hémianesthésie  d’origine  hulbo-protubéiantielle 
publiés  jusqu’ici,  les  troubles  n’ont  pas  toujours  porté  sur  tous  les  modes  de  la 
Sensibilité.  Lorsqu’une  dissociation  a  été  notée,  celle-ci  a  ‘=°’^®ta«iment  revetu 
la  forme  syringomyélique,  et  siégé  du  côte  oppose  à  celui  de  la  lésion.  Une 
telle  dissociation  existait  bien  chez  notre  malade,  du  moins  au  rnembre  supe- 
périeur.  Mais  aux  membres  inférieurs,  des  troubles  de  la  sensibilité  arUcula  ne 
St  du  sens  des  attitudes  s’ajoutaient  à  l’analgésie  et 

particularité  ne  doit  pas  surprendre  si  l’on  tient  compte  des  lésions  Ubetiques  que 
nous  avons  signalées  dans  les  cordons  postérieurs,  lésions  qui  expliquent  d  autre 
part  l’ataxie  des  mouvements,  l’abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés. 

^  La  sensibilité  n’a  subi  aucun  trouble  appréciable  dans  la  zone  de  distribution 
périphérique  de  la  V»  pairs  gauche,  bien  que  la  racine  descendante  d  origine  de 
L  nerf  ait  été  englobé  par  le  foyer  bulbaire.  Ce  fait  tient  sans  doute  a  ce  que 
cette  racine  n’a  été  détruite  que  dans  sa  partie  inférieure  e 

teur.  Des  troubles  de  Insensibilité  de  la  face  et  du  cou  existaient  a,  droite  et  ils 
étaient  dissociés  suivant  le  mode  syringomyélique.  Le  nerf 
n’était  donc  pas  lésé  dans  son  trajet  périphérique,  mais  au  niveau  des  fibr®®  non 
encore  entrecroisées  de  la  voie  sensitive  centrale.  Ces  fibres  ont  ete  détruites 
par  le  foyer  protubérantiel  qui  siégeait  à  droite  et  avait  atteint  le  e 

Lu,  en  mèL  temps  que  le  faisceau  pyramidal  et  le  pédoncule  cerebelleux 
moyen.  Les  coupes  faites  au-dessus  de  ce  foyer  nous  ont  en  effetmontre  une  zone 
dégénérée,  dans  la  région  où  passent  ces  fibres,  à  la  partie  postérieure  du  ru  an 

“^"La  mTme  Ttiologie  a  présidé  au  développement  des  diverses  altérations  du 
système  nerveux  central  que  nous  avons  décrites.  Les  foyers  de  ramollissement 
bulbo-protubérantiels  relevaient  de  lésions  artérielles.  Cell^-ci  étaient  d  origine 
syphilitique,  au  même  titre  que  la  méningite  rachidienne  chronique  et  lascleio  e 
des  cordons  postérieurs. 

(1)  Société  de  Neurologie,  Bé<ince  du  11  avriU905,  Thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire: 
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LA  BARESTHÉSIE 


Pierre  Bonnier 

Quand  on  s’est  efforcé  de  définir  scientifiquement  une  certaine  idée,  de  la  for¬ 
muler  nettement  et  strictement  sous  un  nom  qui  lui  soit  bien  personnel,  on 
éprouve  quelque  ennui  à  voir  sa  filleule  évoluer  hors  de  sa  ligne  primitive  sous 
la  tutelle  de  parrains  adoptifs.  Travaillant  depuis  des  années  sur  un  terrain 
scientifique  peu  fréquenté,  il  m’est  arrivé  assez  souvent  de  former  des  notions 
et  de  formuler  des  notations  particulières,  et  par  suite  de  créer  des  termes  nou¬ 
veaux.  Certains  restent  inconnus  et  gardent  leur  véritable  sens  ;  d’autres  ont  cir¬ 
culé  et  se  sont  malheureusement  altérés.  Ainsi,  j’ai  appelé  sens  des  attitudes  le 
sens  fondamental  qui  nous  définit  le  lieu  de  chaque  partie  de  nous-mêmes.  Ce 
sens  est  celui  de  toute  opération  topographique,  et  comme  chaque  point  de  notre 
corps  se  localise,  dans  le  champ  de  notre  conscience  et  dans  nos  opérations 
inconscientes,  non  par  rapport  à  des  coordonnées  extérieures,  mais  par  rapport 
à  d’autres  parties  de  notre  corps,  la  localisation  d’un  point  de  notre  corps  par 
rapport  à  un  autre  point  définit  une  attitude. 

Le  terme  qui  signifie  attitude,  c’est-à-dire  figuration  topographique,  est  le 
terme  grec  schéma.  Les  troubles  de  ce  sens  sont  donc  des  asehématies,  des  hyper, 
hypo,  parasehématies  ;  ils  comprennent  les  troubles  dans  ce  qu’on  appelle  sens  de 
la  position  des  membres,  sens  musculaire,  cænesthésie,  somalopsychie,  stéréognosie,  etc. 
Comme  dans  la  plupart  des  cas  le  muscle  et  sa  sensibilité  ne  jouent  aucun  rôle 
dans  l’information,  comme  le  pius  souvent  il  ne  s’agit  pas  de  membres,  mais  de 
n’importe  quel  segment  du  corps;  non  de  position,  mais  d’attitude,  j’ai  dis¬ 
tingué,  quand  1  attitude  figurée  était  celle  d’une  partie  anatomiquement  définie  de 
notre  corps,  j’ai  distingué,  dans  le  sens  général  des  attitudes,  le  sens  des  attitudes 
segmentaires,  qui  forme  la  base  sensitivo-sensorielle  de  nos  appropriations  mo¬ 
trices. 

Quand,  dans  les  observations  cliniques,  on  vient  à  parler  de  l’ancien  sens  delà 
position  des  membres,  on  emploie  assez  couramment  aujourd’hui  le  terme  de 
sens  des  attitudes;  c’est  sens  des  attitudes  segmentaires  qu’il  faudrait  dire,  car  il 
ne  s  agit  que  de  lui.  Le  sens  des  attitudes  comprend  en  outre  toute  la  sensoria- 
lité,  toute  la  tactiiité  superficielle  et  profonde,  quant  à  la  figuration  topogra¬ 
phique  et  à  la  notation  des  localisations  et  des  orientations. 

De  même,  mon  ami  J.  Cherechewsky  ayant  fait  sa  thèse  sur  le  sens  des  atti¬ 
tudes  (Bonnier),  les  auteurs  qui  le  citent,  et  qui  n’ont  vraisemblablement  lu  ni 
mes  travaux  ni  son  ouvrage,  ne  manquent  pas  d’écrire  :  le  sens  des  attitudes 
(Cherechewsky) . 

Il  en  est  ainsi  du  terme  de  baresthésie,  que  j’ai  créé  en  1893,  dans  mon  livre 
sur  le  vertige.  Il  a  été  reproposé  par  Marinesco  en  1905,  et  repris  plus  récem¬ 
ment  par  Egger. 

Ayant  montré,  dans  ma  thèse,  en  1890,  et  dans  les  publications  des  années 
suivantes,  que  les  formations  auriculaires  (organes  marginaux  des  Méduses,  organes 
centraux  des  Turbellariés,  otoeystes  des  Invertébrés  en  général,  organes  latéraux 
des  amphibiens,  des  poissons,  organes  labyrinthiques  des  Vertébrés)  n’avaient  fait 
que  développer,  en  les  appropriant  à  la  fluidité  liquide  ou  aérienne  du  milieu 
extérieur,  les  diverses  qualités  de  la  tactiiité  générale,  c’est-à-dire  de  la  sensibi- 
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lité  à  la  preuion  de  tous  nos  tissus,  j’avais  été  amene  à  “g"®! 

bilitéà  la  pression  extérieure  exercée  sur  l’organisme,  ou  feorrstft.sie,  2  la  sen 

sibilité  à  la  pression  intérieure  exercée  par  l’organisme  lui-meme,  ou  manoes- 

‘^Tes  deux  modes  de  sensibilité  se  sont  merveilleusement  aiguisés  dans  les  for¬ 
mations  auriculaires,  par  des  procédés  purement  taches  que  j  ai  e  udies  l  un 
après  l’autre,  et  qui  trouvent  leur  plus  parfaite  appropriation  dans  le  double  rô  e 
étatique  et  hydrostatique  que  l’oreille  du  poisson  joue  à  egard  de  la  vessie 
nataLre,  où  elle  est  à  la  fois  le  baromètre  qui  enregistre  la  pression  exercee 
par  l’eau  sur  l’animal  selon  son  altitude  et  la  pression  compensatrice  ou  ditte- 
renciatrice  réalisée  par  lui  dans  les  gaz  de  sa  vessie.  Chez  1  hom«ie,  ^  ’ 

tions  interviennent  dans  la  régulation  respiratoire  et  vasomotrice,  pai  les 
centres  manostatiques  bulbaires,  dont  les  connexions  avec  les  centres  ves  ibu- 
laires,  encore  non  décrites  anatomiquement,  sont  demontra,bles  physiologiqu 
ment  comme  je  l’ai  indiqué  il  y  a  longtemps  et  comme  on  1  a  ^’e^i-e 

La  baresthésie,  ou  sensibilité  à  la  pression  extérieure,  appartient  a  tous  les 
tissus,  bien  qu’elle  soit  plus  aiguisée  naturellement  a  la  surface.  Tous  les  tissus 

sont  sensibles,  à  des  degrés  divers,  à  la  pression.  _ 

Quand  les  variations  de  pression  exercée  sur  l’organisme  se  succèdent  lapide- 
ment  et  périodiquement,  il  y  a  ébranlement.  Et  cette  forme  de  sollicitation  oscil¬ 
lante,  que  l’oreille  a  captée  par  une  admirable  adaptation,  mais  non  monopo¬ 
lisée,  exigeait,  par  sa  particularité  évidente,  un  nom  nouveau,  ou  plutôt  deux 
noms  nouveaux,  car  la  sollicitation,  la  variation  de  pression  venue  de  1  exté¬ 
rieur  peut  être  exercée  par  un  agent  fluide  ou  par  un  corps  solide  L  ébranle¬ 
ment  par  le  milieu  fluide  est  perçu  par  seisesthésie,  de  seisis  ébranlement, 
l’ébranlement  par  un  agent  solide  est  perçu  par  stsmesiheeie ,  le  mot  seismos, 
sismos,  étant  déjà  retenu  pour  ce  genre  de  succussion. 

Dans  l’oreille,  grâce  à  l’apparition  de  la  lagena  et  du  limaçon,  1  impression 
nrend  bientôt  une  forme  tonale,  continue,  dans  laquelle  la  sensation  de  succus- 
Ln,  de  trépidation  se  fond.  Mais  dans  tous  les  autres  tissus,  elle  reste  sensa¬ 
tion  de  trépidation.  , 

.  Le  diapason  placé  sur  un  point  du  corps  engendre,  dans  1  air,  un  ebi  anlement 
fluidien  que  notre  oreille  perçoit  comme  sonorité.  11  engendre  au®si  dans  notre 
corps  un  ébranlement  solidien  qui  peut  atteindre  1  oreille,  surtout  si  elle  est 
rendue  paracousique,  sous  forme  sonore,  mais  qui  est  perçu  par  nos  autres  tissus 
sous  forme  sümeühésique.  C’est  cette  sismesthésie  que  MM.  Rydel  et  Seiffer  ont 
nommée,  en  1903,  pallesthéde.  C’était  faire  au  diapason  et  à  sa  vibration  un 
honneur  singulier  que  d’attribuer  à  nos  tissus  une  sensibilité  qui  leur  fût  parti¬ 
culièrement  destinée.  ,  ,  ,  ...... 

.  La  conception  d’une  sensibilité  osseuse,  dit  M.  Egger  (1),  et  de  la  possiblite 
pour  celle-ci  d’être  troublée  dans  les  affections  du  système  nerveux  a  ete  emise 
par  nous  pour  la  première  fois  en  1899  ».  Le  journalisme,  qui,  toujours  d  apres 
M  Egger,  a  envahi  l’université,  nous  en  avait  informés  depuis  bien  plus  long¬ 
temps,  car  la  sensibilité  osseuse  figure  dans  les  manuels  déjà  vmux,  ou  nous  avons 
tous  appris  l’anatomie.  Quant  à  imaginer  que  cette  sensibilité  échapperait  aux 
vicissitudes  de  la  pathologie  nerveuse  ainsi  qu’à  celles  de  la  pathologie 
générale,  personne  ne  s’en  est  jamais  avisé  ;  les  chroniques  du  tabes  et  de  la 
syphilis  en  font  foi,  le  terme  même  de  douleurs  ostéoeopes  semblerait  1  indiquer. 

(1)  Max  Egger.  La  sensibilité  osseuse,  Revue  Neurologique.  30  avril  1908. 
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Comme  celle  de  l’Amérique,  cette  découverte  ne  s’est  pas  faite  du 


premier 


En  1898,  M  Egger,  examinant  au  diapason  certains  sourds  du  service  de 
M.  Dejerme,  qu  il  supposait  atteints  de  surdité  nerveuse,  découvrit  que  «  le  dia¬ 
pason  vibrant  placé  sur  une  apophyse  osseuse  quelconque  du  squelette,  produi- 
sait  une  perceptioyonore  ..  C’était  un  phénomène  bien  connu  des  auristes 
et  des  fabricants  d  instruments,  et  qu’on  appelle  paracousie  de  Weber  C’est  pré¬ 
cisément  la  sensation  tonale  qu’une  oreille,  très  fermée  aux  vibrations  de  l’air, 
tire  de  1  ébranlement  solidien  transmis  par  les  tissus  de  l’organisme.  Dans  son 
désir  bien  naturel,  d’attribuer  au  squelette  une  capacité  auditive,  M.  Egger 
admit  «  que  les  os  creux  forment  des  résonateurs  pour  l’irritant  sonore.  Ces  réso¬ 
nateurs  sont  entoures  d’une  membrane  dans  laquelle  se  répandent  de  nombreuses 
terminaisons  sensitives,  et  cette  disposition  donne  à  l’os  la  valeur  d’un  appareil 
percepteur  par  excellence  pour  les  ondes  sonores  » .  Cette  théorie  inattendue 
de  la  résonance  des  cavités  osseuses  s’appliquerait  mieux  aux  os  creux  dépourvus 
de  moelle  qu  on  observe  dans  les  squelettes  montés,  et  dont  les  Peaux-Rouges 
avaient  depuis  longtemps  exploité  la  valeur  musicale  en  en  faisant  des  sifflets 
de  guerre. 


Je  critiquai  cette  conception  de  M.  Egger  quand  il  la  présenta  à  la  Société  de 
Biolope,  et  j’ignore  ce  qu’il  en  a  fait  depuis. 

Mais  aujourd’hui,  d  l’enveloppe  membraneuse  du  squelette,  le  périoste,  les 
capsules  articulaires  et  les  ligaments  sont  doués  d’une  grande  perceptivité  pour 
les  vibrations.  Les  autres  tissus  participent  peu  à  la  perception  de  cet  irri¬ 
tant  * .  C’est  encore  le  même  besoin  de  créer  pour  les  tissus  squelettiques  une  spé¬ 
cialisation  de  la  sensibilité  là  où  il  n’y  a  que  des  conditions  physiques  meil¬ 
leures  pour  la  manifestation  du  phénomène  vibratoire.  11  est  évident  que  si  nous 
voulons  redresser  au  marteau  un  clou  tordu,  nous  ne  placerons  pas  le  clou  sur 
un  matelas,  mais  sur  une  enclume.  Le  même  diapason,  générateur,  par  son 
pied,  d  ébranlements  solidiens,  produira  moins  de  travail  appliqué  sur  le  gras  du 
mollet  que  sur  la  crête  du  tibia,  et  à  sensibilité  égale,  la  sensation  sera  plus 
intense  au  niveau  des  tissus  résistants.  Mais  cela  se  conçoit  d’avance,  avant 
toute  expérience. 


Mais  sensation  et  sensibilité  ne  doivent  pas  être  confondues.  Le  même  clou, 
s  il  était  sensible,  souffrirait  plus  à  être  battu  sur  l’enclume  que  sur  le  matelas! 
Doué  d’une  même  sensibilité,  il  éprouverait  deux  sensations  bien  différentes 
dans  les  deux  cas.  Pourrait-on  en  conclure  qu’il  est  plus  sensible  quand  il  est 
sur  1  enclume?  On  peut  affirmer  seulement  qu’il  sentira  plus,  que  la  sensation 
sera  plus  grande,  non  la  sensibilité.  Les  conditions  extérieures  de  la  sensibilité 
ne  sont  pas  les  mêmes,  l’effet  change  ;  mais  la  sensibilité  peut  être  identique. 

Rien  ne  prouve  donc  encore  cette  fois  que  nos  os  aient  été  destinés  à  la  per¬ 
ception  du  diapason  et  qu’ils  aient  la  valeur  d’un  appareil  percepteur  par  excel¬ 
lence  pour  cet  instrument. 

Que  1  enclume  qu’offre  l’os,  dans  le  sens  de  son  épaisseur,  et  surtout  dans 
celui  de^  sa  longueur,  et  plus  encore  quand  l’application  du  diapason  tasse  l’une 
contre  l’autre  plusieurs  parties  osseuses  du  squelette,  que  cette  enclume  offerte 
à  la  pulsation  sismique  du  diapason  en  fasse  le  siège  de  perceptions  sismesthé- 
siques  utilisables  au  premier  chef  pour  ce  mode  d’exploration  de  la  sensibilité 
tactile  profonde,  cela  est  évident  et  les  recherches  de  M.  Egger  reprennent  tout 
leur  intérêt  clinique,  sinon  physiologique. 

M.  Egger  reconnaît,  dans  son  article,  une  erreur  que  je  lui  avais  signalée 
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lors  d’une  présentation  antérieure  à  la  Société  de  Neurologie  à  propos  des  anes¬ 
thésies  osseuses,  tactiles  ou  auditives,  limitées  par  la  ligne  médiane.  11  lui  eût 
été  facile  de  se  faire  lui-même  cette  objection  en  critiquant  ses  malades,  et  je 
ne  suis  pas  seul  à  lui  avoir  conseillé,  quand  ses  expériences  l’amènent  à 
s’adresser  à  ta  subjectivité,  souvent  si  docile  et  si  peu  experte,  du  malade,  de 
s’armer  lui-même  contre  sa  propre  subjectivité.  Ces  recherches  demandent  plus 
de  sagacité  que  d’imagination  ou  d’érudition;  autrement  on  s’aperçoit,  aux 
écoles  que  l’on  fait,  que  la  science  expérimentale  doit  être  avant  tout  imper¬ 
sonnelle  et  que  la  nature,  comme  les  anciens  oracles,  trouve  toujours  une  absur¬ 
dité  à  répondre  aux  questions  mal  posées. 
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ANATOMIE 

827)  Hétéropie  du  Noyau  Arciforme,  par  G.  Catola.  JVeîtroL  Cbtt.,  n'il, 

p.  505-508  (3  fig.),  1"  juin  1907. 

Sur  le  bulbe  d’un  parkinsonien,  les  noyaux  arciformes,  au  lieu  d’être  placés 
à  la  périphérie  des  pyramides,  ainsi  qu’il  est  normal  de  le  constater,  se  trou¬ 
vaient  à  l’intérieur  de  ces  pyramides,  les  séparant  ainsi  en  deux  moitiés 
inégales.  La  disposition  ordinaire  se  retrouvait  seulement  au  niveau  de  la  région 
supérieure  de  l'olive.  François  Moutieh. 

828)  Inclusion  Surrénale  d’un  Ganglion  Solaire,  par  Laignel-Lavastine. 

Société  anatomique  de  Paris,  mai  1907,  Bull.,  p.  404. 

L’intimité  des  connexions  du  sympathique  et  des  surrénales  est  rendue  très 
grande  par  la  connaissance  de  l’identité  de  structure  des  cellules  médullo-surré- 
nales  et  des  cellules  des  organes  para-sympathiques. 

Les  rapports  du  plexus  solaire  et  des  surrénales  sont  d’une  telle  étroitesse  que 
Jaboulay  a  observé  des  capsules  surrénales  accessoires  dans  un  ganglion  semi- 
lunaire  et  au  milieu  du  plexus  solaire. 

M.  Laignel-Lavastine  présente  à  la  Société  l’inverse  de  cette  disposition  :  il 
s’agit  d’un  ganglion  solaire,  visible  à  l’œil  nu,  inclus  dans  la  surrénale. 

C’est  bien  un  ganglion  sympathique  macroscopiquement  individualisé;  au 
microscope  il  présente  par  coupe  de  20  à  40  cellules  nerveuses  sympathiques 
entourées  chacune  d’une  capsule  endothéliale  et  donnant  naissance  à  des  cylin- 
draxes  réunis  en  faisceaux  compacts  de  fibres  qui  parcourent  le  ganglion. 

E.  Fkindbl. 

829)  Sur  la  distribution  des  différentes  Artères  irriguant  le  Cerveau 

humain,  par  Charles  E.  Beevor.  Royal  Society,  5  décembre  1907. 

La  méthode  consiste  à  pousser  simultanément  dans  les  troncs  artériels  des 
injections  à  la  gélatine  diversement  colorées  et  à  la  même  pression. 
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Les  résultats  sont  quelque  peu  différents  des  données  classiques  en  ce  qui 
concerne  quelques  territoires  d’irrigation  terminale  du  cerveau.  Thoma. 

830)  Cerveaux  de  Criminels,  par  F.  Mahimo.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuro- 
patologia,  Antropologia  eriminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXVIII,  fasc.  4-5,  p,  582, 
1907. 

Étude  de  13  cerveaux  de  criminels.  L’auteur  en  signale  les  principales  parti¬ 
cularités  qui  sont  :  1»  l’exagération  des  plis  du  lobe  frontal  de  direction 
sagittale  ;  —  2“  l’interruption  fréquente  du  sillon  interpariétal,  surtout  à  droite  ; 
—  3»  la  simplicité  de  la  première  temporale  qui  va  s’enfoncer  dans  la  scissure 
de  Rolande,  à  gauche  ;  —  4"  la  fréquente  variation  en  excès  du  précunéus  ;  — 
5“  l’interruption  de  la  frontale  ascendante  ;  —  6»  l’absence  deux  fois  à  gauche 
de  sillon  central  du  lobe  sus-orbitaire.  F.  Deleni. 

831)  La  Main;  données  anthropométriques  et  anthropologiques,  par 

E.  Audenino  (de  Turin).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIII,  fasc.  2-3, 
p.  416-429,  1907. 

Dans  la  première  partie  de  son  article,  l’auteur  étudie  les  plis  de  la  main  chez 
les  singes  supérieurs,  les  individus  normaux,  les  crétins,  les  idiots,  les  épilep¬ 
tiques,  les  criminels-nés  et  les  fous  moraux. 

Dans  le  second  paragraphe,  il  étudie  la  longueur  relative  du  pouce,  chez  ces 
mêmes  sujets.  Les  pouces  les  plus  courts  se  rencontrent  chez  les  crétins,  les 
plus  longs  chez  les  idiots  et  les  imbéciles.  F.  Deleni. 

832)  Ün  cas  de  Cyclopie,  par  Roland  (de  Poitiers).  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXXI,  n“  6,  16  janvier  1908. 

Description  d’un  cas,  avec  étude  sur  la  formation  de  la  rétine  chez  l’embryon 
et  explication  de  monstruosité.  E.  Feindel. 

833)  Thyroïde  aberrante,  par  Walther.  Société  de  Chirurgie, 

19  février  1908. 

Présentation  d’une  thyroïde  aberrante,  du  volume  d’une  noix,  qui  siégeait 
dans  la  région  carotidienne  et  dont  l’extirpation  nécessita  la  résection  d’une 
partie  de  la  jugulaire  interne  qui  lui  adhérait  intimement.  E.  F. 

831)  Sur  un  cas  très  rare  de  Mamelle  surnuméraire  chez  l’Homme, 

par  Cesare  Mannini.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  erimi¬ 
nale  e  Medicina  legale,  vol.  XXVIII,  fasc.  4-5,  p.  491,  1907. 

L’anomalie  siège  sur  la  fesse  gauche  du  sujet,  un  persécuté  de  55  ans. 

F.  Deleni. 

835)  Les  rapports  entre  la  Graisse,  le  Protagon  et  le  Pigment  dans 
les  capsules  Surrénales,  par  V.  Babês.  Romania  medieala,  n"  22,  1907.  (En 
roumain.) 

La  graisse  est  localisée  exclusivement  ou  à  peu  prés  seulement  dans  la  zone 
corticale  pouvant  être  limitée  seulement  à  certaines  couches  de  cette  dernière. 
On  peut  observer  avec  le  rouge  Schaslach  tous  les  degrés  de  coloration  du  rouge 
vif  jusqu’au  rouge  faible  que  prennent  certaines  granulations  pigmentaires,  ce 
qui  conduit  l’auteur  à  penser  que  le  pigment  provient  de  la  transformation  du 
lipocrome  après  résorption  de  sa  partie  graisseuse  par  les  veines  de  la  glande. 
Enfin  on  peut  observer  dans  certaines  cellules  de  nombreux  cristaux  ayant  les 
caractères  des  cristaux  du  protagon.  G.  Pahhon. 


ANALYSES 


531 


836)  Les  variations  numériques  des  Hématies  dans  la  période  mens¬ 
truelle  et  la  période  intercalaire,  par  S.  Mabbé.  Romania  medicala,  n”  22, 
1907. 

On  observe  un  abaissement  numérique  dans  la  période  prémenstruelle.  Par 
contre  pendant  la  menstruation  le  nombre  des  hématies  augmente  pour  atteindre 
le  maximum  à  la  fin  de  l’écoulement  menstruel.  G.  Pabho.v. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


837)  Hémorragie  Cérébrale  énorme  chez  une  Éclamptique  atteinte 
de  Tuberculose  pulmonaire  et  présentant  des  lésions  d’Artérite 
cérébrale,  par  Dubante  et  Charles  David.  Société  anatomique  de  Paris, 
avril  1907,  Dwll.,p.  330. 

Cette  observation  est  intéressante  à  cause  de  la  production  d’une  énorme 
hémorragie  cérébrale  au  début  d’une  attaque  d’éclampsie  ;  les  hémorragies 
cérébrales  ne  sont  pas  rares  chez  les  éclamptiques,  mais  chez  cette  malade, 
l’hémorragie  a  été  particulièrement  précoce  et  abondante. 

Ce  fait  s’explique  par  l’existence  des  lésions  d’artérite  infectieuse  ancienne. 

E.  Feindel. 

838)  Coexistence  d’un  Rétrécissement  Mitral  et  d’une  Hémorragie 
cérébrale,  par  Bériel  et  P.  Savv.  Soc.  des  Sc.  méd.  de  Lyon,  séance  du  16  jan¬ 
vier  1907,  Lyon  médical,  p.  624,  1907. 

On  sait  qu’il  est  extrêmement  rare  de  rencontrer  l’hémorragie  cérébrale  au 
cours  du  rétrécissement  mitral.  Mais,  dans  ce  cas,  il  existait  en  outre  de  la 
sclérose  rénale,  ainsi  que  l’a  démontré  l’autopsie.  Et  les  auteurs  cherchent 
l’explication  de  cette  hémorragie  dans  la  production  d’effets  hypertenseurs 
secondaires  à  la  lésion  rénale  intercurrente.  L.annois. 

839)  Hémiplégie  d’origine  Cérébrale  au  cours  d’une  Fièvre  Typhoïde, 

par  Ch.  Lesieub.  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Lyon,  10  décembre  1907. 

Hémiplégie  gauche  survenue  en  pleine  période  d’état  d’une  fièvre  typhoïde 
d’allures  modérées  —  on  sait  que  la  plupart  des  paralysies  typhiques  apparais¬ 
sent  tardivement,  pendant  la  convalescence.  Cette  hémiplégie  survint  au  milieu 
de  phénomènes  méningés  fugaces. 

Comme  c’est,  la  règle,  les  accidents'  paralytiques  rétrocédèrent  assez  rapide¬ 
ment  ;  cependant  ils  se  sont  accompagnés  de  phénomènes  un  peu  spéciaux  ou 
plus  durables  :  hémi-tremblement  à  caractère  intentionnel,  hémiataxie  légère, 
trépidation  rotulienne  et  plantaire. 

La  pathogénie  la  plus  vraisemblable  semble  être  ici  l’imprégnation  des  cel¬ 
lules  cérébrales  par  les  toxines  du  bacille  d’Eberth.  Lannois. 

840)  Note  sur  l’état  Vermoulu  du  Cerveau,  par  Giuseppe  Ficaï  (de  Rome). 

Société  anatomique  de  Paris,  mai  1907,  Bull.,  p.  422. 

Dans  les  quatre  cerveaux  qu’il  a  examinés,  l’auteur  a  toujours  trouvé  dans  le 
voisinage  immédiat  des  lésions  de  l’état  vermoulu,  la  sclérose  miliaire  décrite 
par  Léri. 
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Les  lésions  de  l’état  vermoulu  sont  accompagnées  d’un  degré  très  prononcé 
de  sclérose  vasculaire  et  souvent  de  dégénérescence  calcaire  des  vaisseaux  de 
la  pie-mère  comparable  aux  productions  calcaires  que  l’on  rencontre  dans  les 
plexus  coroïdes.  Autour  des  ulcérations  on  constate  des  granulations  de  subs- 
tanees  amyloïdes. 

L’hypothèse  d’une  origine  vasculaire  de  ces  lésions  est  appuyée  par  le  fait 
qu’on  peut  constater  autour  des  vaisseaux  une  désintégration  progressive  du 
tissu  de  l’écorce  dont  l’aboutissant  est  la  formation  des  cavités  kystiques  et  la 
produetion  des  ulcérations  corticales  qui  caraetérisent  l’état  vermoulu  du 
cerveau.  E.  Feindel. 

841)  Sur  un  cas  de  Fracture  avec  enfoncement  de  la  région  Tem- 
poro-pariétale  gauche,  Aphasie,  Paralysie  Faciale  gauche.  Craniec¬ 
tomie,  guérison,  par  Mart.v  Franco  Rainer  et  J.  Spalatelu.  Revista  stiintelor 
medicale,  n“  5-6,  1906. 

Relation  d’un  cas.  C.  Parhon. 

842)  Des  lésions^  traumatiques  du  Crâne,  par  Skvortzoff.  Moniteur 

(russe)  d’hygiène  et  de  médecine  pratique  et  légale,  avril,  mai,  juin  1907. 
L’auteur  cite  19  cas  de  lésion  traumatique  de  la  tête;  quelques-uns  de  ces 
traumas  furent  mortels  par  commotion  ou  l’hémorragie  cérébrale  ;  dans  deux 
cas  le  traumatisme  a  provoqué  l’inflammation  des  méninges  cérébrales;  dans 
un  des  cas  on  observe  des  troubles  de  la  parole  et  la  déviation  de  la  face.  Là, 
les  troubles  mentaux,  qui  sont  la  conséquence  d’un  traumatisme  de  la  tête, 
ne  guérissent  presque  jamais. 

Serge  Soukhanoff. 

843)  Contusion  Cérébrale,  par  Charles  S.  Write  (de  Washington).  New-York 

medicalJournal,  n’  1319,  p.  62,  11  janvier  1908. 

L’auteur  fait  l’histoire  de  la  contusion  cérébrale  et  conclut  que  lorsqu’elle  a 
une  suite  fatale,  elle  est  due  à  une  lacération  ou  à  une  hémorragie. 

Un  coma  prolongé  est  une  bonne  indication  de  l’augmentation  de  la  pression 
intra-cranienne.  Par  conséquent,  une  période  avec  conservation  de  la  cons¬ 
cience  et  coma  consécutif  indique  l’hémorragie  cérébrale. 

Il  faut  trépaner  lorsqu’il  y  a  augmentation  de  la  pression  intra-cranienne  du 
fait  de  l’hémorragie  ou  de  l’œdéme.  Dans  ces  conditions  la  phlébotomie  est 
d’une  valeur  très  diseutable.  Thoma. 


CERVELET 


844)  Les  Fonctions  du  Cervelet  et  les  Symptômes  de  ses  Maladies, 

par  Charles  L.  Dana  (de  New-York).  Publications  of  Cornell  University  Medical 

College,  Studies  from  the  Department  of  Neurology,  v61.  II, 'New-York,  1907. 

L’auteur  résume  ce  que  l’on  sait  de  la  physiologie  du  cervelet  :  c’est  avant 
tout  l’organe  de  l’équilibre. 

Il  donne  plusieurs  observations  de  lésions  cérébelleuses  autres  que  des 
tumeurs  (hémorragies,  ramollissements,  exsudât  syphilitique,  plaque  de  sclé¬ 
rose,  atrophie)  ;  ces  lésions  déterminent  un  syndrome  céréhelleux  plus  précis 
que  la  compression  par  les  néoplasies. 


ANALYSES 


533 


L’auteur  termine  par  une  étude  synthétique  du  vertige  cérébelleux,  des  atti¬ 
tudes  contraintes,  de  l’asthénie  musculaire  et  de  la  démarche  cérébelleuse  ;  il  les 
considère  comme  des  symptômes  de  premier  ordre. 

Les  tremblements  des  mains  et  du  visage,  l’asynergie  des  auteurs  français 
auraient  une  valeur  de  deuxième  ligne.  Thoma. 

845)  Gliome  kystique  du  Cervelet,  par  Lesné  et  Roy.  Société  de  Pédiatrie, 

18  février  1908. 

11  s’agit  d’une  enfant  de  sept  ans  qui  entra  à  l’hôpital  avec  des  signes  très 
nets  de  tumeur  du  cervelet  ;  céphalée,  vomissements,  démarche  ébrieuse, 
incoordination.  Elle  mourut  subitement  18  heures  après  une  ponction  lom¬ 
baire. 

A  l’autopsie,  on  trouva  dans  le  lobe  droit  du  cervelet  un  kyste  contenant 
43  centimètres  cubes  de  liquide  et  portant  sur  sa  paroi  une  petite  tumeur  que 
l’examen  histologique  montra  être  un  gliome.  E.  F. 

846)  Abcès  cérébral  et  cérébelleux,  par  Edward  Bradfohd  Dengh  (de 
New-York).  The  American  Journal  of  the  Medical  Science,  vol.  CXXXIV,  n°  428, 
p.  692,  novembre  1907. 

Revue  et  indications  opératoires  d’après  des  cas  personnels  et  d’après  l’étude 
analytique  de  100  cas  d’abcès  cérébral  et  autant  d’abcès  cérébelleux. 

ÏHOMA. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


847)  Myasthenia  gravis,  par  Alessandro  Borgherini  (de  Padoue).  Neurol. 

Cbtt.,  n»  10,  p.  443-452,  16  mai  1907. 

L’auteur  étudie  les  muscles  des  myasthéniques  par  une  méthode  bien  person¬ 
nelle  ;  il  pratique  une  biopsie,  puis  l’échantillon  prélevé  est  aussitôt  enfoui  dans 
le  grand  droit  de  l’abdomen  d’un  chien  tué  par  le  chloroforme  au  moment  même 
de  la  biopsie.  On  laisse  le  fragment  musculaire  pendant  24  heures  en  place, 
puis  on  l’étudie  par  les  méthodes  ordinaires.  L’auteur  a  reconnu  l’existence  d’une 
dégénération  plasmodiale  (hyaline)  intense.  Au  point  de  vue  clinique,  il  rap¬ 
proche  la  myasthénie  de  la  polioencéphalomyélite,  tout  en  l’en  distinguant  soi¬ 
gneusement.  François  Moutier. 

848)  Un  cas  de  Myasthénie  grave  limitée  au  Tronc  et  aux  Extrémi¬ 
tés  (Ein  aufRumpf  undExtremitâten  beschrânkter-fall  von  Myasthenia  gravis), 
par  G.  Grund.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nevvenh,  t.  XXXlll,  p.  14-23, 1907. 

11  s’agit  d’un  jeune  garçon  de  13  ans,  observé  à  la  clinique  du  professeur 
Erb,  à  Heidelberg.  A  l’âge  de  9  ans,  il  fut  atteint  de  la  diphtérie.  Depuis  se  sont 
développés  successivement  les  symptômes  suivants  :  faiblesse  très  prononcée 
dans  les  muscles  du  tronc  et  des  extrémités,  fatigabilité  excessive,  réaction 
myasthénique  nette  sans  réaction  de  dégénérescence.  Pas  de  contractions  fibril- 
laires.  Sensibilité  normale,  réflexes  un  peu  exagérés.  Les  yeux  présentent  un 
faible  degré  de  nystagmus  et  de  strabisme  divergent  périodique.  L’auteur  envi¬ 
sage  ce  cas  comme  une  paralysie  myasthénique  sans  toutefois  pouvoir  détermi¬ 
ner  son  rapport  avec  la  forme  complète  de  la  myasthénie.  M.  M. 
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849)  Pseudo-myasthénie  d’origine  toxique  (fumées  de  pétrole),  par 

William  P.  Gowebs.  Revieiv  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  VI,  n"  1,  p.  1,  jan- 
■  Vier  1908. 

Il  s’agit  d’un  officier  de  38  ans  chez  qui  la  maladie  commença  par  de  la  diffi¬ 
culté  de  la  déglutition  et  du  ptosis  ;  bientôt  il  présenta  dans  les  différents  appa¬ 
reils  d’innervation  bulbaire  cet  épuisement  facile  et  rapide  qui  caractérise  la 
myasthénie.  Ainsi,  après  avoir  parlé  très  distinctement  pendant  un  instant,  le 
malade  articulait  de  plus  en  plus  mal  et  bientôt  il  ne  réussissait  plus  à  bien  se 
faire  comprendre. 

Cet  officier  était  chargé  de  la  vérification  d’appareils  au  pétrole  ;  il  la  faisait 
dans  un  local  clos,  et  absorbait  ainsi  les  produits  de  la  combustion  complète  ou 
incomplète  du  pétrole.  Thoma. 

850)  Maladie  de  Stocks- Adams  (blocage  du  cœur),  par  William  House 

(de  Portland,  Or.).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  XLIX, 

n°  22,  p.  1839,  30  novembre  1907. 

Cette  observation  concerne  un  homme  de  36  ans.  En  plus  des  symptômes  habi¬ 
tuels  ce  malade  présentait  une  exagération  des  réflexes  rotuliens;  la  pupille 
droite  réagissait  plus  lentement  que  la  gauche  ;  il  y  avait  des  altérations  réti¬ 
niennes  et  l’on  pouvait  compter  le  pouls  par  la  dilatation  des  vaisseaux 
rétiniens. 

L’auteur  considère  le  faisceau  de  His  et  ses  lésions  ;  il  montre  que  tous  les  cas 
de  maladie  de  Stocks-Adams,  le  sien  en  particulier,  ne  sont  pas  explicables  parla 
théorie  myogène;  beaucoup  sont  à  rapporter  à  l’irritation  du  10'  nerf,  les  symp¬ 
tômes  secondaires  étant  variables  suivant  la  localisation  de  la  lésion  le  long  du 
trajet  du  vague.  Thoma. 

851)  Sur  un  cas  de  Syndrome  d’Adams-Stokes,  sans  blocage,  par  le 

Prof.  R.  Lépine.  Semaine  médicale,  an  XXVII,  n“  51,  p.  601,  18  déeembre  1907. 

A  propos  d’une  malade  âgée  de  65  ans,  qui  présente  un  pouls  lent  avec  des 
attaques  épileptiformes  ou  syncopales,  l’auteur  démontre  que  la  pathogénie  bul¬ 
baire  du  syndrome  d’Adams-Stokes  est  parfaitement  établie  pour  certains  cas. 

Il  rapporte  les  expériences  des  auteurs  qui  ont  obtenu  un  blocage  incomplet 
par  excitation  faradique  du  cordon  du  vague  ;  quelque  étrange  que  cela  puisse 
paraître,  il  est  positif  qu’une  excitation  du  tronc  du  pneumo-gastrique,  peut 
retentir  sur  le  ventricule  plus  que  sur  l’oreillette.  Le  blocage  ne  saurait  être 
considéré  comme  un  phénomène  propre  à  une  lésion  du  faisceau  de  His. 

E.  Feindel. 

852)  Un  cas  de  Maladie  de  Stocks-Adams,  par  H.  F.  Vickehy.  Boston 
medical  andsurgieal  Journal,  vol.  CL  VU,  n“  25,  p.  823,  19  décembre  1907. 

Le  fait  important  à  retenir  est  que  chez  ce  malade  âgé  de  68  ans  la  maladie 
dure  depuis  18  ans;  Osler  a  rapporté  un  cas  ayant  duré  30  ans. 

Thoma. 

853)  Tachycardie  paroxystique,  par  E.  Sgh.moll.  American  Journal  of  the 

Medical  Science,  vol.  CXXXIV,  n"  5,  p.  662,  novembre  1907. 

L’auteur  considère  plus  particulièrement  les  cas  de  tachycardie  dite  idiopa¬ 
thique.  Il  donne,  avec  des  tracés,  des  observations  de  ce  genre  qui  montrent  une 
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analogie  avec  les  tracés  de  bradycardie  et  il  insiste  sur  ce  fait  que  dans  deux 
maladies  pour  ainsi  dire  opposées  on  est  amené  à  conclure  à  la  même  lésion 
anatomique,  à  celle  du  faisceau  de  His.  Thoma. 


ORGANES  DES  SENS 


854)  L’arrachement  du  Nerf  Nasal  externe,  par  Villemonte,  Recueil 

d’Ophtalmologie,  p.  313,  1906. 

Six  observations  d’affections  oculaires  diverses  (iris,  glaucome,  kéraitte 
ulcéreuse),  accompagnées  de  douleurs  ciliaires  qui  ont  cédé  à  l’élongation  du 
nerf  nasal  externe.  Cette  opération  a  été  préconisée  parBadal  en  1882. 

Péchin. 

855)  Élongation  du  Nerf  Sus-orbitaire,  par  Jaboulay  et  Rivière.  Soc.  de 
Chirurgie  de  Lyon,  séance  du  7  mars  1907,  Lyon  médical,  p.  1089,  9  juin  1907. 
Un  cas  de  clignement  spasmodique  de  la  paupière  consécutif  à  une  plaie  de 

la  région  sus-orbitaire,  guéri  par  élongation  du  nerf  sus-orbitaire. 

.Lannois. 

856)  Contribution  à  l’étude  de  l’Innervation  motrice  de  l’Iris,  par 

Dubois  et  Castelain.  Archives  d’Ophtalmologie,  p.  310,  1907. 

D’expériences  pratiquées  sur  le  chien,  les  auteurs  arrivent  aux  conclusions 
suivantes  qui  confirment  des  faits  observés  déjà  par  d’autres  expérimenta¬ 
teurs  : 

1°  La  section  simultanée  du  sympathique  et  de  l’oculo-moteur  commun  est  la 
condition  nécessaire  et  suffisante  pour  abolir  la  dilatation  réflexe  de  la  pupille 
consécutive  soit  à  l’excitation  d’un  nerf  sensible,  soit  à  celle  de  1  écorce  céré- 

2»  Le  trijumeau  ne  joue  aucun  rôle,  en  tant  que  centrifuge,  dans  la  trans¬ 
mission  de  ce  réflexe; 

3“  La  contraction  électrique  du  nerf  oculo-moteur  commun  produit  la  con¬ 
traction  de  la  pupille  dès  son  émergence.  Péchin. 

857)  Importance  de  l’étude  clinique  des  Muscles  Moteurs  de  l’Œil, 

par  Bouchart.  Soc.  française  d’Ophtalmologie,  Bull.,  p.  357,  1906. 

Bouchart  recommande  de  se  servir  couramment  du  prisme  et  de  l’échelle  de 
Maddox  pour  rechercher  les  anomalies  de  physiologie  musculaire.  Ces  anoma¬ 
lies  peuvent  être  la  cause  de  fausses  projections,  de  fovea  vicariante,  de  nys- 
tagmus,  de  spasmes  nutans.  Dans  cet  ordre  d’idées,  nous  ne  connaissons  actuel¬ 
lement  que  l’insuffisance  des  droits  internes  et  le  strabisme  latent;  il  y  a  grand 
intérêt  à  étudier  les  autres  anomalies  d’équilibre  musculaire,  la  valeur  muscu¬ 
laire  oculaire.  Péchin. 

858)  De  l’ablation  des  Tumeurs  du  Nerf  Optique  avec  conservation  de 
l’Œil,  par  L.  Grandclément.  Revue  générale  d’Ophtalmologie,  p.  433,  1907. 

L.  Grandclément  recommande  d’après  son  maître  Rollet  l’orbitotomie  pour 
l’ablation  des  tumeurs  du  nerf  optique.  Cette  opération  a  l’avantage  de  conserver 
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l’œil  intact.  Elle  est  préférable  à  l’opération  dé  Knapp  qui  se  complique  le  plus 
souvent  de  lésions  cornéennes  et  d’atrophie  de  l’œil  ;  préférable  aussi  à  l’opéra¬ 
tion  de  Krônlein.  Péchin. 

859)  Signification  des  altérations  des  Nerfs  Optiques  dans  les  mala¬ 
dies  du  système  cérébro-spinal,  par  William  Campbell  Posey  (de  Phi¬ 
ladelphie).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n°  2,  p.  97, 
11  janvier  1908. 

Article  écrit  pour  les  neurologistes  en  vue  de  bien  préciser  les  renseignements 
que  peut  fournir  l’ophtalmologiste,  ainsi  que  le  point  et  le  moment  où  celui-ci 
ne  peut  plus  fournir  de  certitudes.  Thoma. 

860)  Métastase  intracrânienne  d’un  Cancer  gastrique  et  compression 
du  Nerf  moteur  oculaire  commun,  par  Okinczyc  et  Küss.  Annales  d’oculis¬ 
tique,  septembre  1907. 

Cancer  (épithélioma  cylindre  atypique)  du  pylore  chez  une  femme  de  35  ans, 
compliqué  d’une  paralysie  de  la  111'  paire  droite.  Cette  dernière  était  due  &  une 
métastase  cérébrale.  Le  sinus  caverneux  droit  était  thrombosé  par  un  noyau 
cancéreux  qui  pénétrait  le  sinus  sphénoïdal  en  dedans  et  comprimait  en  dehors 
la  111'  paire. 

Cette  observation  vient  à  l’appui  de  l’opinion  de  ceux  qui  considèrent  les  car¬ 
cinomes  cérébraux  comme  étant  dus  à  une  généralisation  des  néoplasmes  viscé- 
raux.  Péchin. 

861)  La  Sérothérapie  dans  la  Paralysie  Diphtérique  de  l’Accommoda¬ 
tion,  par  Aübineau.  Soc.  française  d’ Ophtalmologie,  Bull.,  p.  537,  1906. 

Chez  une  jeune  fille  de  18  ans,  la  paralysie,  de  l’accommodation  d’origine 
diphtéritique  fut  améliorée  le  lendemain  d’une  injection  de  sérum.  On  con¬ 
tinua  ces  injections  (230  c.  c.)  jusqu’à  guérison  complète.  Cette  observation 
démontre  l’efficacité  d’action  du  sérum  dans  les  paralysies  diphthériques,  effica¬ 
cité  niée  par  plusieurs  auteurs  (Oranger,  Aubertin).  Péchin. 


MOELLE 

862)  Un  cas  de  Dégénération  systématisée  primaire  des  Voies  Pyra¬ 
midales  (paralysie  spinale  spasmodique)  (Ein  Fall  von  primârer  syste- 
,  matischer  Degeneration  der  pyramidenbahnen  [spastische  Spinalparalyse]),  par 
J.  Kattwinkel.  Deutsche  Zeitschr.  /.  Nervenh.,  t.  XXXlll,  p.  1-14  (5  flg  ),  1907. 

Histoire  d’un  homme  de  59  ans,  chez  lequel  surviennent,  sans  cause  appré¬ 
ciable,  des  phénomènes  bulbo-spinaux  qui  se  rapportent  généralement  à  la  forme 
clinique  de  paralysie  spinale  spasmodique.  La  maladie  a  débuté  par  une  para¬ 
parésie  spasmodique,  hypertonicité  musculaire,  exagération  des  réfiexes  et  signe 
de  Babinski.  A  ce  «  quatuor  symptomatique  »  sont  venus  se  joindre  plus  tard 
quelques  phénomènes  bulbaires  :  gène  dans  les  mouvements  de  la  langue,  diffi¬ 
cultés  de  déglutition,  accès  de  toux.  Mort  à  la  suite  d’une  pneumonie  croupeuse. 
L’autopsie  a  montré  une  dégénérescence  systématisée  primaire  des  voies  pyra¬ 
midales  latérales  depuis  la  partie  lombaire  de  la  moelle  épinière  jusqu’à  la  partie 
supérieure  de  la  moelle  allongée.  C’est  le  premier  neurone  moteur  qui  est  atteint 
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par  la  dégénération.  Rien  d’anormal  dans  le  deuxième  neurone  moteur.  Les  cel¬ 
lules  des  cornes  antéi'ieures  et  des  noyaux  bulbaires  sont  absolument  indemnes. 

M.  M. 

863)  Sur  la  Dégénération  fasciculaire  combinée  de  la  Moelle  épi¬ 
nière  (Ueber  combinierte  Strangdegeneration  des  Rückenmarks),  par  P.  Sa- 
LECKER,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.,  t.  XXXll,  p.  124-137,  1907. 

Histoire  d’une  ouvrière  de  39  ans  entrée  dans  le  service  du  professeur  Matthes 
à  Cologne,  avec  des  symptômes  d’une  paraplégie  spasmodique  qui  est  survenue 
à  la  suite  d’une  fausse  couche.  A  son  entrée  à  l’hôpital  on  constata  chez  cette 
malade  une  exagération  notable  de  divers  réflexes,  des  troubles  très  prononcés 
de  presque  toutes  les  modalités  de  la  sensibilité.  Le  diagnostic  fut  incertain  : 
affection  spinale  fasciculaire  combinée  ou  sclérose  en  plaques.  La  malade  a  suc¬ 
combé  8  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital  à  la  suite  d’un  érésipèle  de  la  face. 
L’examen  microscopique  de  la  moelle  a  relevé  une  dégénération  du  faisceau  pos¬ 
térieur  sur  toute  sa  longueur  depuis  la  partie  lombaire  jusqu’aux  noyaux  bul¬ 
baires.  Le  cordon  de  Goll  fut  plus  atteint  que  le  cordon  de  Burdach.  La  voie 
pyramidale  est  dégénérée  depuis  l’entrecroisement  des  pyramides  jusqu’à  la 
région  sacrale  de  la  moelle.  Le  faisceau  cérébelleux  latéral  est  également  dégé¬ 
néré  sur  tout  son  trajet  spinal  jusqu’au  corps  restiforme. 

En  se  basant  sur  l’analyse  de  son  propre  cas  ainsi  que  sur  les  données  con¬ 
nues.  l’auteur  conclut  qu’il  existe  indubitablement  une  dégénération  fasciculaire 
combinée  de  la  moelle  épinière  contrairement  à  l’opinion  soutenue  par  Leyden 
et  son  école,  qu’il  s’agit  dans  ces  cas  toujours  d’une  lésion  diffuse  de  l’axe 
spinal. 

864)  La  Paralysie  Spinale  Syphilitique  (Erb)  (Die  syphilitische  spinal- 
paralyse  [Erb]),  par  A.  Wimmer.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.,  t.  XXXll,  p.  308- 
329,  1907. 

On  est  loin  d’être  d’accord  sur  la  symptomatologie  et  surtout  sur  la  localisa¬ 
tion  anatomique  de  la  maladie  désignée  par  Erb  sous  le  nom  de  la  paralysie 
spinale  syphilitique.  Tandis  que  les  uns  localisent  le  substratum  anatomique  de 
cette  affection  dans  toute  l’étendue  de  la  section  transversale  de  la  moelle, 
d’autres  considèrent  la  paralysie  spinale  syphilitique  comme  résultant  d’une 
dégénération  fasciculaire  combinée.  Les  trois  cas  relatés  par  l’auteur,  dont  un 
suivi  d’autopsie,  présentent  une  contribution  importante  à  l’étude  de  cette  ques¬ 
tion  si  controversée.  Par  une  analyse  minutieuse  des  cas  observés,  l’auteur 
cherche  à  répondre  aux  trois  questions  suivantes  :  1"  la  paralysie  spinale  syphi¬ 
litique  présente-t-elle  une  forme  clinique  bien  caractérisée,  ou  bien  est-elle 
simplement  un  épisode,  un  syndrome  au  cours  d’une  méningo-my élite  syphili¬ 
tique?  2»  Doit-on  admettre  le  substratum  anatomo-pathologique  de  cette  affec¬ 
tion  dans  le  sens  d’Erb  ?  3»  Pourrait-on,  comme  le  croit  Erb,  conclure  de  la 
symptomatologie  de  cette  forme  clinique  à  la  nature  syphilitique  de  l’affection  et 
être  par  conséquent  autorisé  à  instituer  un  traitement  spécifique?  L’auteur 
répond  à  ces  questions  par  l’affirmative  et  insiste  surtout  sur  la  localisation 
fasciculaire  combinée  de  la  lésion  dans  la  partie  postérieure  des  faisceaux  laté¬ 
raux  et  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  M.  M. 

865)  Contribution  à  la  pathologie  de  la  maladie  de  Friedreich  (Zur 
Pathologie  der  Friedreichschen  Krankheit),  par  EnuAnn  Müller.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenh.,  t.  XXXll,  p.  137-183. 

Trois  cas  de  maladie  de  Friedreich  (de  la  clinique  du  professeur  von  Strüm- 
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pell,  à  Breslau),  dont  deux  avec  autopsie,  font  l’objet  de  ce  travail  dans  lequel 
l’auteur  analyse  et  discute  quelques  points  obscurs  de  la  symptomatologie  et  de 
la  pathogénie  de  cette  affection.  L’auteur  combat  la  théorie  d’usure  d’Edinger, 
qui  n’explique  pas  mieux  la  maladie  de  Friedreich  qu’elle  n’interprète  le  tabes 
héréditaire.  11  ne  s’agit  nullement  dans  cette  affection  de  l’usure  fonctionnelle 
d’une  moelle  hypoplastique,  mais  plutôt  d’une  prédisposition  congénitale  d’une 
moelle  qui  présente  un  lieu  de  moindre  résistance  au  point  de  vue  de  l’action 
élective  des  agents  nocifs  spécifiques  sur  certains  faisceaux  médullaires.  Au  point 
de  vue  symptomatologique,  la  maladie  de  Friedreich  ne  représente  pas  une 
affection  exclusivement  spinale  limitée  à  certains  faisceaux.  L’affection  com¬ 
binée  des  faisceaux  latéraux  et  postérieurs  ne  constitue  qu’un  phénomène  partiel 
d  une  lésion  plus  diffuse  qui  s’étend  avec  le  temps  au  système  nerveux  central 
tout  entier.  C’est  pourquoi  on  observe  dans  cette  maladie,  à  côté  des  symptômes 
spinaux,  des  troubles  de  la  parole,  du  nystagmus,  des  mouvements  altchoïdes 
et  même  des  troubles  psychiques.  M.  M. 

866)  La  période  prémonitoire  de  la  Paraplégie  Syphilitique,  par  André- 

Thomas.  La  Clinique,  an  11,  n"  51,  p.  806,  20  décembre  1907. 

L’un  des  signes  principaux  de  cette  période  prémonitoire  est  la  claudication 
intermittente  de  la  moelle.  Les  symptômes  sont  diffus,  mobiles,  fugaces,  ils 
apparaissent  et  disparaissent  brusquement.  Les  sensations  bizarres,  les  paraly¬ 
sies,  l’effondrement  des  jambes,  la  douleur  rachidienne,  les  troubles  des  réser¬ 
voirs  sont  des  accidents  passagers. 

Il  faut  bien  connaître  cette  période  prémonitoire  de  la  syphilis  médullaire, 
car  si  le  traitement  spécifique  intensif  est  institué  à  temps,  le  malade  est  pré¬ 
servé  d’une  infirmité  le  plus  souvent  irrémédiable.  E.  Feindel. 

867)  Syphilis  Médullaire  et  Mal  de  Pott,  par  H.  Claude.  L’Encéphale,  an  II, 

n“  9,  p.  292-302,  septembre  1907. 

Observation  d’un  homme  qui  a  présenté  des  symptômes  nettement  en  rapport 
avec  la  localisation  spinale  d’une  syphilis  en  évolution.  Ces  accidents  cédèrent 
au  traitement  spécifique.  Après  une  guérison  de  quelques  mois,  cet  homme  fut 
atteint  d’un  mal  de  Pott,  et  il  succomba  ultérieurement  à  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire.  La  moelle  de  ce  sujet  fut  l’objet  d’une  étude  histologique,  et  dans  les 
collections  du  laboratoire  de  la  Salpêtrière,  M.  Claude  a  trouvé  deux  autres 
moelles  se  rapportant  à  des  histoires  cliniques  analogues  à  celle  du  pre¬ 
mier  cas. 

Dans  les  trois  cas,  considérés  au  point  de  vue  spécial  des  lésions  systémati¬ 
sées  des  racines,  on  a  constaté,  à  côté  des  lésions  nerveuses  dues  à  la  tuber¬ 
culose  vertébrale,  l’existence  d’une  sclérose  localisée  des  racines  postérieures  à 
des  stades  plus  ou  moins  avancés,  depuis  la  simple  méningo-radiculite  syphili¬ 
tique,  jusqu’à  la  dégénérescence  systématique  des  cordons  postérieurs  du  type 
tabétique.  Ces  cas  tirent  donc  leur  intérêt,  d’une  part  de  la  coexistence  sur  des 
points  différents  de  l’axe  spinal  des  altérations  dues  au  mal  de  Pott  et  de  celles 
relevant  de  la  syphilis  et,  d’autre  part,  de  la  gravité  variable  des  lésions  du 
système  radiculaire  postérieur.  A  cet  égard,  ces  faits  pourront  être  utiles  pour 
éclaircir  la  question  des  rapports  possibles  du  tabès  avec  la  syphilis  spinale. 

E.  Feindbl. 
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868)  Localisation  spinale  dans  un  cas  de  méningo-myélite  aigue 
avec  ramollissement  secondaire  et  formation  d’une  cavité  dans  la 
moelle,  par  James  Hendrte  Lloyd  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  the  Ameri¬ 
can  Medical  Association,  vol.  XLIX,  n»  23,  p.  1885,  7  décembre  1907. 

Histoire  d’un  sujet  de  31  ans  paralysé  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  au- 
dessous  de  l’ombilic.  L’étude  anatomique  de  ce  cas  montre  la  lésion  de  la  moelle 
dans  le  IX»  segment  thoracique.  La  ligne  supérieure  de  l’anesthésie  concorde 
avec  les  données  de  Head  et  de  Sherrington.  Thoma. 


869)  Méningo-myélite  Syphilitique  avec  Hémianopsie  et  réaction 
hémiopique,  par  Laignel-Lâvastine  et  J.  Troisieh.  Bulletins  et  Mémoires  de 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  p.  1025,  1907. 


Femme  de  24  ans,  syphilitique,  est  atteinte  de  signes  de  myélite  transverse 
(paraplégie  spasmodique,  clonus  des  pieds,  signe  de  Babinski,  troubles  des 
réservoirs)  ;  quelques  jours  après  apparaissent  des  troubles  de  la  vision  (névrite 
optique  avec  hémianopsie  bitemporale,'  réflexe  hémiopique  de  Wernicke,  réflexe 
hémiopique  consensuel).  Méningite  chronique  démontrée  par  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (albumine,  mononucléose).  En  somme,  méningomy élite  avec  névrite 
optique.  Ces  symptômes  se  sont  amendés  sous  l’influence  du  traitement  mercu¬ 
riel  (frictions  et  biiodure) . 

L’hémianopsie  et  la  réaction  de  Wernicke  permettent  de  localiser  une  lésion 
de  la  voie  optique,  en  avant  du  corps  genouillé  externe,  au  niveau  du  chiasma. 
Ces  deux  hémi-rétines  nasales  sont  anesthésiées,  d’où  hémianopsie  temporale; 
par  conséquent,  les  faisceaux  directs  (hémi-rétines  temporales)  sont  indemnes; 
seuls  sont  intéressés  les  faisceaux  croisés,  à  la  partie  postérieure  du  chiasma. 

Péchin. 


MÉNINGES 

870)  Méningite  aiguë  Syphilitique,  par  Ch.  Laubry  et  L.  Gihoux.  Tribune 

médicale,  p.  837,  4  janvier  1908. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  qui  a  présenté  assez  brusquement  le  tableau 
symptomatique  de  la  méningite  cérébro-spinale  ;  la  ponction  lombaire  a  rectifié 
le  diagnostic. 

Les  auteurs,  à  propos  de  ce  cas,  indiquent  les  particularités  d’évolution,  les 
phénomènes  oculaires,  les  phénomènes  généraux,  les  qualités  cytologiques  du 
liquide  rachidien  qui  appartiennent  à  la  méningite  syphilitique. 

Feindel. 

871)  Méningite  Syphilitique  secondaire  aiguë  (méningite  précoce, 
préroséolique),  par  L.  Boidin  et  Pierre  AVeil.  Presse  médicale,  n"  85,  p.  681, 
19  octobre  1907. 

Les  accidents  méningés  sont  très  exceptionnels  à  la  période  secondaire  de  la 
syphilis  :  aussi  était-il  classique  de  dire,  il  y  a  peu  d’années  encore,  qu’en 
dehors  de  la  céphalée,  la  syphilis  ne  déterminait  que  peu  ou  pas  de  troubles  ner¬ 
veux  à  ses  phases  initiales.  L’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  a  montré,  au  con¬ 
traire,  que  le  système  nerveux  est  très  fréquemment  touché  à  la  période  secon¬ 
daire  ;  mais  cette  atteinte  ne  se  traduit  habituellement  que  par  la  réaction  cel¬ 
lulaire  des  méninges,  parfois  associée  à  des  troubles  oculaires,  à  des  paralysies 
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des  nerfs  crâniens;  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  qu’on  assiste  au  tableau  cli¬ 
nique  de  la  méningite  aiguë. 

Dans  le  service  de  M.  de  Massary,  les  auteurs  en  ont  cependant  observé  un 
cas  aussi  typique  que  possible,  remarquable  par  sa  précocité  extraordinaire,  les 
accidents  méningés  ayant  précédé  ici  la  roséole. 

Le  malade  était  un  jeune  homme  de  dix-huit  ans,  entré  à  l’hôpital  avec  tous 
les  signes  d’une  méningite  aiguë  (céphalée,  vomissements,  constipation,  posi¬ 
tion 'en  chien  de  fusil,  raideur  de  la  nuque,  Kernig,  inégalité  pupillaire,  légère 
élévation  de  la  température).  La  première  impression  est  qu’il  s’agit  d’une  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  ;  mâis,  en  examinant  le  malade,  on  constate  l’existence 
d’un  chancre  induré  de  la  verge  ;  il  est  impossible  de  trouver  aucun  autre  acci¬ 
dent  spécifique  :  pas  de  plaques  muqueuses,  pas  de  roséole,  par  d’adénopathie 
sous-occipitale.  La  ponction  lombaire  révèle  une  lymphocytose  de  moyenne 
intensité  et  à  peu  près  pure.  Quatre  jours  plus  tard,  la  roséole  apparaît. 

Ce  malade  guérit  rapidement,  et  l’on  rétablit  la  chronologie  des  accidents  ■ 
1“  chancre,  milieu  de  juin;  2»  céphalée,  15  juillet;  3»  accidents  méningés, 
5  août  ;  4»  roséole,  12  août;  5»  guérison  de  la  méningite,  17  août. 

Feindel. 

872)  Méningite  purulente  Cérébro-spinale  causée  par  le  Bacille 

typhique  sans  lésion  intestinale  de  la  Fièvre  Typhoïde,  par  J.  Nor¬ 
man  Henry  et  Randle  C.  Rosenbergeh.  American  Journal  of  the  Medical  Sciences 
n“  431,  p.  240-244,  février  1908.  ’ 

Lésion  purulente  produite  par  les  bacilles  typhiques  sans  les  lésions  habi¬ 
tuelles  de  la  fièvre  typhoïde. 

Le  malade  étant  mort  le  neuvième  jour,  l’autopsie  montra  qu’à  part  une 
petite  augmentation  de  volume  des  ganglions  mésentériques  et  un  léger  gonfle¬ 
ment  des  plaques  de  Peyer  (modifications  pouvant  être  rapportées  à  l’entérite 
qui  existait)  le  sujet  ne  présentait  pas  de  lésion  typhique  typique. 

On  put  isoler  du  sang,  du  liquide  céphalo-rachidien,  du  pus  dans  lequel  bai¬ 
gnait  le  cerveau,  un  bacille  en  culture  pure  qui  fut  identifié  au  bacille  d’Eberth. 
Ce  bacille  fut  retrouvé  dans  des  coupes  de  la  moelle  et  du  cerveau. 

Thoma. 

873)  Un  cas  de  Méningite  à  bacilles  d’Eberth,  par  Slatineano  et  Gale- 

SESco.  Remsta  stiintelor  medicale,  n“  1,  mai  1903.  (En  roumain.) 

Fièvre  typhoïde  chez  un  enfant  de  16  ans.  En  même  temps  symptômes  nets 
de  méningite.  La  réaction  de  Vidal  très  nette.  La  nécropsie  montre  les  lésions 
typiques  de  la  fièvre  thyphoïde  ainsi  qu’une  méningite  purulente  cérébro-spinale. 
Dans  le  pus  l’examen  microscopique  montre  des  nombreuses  cellules  polynu¬ 
cléaires  contenant  des  microbes  fagocytés  peu  nombreux.  On  voit  encore  des 
polynucléaires  dans  l’intérieur  des  macrophages,  ce  qui  montre  que  le  processus 
suppuratif  était  relativement  ancien.  Mais  ce  qui  domine  surtout,  ce  sont  des 
nombreux  bacilles  ne  prenant  pas  le  Gram  et  que  les  auteurs  ont  pu  isoler  Ces 
bacilles  ont  tous  les  caractères  de  ceux  de  la  fièvre  typhoïde,  entre  autres  celui 
d’être  agglutinés  par  le  sérum  typhique.  G.  Parhon. 

874)  Simplification  de  la  technique  pour  l’énumération  rapide  des 
Cellules  dans  le  liquide  extrait  par  Ponction  lombaire,  par  Ernest 
Jones.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  V,  n»  7,  p.  339,  juillet  1907. 

Cette  simplification  porte  essentiellement  sur  le  quadrillage  de  la  lamelle  ;  il 
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est  dessiné  de  telle,  manière  que  le  volume  dans  lequel  on  compte  les  éléments 
figurés  correspond  à  une  fraction  décimale  de  millimètre  cube.  Thoma. 

875)  Recherches  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  les  affections 
mentales  et  nerveuses  (U.  des  Liquors  cerebro-spinalis,,.),  par  Meyer 
(Kœnigsberg).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLIII,  fasc.  2,  p.971  (30p.,  3  fig.,  obser¬ 
vation),  1907. 

Travail  documentaire  sur  100  cas.  Confirmation  générale  des  travaux  français 
et  allemands.  Absence  de  lymphocytose  dans  quelques  cas  de  syphilis  avérée. 
Absence  de  cellules  plasmatiques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas 
de  méningite  tuberculeuse  où  à  l’autopsie  il  en  fut  trouvé  dans  les  méninges. 
Utilisation  médico-légale  de  la  ponction  lombaire  dans  un  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale  douteuse.  Difficultés  de  la  fixation  des  préparations.  M.  Thénel. 

876)  Sur  la  présence  d’Albumine  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien. 

U.  fractionirte  Eiweissausfâllung  in  der  Spinalflussigkeit),  par  Nonne  et 
Apelt.  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLlll,  fasc.  2,  p.  433  (23  p.,  hist.,  bibl.). 

Nonne  et  Apelt  dénomment  Phase  I  une  première  expérience.  A  2  centi¬ 
mètres  cubes  de  solution  saturée  de  sulfate  d’ammonium  pur  neutre  mélan¬ 
ger  2  centimètres  cubes  du  liquide  céphalo-rachidien.  Au  bout  de  3  minutes 
comparer  avec  un  tube  témoin.  La  réaction  est  positive  s’il  y  a  un  trouble  ou  une 
opalescence.  La  Phase  II  consiste  en  le  chauffage  du  liquide  d’après  le  procédé 
de  Cimbal  (le  mélange,  après  4  ou  24  heures,  est  filtré,  le  filtrat  est  porté  à  l’ébul¬ 
lition). 

Le  résultat  est  positif  dans  la  paralysie  générale  même  au  début.  11  est  néga¬ 
tif  chez  les  neurasthéniques  et  chez  les  personnes  indemnes  de  maladies  ner¬ 
veuses  ayant  eu  la  syphilis,  tandis  que  la  lymphocytose  existe  dans  40  »/•  de  ces 
cas.  Par  contre  il  est  positif  dans  la  syphilis  tertiaire.  Dans  le  tabes  le  résultat 
est  positif  dans  90  »/„  des  cas,  donc  presque  aussi  souvent  que  le  cytodia- 
gnostic  (95  “/»)• 

Nonne  et  Apelt,  tout  en  insistant  sur  la  valeur  des  résultats  positifs  au  point 
de  vue  du  diagnostic  de  la  syphilis  tertiaire,  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes, 
attirent  néanmoins  l’attention  sur  ce  fait  que  le  résultat  a  été  positif  dans  4  cas 
non  syphilitiques  (affection  du  cône  et  de  la  queue  de  cheval,  urémie). 

Le  résultat  fut  négatif  dans  une  tumeur  cérébrale,  un  état  de  mal, 

Résultat  négatif  dans  6  méningites  séreuses,  positif  dans  les  méningites 
tuberculeuses,  épidémiques,  pneumococciques. 

Les  auteurs  font  ressortir  la  commodité  pratique  du  procédé  qui  n’exige 
aucune  instrumentation.  M.  Trénel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


877)  Spirochète  pâle  obtenu  par  le  frottis  d’Organes  fixés  par  le  , 
Formol  (Spirochaete  pallida  in  Ausstrichen  formalinflxerten  organe),  par 
A.  Zabel  (Elberfeld).  Medizin.  Klinik.,  n“  20,  p.  581,  19  mai  1907. 

Zabel  signale  l’identité  des  résultats  obtenus  en  examinant  soit  les  coupes 
d’organes  contenant  le  pallida,  soit  en  examinant  les  frottis  faits  avec  ces 
mêmes  organes  préalablement  fixés  dans  du  formol. 
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Il  a  examiné  des  cas  qui  étaient  dans  un  bain  de  formol  depuis  plus  de 

5  mois. 

La  plupart  des  colorants  employés  ont  donné  de  bons  résultats,  avant  tout 
cependant  le  Giemsa,  qui  est  un  mélange  de  fuchsine  phéniquée  et  de  violet  de 
gentiane  phéniquée. 

Par  ce  colorant  les  pallida  sont  plus  faciles  a  voir,  car  ils  sont  fortement 
colorés. 

La  fixation  à  la  formaline  a  de  grands  avantages  sur  la  fixation  à  l’alcool. 

Ch.  Ladame. 

878)  La  Topographie  des  Anesthésies  du  Béribéri,  par  Julio  Novaes  (de 
Rio  de  Janeiro).  Brochure  de  40  pages  avec  12  photographies.  Chez  Besnard 
frères,  Rio  de  Janeiro,  1907. 

Directeur  d’un  service  où  l’on  soigne  de  nombreux  béribériques,  l’auteur  a  su 
utiliser  son  matériel  pathologique  pour  étudier  la  topographie  des  anesthé¬ 
sies  qui  relèvent  de  cette  maladie  et  qui  présentent  souvent  une  intensité  des 
plus  remarquables.  F.  Delesi. 

879)  Troubles  du  Rythme  Respiratoire  d’origine  nerveuse  au  cours 
de  la  Fièvre  Typhoïde  chez  l’Enfant,  par  P.  Nobécourt  et  Léon  Tixier. 
Archives  de  Médecine  des  Enfants,  t.  X,  n“  11,  p.  661,  novembre  1907. 

Les  deux  observations  concernent  la  sœur  âgée  de  5  ans  et  le  frère  âgé  de 

6  ans.  Les  troubles  respiratoires,  très  marqués,  ont  consisté  dans  la  lenteur  et 
dans  l’irrégularité  du  rythme  ;  ils  se  sont  accompagnés  de  méningisme  chez 
la  sœur  ;  chez  le  frère,  il  n’y  a  pas  eu  de  réaction  méningée. 

D’après  les  auteurs,  la  production  de  ces  phénomènes  peut  être  attribuée  soit 
à  l’action  de  la  toxine  typhique  fabriquée  dans  d’autres  points  de  l’économie, 
soit  à  l’intervention  locale  de  germes  trop  peu  nombreux  pour  avoir  infecté  les 
méninges. 

Les  deux  petits  malades  avaient  d’ailleurs  une  prédisposition  marquée  aux 
phénomènes  d’irritation  cérébrale  superficielle.  E.  Feindel. 

880)  Observations  expérimentales  et  histologiques  sur  le  Fœtus,  sur 
le  lait  et  sur  le  liquide  amniotique  d’une  brebis  morte  de  la  Rage, 

par  R.  Repetto  (de  Sassari).  La  Riforma  medica,  an  XXIII,  n"  50,  p,  1383, 14  dé¬ 
cembre  1907. 

D’après  ces  expériences  :  1”  le  virus  rabique  ne  passe  pas  de  la  mère  au 
fœtus  ;  2“  les  corpuscules  de  Negri  ne  traversent  pas  le  placenta  et  on  ne  les 
trouve  pas  chez  le  fœtus;  3“  le  liquide  amniotique  ne  contient  pas  le  virus 
rabique;  4"  le  lait  ne  renferme  pas  de  virus  rabique.  F.  Deleni. 

881)  Un  cas  de  Tétanos  guéri  par  la  ponction  lombaire,  par  Narboute. 

Médecin  russe,  n“  27,  p.  926-927,  1907. 

Dans  un  cas  de  tétanos  chez  un  malade  de  23  ans,  l’auteur  obtint  des  résul¬ 
tats  négatifs  en  appliquant  la  thérapie  habituelle;  la  ponction  lombaire  sauva 
la  vie  du  malade.  L’auteur  a  constaté  dans  son  cas  une  exagération  très  mar¬ 
quée  de  la  pression  dans  le  canal  rachidien.  Serge  Soukhanoff. 

882)  Traitement  sérothérapique  du  Tétanos,  par  G.  R.  Livermore  (de 
Memphis).  Tri-State  Medical  Association  (Mississipi  Arkansas  and  Tennesee),  Mem¬ 
phis,  19-21  novembre  1907. 

Relation  de  trois  cas  de  tétanos  chronique  qui  ont  été  guéris  â  la  suite  des 
injections  de  sérum  antitétanique.  Thoma. 
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883)  Les  corpuscules  de  Negri,  par  V.  Babés.  Soc.  d’Anatomie  de  Bucarest, 

2  décembre  1906,  Remania  medicala,  n"  12-14,  1907.  (En  roumain.) 

L’auteur  considère  les  corpuscules  de  Négri  comme  les  parasites  incapsulés 
par  les  cellules  victorieuses  de  la  corne  d’Ammon.  Dans  des  cellules  du  bulbe  et 
de  la  moelle  profondément  altérées  on  observe  par  contre  des  fines  granulations 
libres  lesquelles  semblent  n’exister  pas  dans  d’autres  altérations  du  système 
nerveux  ce  qui  amène  l’auteur  à  les  regarder  comme  l’agent  même  de  la  rage. 

G.  Parhon. 

884)  Sur  quelques  Travaux  récents  relatifs  au  soi-disant  Tétanos 
«  spontané  »  ou  «  idiopathique  »,  par  J.  Gantacüzino.  Revista  stiintelor  me¬ 
dicale,  n”  1,  mai  1905.  (En  roumain.) 

Une  excellente  revue  générale.  11  ressort  de  ces  travaux  que,  dans  ces  cas,  il 
s’agit  d’une  infection  demeurée  à  l’état  latent  jusqu’au  moment  où  une  cause, 
comme  l’injection  de  sels  de  quinine  ou  l’insolation,  peut-être  aussi  le  refroidis¬ 
sement  produit  une  leucolyse,  ou  une  paralysie  des  leucocytes  et  détermine  la 
mise  en  liberté  des  spores  immobilisés.  Une  conclusion  pratique  découlant  de 
ces  recherches  est  celle  de  pratiquer  une  injection  préventive  de  sérum  anti¬ 
tétanique  à  tout  individu  présentant  une  plaie  suspecte  cicatrisée  ou  non  et  qui 
présente  en  même  temps  des  symptômes  d’insolation  ou  auquel  on  doit  faire  un 
traitement  quinique  par  la  voie  hypodermique.  G.  Parhon. 


NÉVROSES 

885)  Contribution  à  l’analyse  de  la  Migraine  Ophtalmoplégique  (Bei- 

trag  zur  Erklârung  der  ophtalmoplegischen  Migrane),  par  Vaclav  Plavec. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Neroenh.,  t.  XXXII,  p.  183-232. 

A  propos  d’une  observation  recueillie  à  la  clinique  du  professeur  Maixner,  à 
Prague,  l’auteur  passe  en  revue  les  diverses  théories  émises  pour  expliquer  la 
pathogénie  de  la  migraine  ophtalmique  et  surtout  celle  de  son  symptôme  pri¬ 
mordial,  qui  se  manifeste  sous  forme  du  retour  périodique  de  la  paralysie  de 
l’oculo-moteur  pendant  la  crise.  L’auteur  critique  et  rejette  toutes  les  théories 
anciennes  qu’il  cherche  à  remplacer  par  la  sienne,  plus  conforme  aux  données 
actuelles  de  la  science.  Il  pense  que  la  migraine  ophtalmoplégique  n’est  autre 
chose  qu’une  migraine  simple  qui  est  la  cause  efficiente  de  la  paralysie  de 
l’oculo-moteur.  La  migraine  ophtalmoplégique,  de  même  que  la  migraine 
simple,  sont  des  affections  de  la  base  de  l’encéphale  dues  très  probablement  à 
un  gonflement  périodique  de  l’hypophyse,  qui  est  soumise  à  des  influences  vaso¬ 
motrices  autorégulatrices  spéciales. 

Dans  la  migraine  simple,  ce  gonflement  serait  total  ou  unilatéral  suivant  le 
cas  ;  dans  la  migraine  ophtalmoplégique,  l’augmentation  de  volume  de  l’hypo¬ 
physe  serait  toujours  unilatérale  et  reconnaîtrait  comme  cause  une  dislocation 
latérale  ou  une  déformation  de  la  glande.  Ce  gonflement  anormal  de  l’hypo¬ 
physe  provient  très  probablement  d’une  auto-intoxication  ;  il  est  produit  par  une 
hypérémie  active  dans  la  migraine  simple  et  par  une  stase  veineuse  dans  la 
migraine  ophtalmoplégique.  Une  disposition  anatomique,  congénitale  ou  ac¬ 
quise,  joue  un  rôle  important  dans  l’évolution  de  cette  affection.  M.  Mi 
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886)  Céphalalgie  nerveuse,  par  Chr.  Keywdahl.  Thèse,  p.  312.  Copenhague, 

1907. 

Monographie  sur  les  céphalées.  L’auteur  s’occupe  spécialement  de  la  migraine, 
la  diagnostic  différentiel  entre  la  céphalalgie  rhumatismale  et  la  migraine  et 
le  traitement  de  cette  dernière  par  le  massage.  C.  H.  Würtzen. 

887)  Sur  la  Migraine,  par  T.  H.  B.  Dobson.  British  Medical  Journal,  n»  2458, 

p.  314,  8  février  1908. 

Rapide  étude  de  la  migraine  au  point  de  vue  de  ses  symptômes  et  de  son  trai¬ 
tement.  Aperçu  sur  les  rapports  de  l’épilepsie  et  de  la  migraine. 

Thoma. 

888)  Céphalée  considérée  comme  un  symptôme  de  troubles  locaux, 

par  Frederick  Cogüeshall  et  William  E.  Mac  Coy  (de  Boston).  Journal  of  the 
American  Medical  Association,  vol.  L,  n”  1,  p.  15,  4  janvier  1908. 

La  constitution  névropathique  est  la  cause  principale  des  maux  de  tête  qui 
peuvent  se  montrer  à  propos  des  troubles  locaux  les  plus  divers.  Les  auteurs 
montrent  que  chez  les  nerveux  atteints  de  céphalée,  on  peut  venir  à  bout  des 
formes  les  plus  rebelles,  de  la  migraine  en  particulier,  d’abord  en  enlevant  la 
cause  de  l’irritation  périphérique  et  ensuite  en  activant  la  nutrition  par  les 
exercices,  les  bains,  l’électricité,  etc.  'I’homa. 

889)  Symptômes  psychiques  prémonitoires  de  l’Accès  de  Migraine, 

par  Guido  Güidi  (de  Rome).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXlll, 
fasc.  2-3,  p.  440-448,  1907. 

Les  cas  rapportés  dans  cet  article  concernent  tous  les  migraineux  typiques  ; 
mais  chez  ces  sujets,  plusieurs  jours  avant  l’accès  de  migraine,  apparaissent  des 
symptômes  psychiques  consistant  essentiellement  en  une  altération  du  ton  senti¬ 
mental. 

En  plein  bien-être,  les  malades  commençaient  tout  d’un  coup  à  présenter  un 
tableau,  soit  d’excitation,  soit  de  dépression.  L’excitation  sè  manifestait  par  un 
besoin  de  parler,  de  s’agiter,  de  raconter  des  histoires  drôles  ou  grivoises,  de 
rechercher  autour  de  soi  les  accidents  comiques  et  de  les  faire  valoir  ;  en  outre, 
l’appétit  de  ces  excités  augmentait  jusqu’à  la  voracité. 

Les  malades  déprimés  se  montraient  d’une  irritabilité  extrême  ;  défiants 
envers  tout  le  monde,  tristes  sans  cause,  anxieux,  pleurards,  ils  tendaient  à 
s’isoler. 

D’après  l’auteur,  ces  altérations  de  caractère  ne  seraient  pas  rares  dans  la 
migraine,  puisque  d’après  sa  statistique  on  les  rencontre  dans  15  pour  100 
des  cas.  Il  est  intéressant  de  mettre  ces  troubles  psychiques  en  évidence,  parce 
qu’ils  démontrent  que  la  douleur  est  loin  de  constituer  à  elle  seule  la  migraine  ; 
l’attaque  de  migraine  est  une  chose  bien  plus  complexe  qu’on  ne  l’imagine,  et  de 
plus  longue  durée. 

L’auteur  signale  qu’il  a  constaté  la  glucose  dans  l’urine  deux  fois  pendant 
l’accès  douloureux  ;  dans  ces  cas  la  migraine  et  la  glucose  disparurent  rapide¬ 
ment  sous  l’influence  du  régime  ;  cela  laisse  à  penser  que  dans  ces  cas  tout  au 
moins  la  migraine  était  en  relation  avec  un  trouble  des  échanges  matériels. 

F.  Deleni. 
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PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 


890)  Étude  de  51  cas  de  Débilité  chez  les  Juifs,  par  H.  Morrison.  Boston 
medical  and  snrgieal  Journal,  vol.  CLVII,  n“  25,  p.  816,  19  décembre  1907. 

L’auteur  appelle  «  hebraic  debility  »  un  état  particulier  qui  se  rencontre  chez 
beaucoup  de  Juifs  qui  viennent  consulter  à  rhôpital.  Les  symptômes  prédomi¬ 
nants  de  cet  état  sont  ;  la  douleur,  la  constipation  et  l’appréhension. 

L’étiologie  de  cette  faiblesse  physique  et  mentale  tient  aux  mauvaises  condi¬ 
tions  de  la  vie  des  Juifs  dans  l’Europe  Orientale  ;  il  s’agit  en  effet  d’émigrants 
surmenés,  dont  les  habitudes  sont  irrégulières  et  chez  qui  la  suggestion  et  l’imi¬ 
tation  ont  joué  un  rôle  important.  Thoma. 

891)  La  Sensibilité  douloureuse  des  Os  de  la  Face  chez  lesDégénérés, 

par  M.  Schaikewicz.  Neurol.  Cbtt.,  n"  9,  p.  391-393,  1"  mai  1907. 

Chez  des  soldats  moscovites,  l’auteur  a  constaté  une  extraordinaire  sensi¬ 
bilité  à  la  percussion  légère  des  os  de  la  face.  Les  causes  d’erreur  telles  que  : 
affections  des  dents,  maladies  osseuses,  hyperesthésie  de  la  face  étaient  soigneu¬ 
sement  écartées.  11  s’agirait  d’un  signe  de  dégénérescence. 

François  Moutier. 

892)  Un  nouveau  Stigmate  de  Régression  chez  les  Dégénérés,  par 

G.  L.  Gasparini  (de  Gênes).  Archivio  di  Psîchiairia,  Neuropatologia,  Antropologia 
eriminale  e  Medecina  legale,  vol.  XXVllI,  faso.  4-5,  p.  455, 1907. 

Trois  épileptiques  observés  par  l’auteur  présentaient  une  mobilité  anormale 
des  segments  des  quatre  extrémités.  Cette  particularité  serait  un  stigmate 
réversif.  F.  Deleni. 

893)  Sur  la  Fossette  Coccygienne  ;  observations  originales  chez  des 
dégénérés  et  chez  des  sujets  normaux,  par  Giovanni  Mahho.  Archivio 
di  Psichialria,  Neuropatologia,  Antropologia  eriminale  e  Medicina  legale,  wol.  XXVIIl, 
fasc.  4-5,  p.  445,  1907. 

L’auteur  décrit  3  cas  de  fossette  coccygienne  observés  dans  un  service  où 
sont  hospitalisés  75  idiots.  Il  donne  l’explication  de  cette  anomalie  qui  ne 
semble  pas  rare  chez  les  enfants  dégénérés  et  qui  présentent  d’autres  anomalies 
du  développement.  Il  rappelle  le  cas  de  Fusari  qui  a  décrit  la  fossette  coccy¬ 
gienne  d’une  crétine  chez  qui  existait  un  dédoublement  total  de  la  moelle  dans 
un  canal  vertébral  fermé  et  présentant  en  outre  de  l’hypertrichose  lombaire. 

F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSÉS  ORGANIQUES 


894)  Deux  cas  de  Démence  Paralytique  avec  Syphilis  cérébrale  ;  con¬ 
tribution  clinique  et  anatomo-pathologique,  par  Francesco  Giacchi 
(de  Reggio-Emilia).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIII,  fasc.  2-3, 
p.  430-439,  1907. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’une  lésion  gommeuse  du  lobe  temporo-sphé- 
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oïdal;  dans  le  deuxième,  l’autopsie  a  fait  constater  une  artérite  syphilitique 
généralisée  à  tout  l’encéphale. 

Or,  ni  dans  l’un  ni  dans  l’autre  cas,  on  n’avait  constaté  de  symptômes  classi¬ 
ques  bien  différents  de  ceux  de  la  paralysie  générale  typique. 

Cès  deux  cas  s’ajoutent  donc  à  la  série,  encore  peu  nombreuse,  il  est  vrai,  des 
observations  dans  lesquelles  on  trouva  à.  l’autopsie  les  lésions  attendues  de  la 
paralysie  générale  et  en  outre  des  lésions  inattendues  de  syphilis  cérébrale.  La 
coexistence  de  la  paralysie  générale  et  de  la  syphilis  en  pleine  évolution  est 
surabondamment  démontrée,  F.  Deleni. 

893)  Sur  l’extension  récente  de  nos  Connaissances  touchant  les  rela¬ 
tions  de  la  Syphilis  avec  les  Maladies  du  Système  Nerveux,  par 

F.  W.  Mott.  British  medical  Journal,  n"  2453,  p.  10,  4  janvier  1908. 

L’auteur  considère  les  faits  établissant  que  le  tabès  et  la  paralysie  générale 
sont  d’origine  syphilitique. 

D’autre  part  il  considère  la  théorie  générale  des  anticorps  et  de  l’immunité  en 
remarquant  que  la  détermination  des  maladies  organiques  du  système  nerveux 
dépend,  d’une  part,  de  la  puissance  du  virus  et,  d’autre  part,  de  la  résistance 
de  l’individu. 

La  nocuité  du  traitement  anti-syphilitique  chez  les  tabétiques  et  les  paralyti¬ 
ques  généraux  s’explique  par  l’affaiblissement  vital  d’un  organisme  qui  s’est 
hyperimmunisé  lui-même  contre  le  virus  syphilitique.  Thoma. 

896)  Rapports  de  causalité  entre  la  Syphilis  et  la  Déchéance  Ner¬ 
veuse  progressive,  par  Max  Lckwenthal.  Neurol.  Cbtt.,  n”  10,  p.  434-445, 

16  mai  1907. 

L’auteur  étudie  les  rapports  du  tabes,  de  la  paralysie  générale,  d’autres  dégé¬ 
nérations  progressives  et  lentes  du  système  nerveux  avec  la  syphilis.  Sans  vou¬ 
loir  rechercher  si  tabes  et  paralysie  générale  sont  toujours  d’origine  syphilitique, 
ce  que  les  statistiques  lui  paraissent  incapables  de  démontrer,  il  reconnaît  en 
ces  affections  chroniques  le  sceau  d’un  poison  agissant  progressivement  et 
continuellement.  11  en  conclut  que  ces  affections  nerveuses  sont  dues  non  pas  à 
la  syphilis,  ni  même  à  ses  toxines,  mais  bien  aux  anticorps,  aux  substances 
immunisatrices  formées  en  nous.  Nous  sommes  victimes  d’une  véritable  auto¬ 
intoxication.  François  Moütier. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


897)  Contribution  à  l’étude  des  Suicides  chez  les  Soldats  russes, 

par  Thixon.  Recueil  médical  de  l’hôpital  militaire  de  Varsovie,  1907. 

Le  nombre  des  suicides  parmi  les  soldats  russes  est  très  grand,  surtout  la 
première  année  du  service.  Serge  Soukhanoff. 

898)  Un  "Vagabond  mattoïde,  par  C.  E.  Mariani.  Archivio  di  Psichialria,  Neù- 
ropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXVlll,  fasc.  4-5,  p.  524, 
1907. 

11  s’agit  d’un  individu  relativement  intelligent  qui  a  souvent  rempli  des 
emplois  très  rémunérateurs,  mais  qui,  au  moindre  choc  moral,  est  pris  de  véri¬ 
tables  Impulsions  au  vagabondage.  E.  Deleni. 
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899)  Psychose  systématisée  chronique  à  forme  quérulante.  Consti¬ 
tution  paranoïaque.  Idée  prévalente.  Interprétations  délirantes, 

par  Abel  Albès  et  René  Charpentiep.  L’Encéphale,  an  II,  n*  8,  p.  134-148, 
août  1907. 

Cette  intéressante  observation  fait  constater  les  difficultés  qui  peuvent  se  ren¬ 
contrer  dans  le  diagnostic  différentiel  de  la  folie  des  persécutés-persécuteurs  et 
du  délire  d’interprétation.  E.  Feinpel. 

900)  Hystérectomie  abdominale.  Choc  et  symptômes  psychiques 
post-opératoires,  par  Ch.  Berfalonne  (Genève).  Reme  méd.  de  la  Suisse 
romande,  n”  8,  p.  630,  août  1907. 

Bergalonne  relate  le  cas  d’une  femme  de  47  ans,  opérée  pour  fibrome  de 
l’utérus.  Elle  eut  un  choc  opératoire  assez  sérieux.  Puis  du  P  au  13'  jour  après 
l’opération  elle  est  atteinte  de  manie  aiguë.  Elle  présente  de  l’agitation  motrice, 
elle  est  très  loquace,  écrit  sans  repos,  sans  suite,  sans  cohésion.  Elle  qui  était 
d’un  naturel  plutôt  réservé,  elle  s’abandonne,  est  quelque  peu  coquette.  Présente 
à  peine  de  la  désorientation. 

Du  13'  au  20'  jour  après  l’opération,  elle  est  dans  une  période  de  dépression, 
la  transition  est  brusque.  Elle  est  muette,  anxieuse,  inquiète.  Elle  refuse  toute 
nourriture. 

Quitte  au  20'  jour  après  l’opération  la  clinique  comme  guérie  de  sa  maladie 
corporelle. 

Dès  lors  et  jusqu’à  présent  (4  ans  après  l’opération),  elle  n’a  plus  retrouvé 
son  équilibre  moral,  elle  est  restée  une  inquiète,  une  douteuse,  une  émotive. 

Ce  cfis  est  intéressant  par  les  symptômes  de  manie  et  de  dépressions  pré¬ 
sentés.  Ch.  Ladame. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


901)  Remarques  sur  l’Imbécillité  au  point  de  vue  Médico-légal,  par 
L.  PiBRGB  Clark.  New-York  Med.  Journal,  n°  1581,  p.  429,  7  septembre  1907. 

Considérations  générales  sur  les  imbéciles  dont  il  importe  de  faire  le  groupe¬ 
ment  d’après  leur  déficit  mental  et  d’après  leurs  anomalies.  Certains  doivent 
être  confiés  aux  Asiles  d’aliénés,  d’autres  sont  à  surveiller  dans  des  colonies 
agricoles  ou  professionnelles.  E.  Thoma. 

902)  De  l’Instruction  et  de  l’Éducation  des  Enfants  arriérés  et  ins¬ 
tables,  par  Jacques  Roubinovitch.  Bulletin  médical,  an  XXI,  n"  68,  p.  773, 
31  octobre  1907. 

Description  d’une  école  communale  bruxelloise  destinée  aux  enfants  anor¬ 
maux  indigents. 

En  Fbance  on  possède  actuellement  tous  les  éléments  nécessaires,  d’ordre 
pédagogique  et  médical,  pour  organiser  rapidement  l’assistance,  l’instruction  et 
l’éducation  obligatoire  des  enfants  anormaux.  La  Ville  de  Paris  est  sur  le  point 
d’ouvrir  dans  le  dix- septième  arrondissement  la  première  classe  réservée  exclu¬ 
sivement  à  des  enfants  arriérés  et  instables.  E.  Feindel. 
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903)  L’instruction  des  Enfants  arriérés  dans  les  Écoles  publiques  de 
New-York,  par  Charles  Edwin  Atwood  (de  New-York).  New-Ym-k  Medical 
Journal,  n"  1501,  p.  430,  7  septembre  1907. 

Les  classes  pour  enfants  arriérés  existent  à  New-York  depuis  1900  ;  en  géné¬ 
ral  ce  n’est  que  dans  les  classes  que  les  enfants  arriérés  sont  séparés  de  leurs 
camarades  normaux. 

L’auteur  envisage  les  résultats  jusqu’ici  obtenus,  et  il  indique  quelques  amé¬ 
liorations  utiles.  E.  Thoma. 

904)  Prophylaxie  des  troubles  nerveux  et  mentaux  susceptibles 
d’apparaître  chez  les  Enfants  des  écoles,  par  J.  Hall  Pleasants  (dellal- 
timore).  New-York  medicalJournal,  n“  1520,  p.  111,  18  janvier  1908. 

Les  mesures  qu’envisage  l’auteur  consistent  essentiellement  en  culture  phy¬ 
sique  et  jeux  en  plein  air,  et  séparation  complète  des  normaux  d’avec  les  épilep¬ 
tiques  et  les  arriérés.  Thoma. 

905)  Crétinisme  datant  de  8  ans,  par  Richard  W.  Soper  (de  Conway, 
lowa).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  XLIX,  n”  20,  p.  1674, 
16  novembre  1907. 

11  s’agit  d’un  garçon  de  8  ans  qui  semblait  être  un  enfant  de  2  ans  ;  le  créti¬ 
nisme  était  congénital. 

Le  traitement  thyroïdien  eut  dans  ce  cas  des  effets  merveilleux  ;  il  faut  ob¬ 
server  que  l’auteur  le  donna  d’une  façon  intensive  ;  pour  pouvoir  agir  ainsi, 
l’auteur  dut  soutenir  le  cœur  par; la  digitale  et  avoir  recours  aux  sédatifs  du 
système  nerveux,  E.  Thoma. 


CRIMINALITÉ 


906)  Annexes  aux  Prisons  pour  les  Criminels  Aliénés  (Adnexe  an 

Gefângnisse  für  geisteskranke  Verbrecher),  par  Naecke  (llubertsburg).  Psijch. 

Neurol,  Woclienschr.,  n“  19,  p.  149,  1907. 

Un  asile  central,  une  annexe  aux  prisons  ou  l’asile  d’aliénés  ordinaire  sont 
les  trois  possibilités  pour  les  criminels  aliénés. 

Naecke  est  d’avis  que  cette  question  ne  doit  pas  être  résolue  par  principe, 
mais  selon  les  conditions  locales.  En  tout  état  de  cause,  il  doute  de  l’excellence 
des  centrales. 

11  critique  le  récent  travail  de  Colin  sur  la  question. 

Naecke  pose  ainsi  les  désidérata  de  l’annexe  à  la  prison  : 

1“  Dans  l’annexe,  on  placera  les  malades  dangereux  jusqu’à  ce  qu’ils  soient 
devenug  inoffensifs,  faire  échange  avec  les  aliénés  dangereux  mais  qui  ne  sont 
pas  entrés  en  conflit  avec  la  loi. 

2"  Construire  un  gros  bâtiment  avec  plusieurs  divisions  ou  2-3  pavillons  dis¬ 
tincts. 

3»  Organiser  le  travail. 

4»  Un  psychiatre  indépendant  doit  être  à  la  tête  de  cette  annexe. 

Ch.  Ladame. 
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907)  Responsabilité  criminelle  des  Aliénés,  par  Morton  Prince.  Journal  of 

the  American  medical  Association,  yol.  XLIV,  n“  20,  p.  1643,  16  novembre  1907. 

Long  article  envisageant  la  responsabilité  au  point  de  vue  légal  dans  les  diffé¬ 
rents  états  de  l’Union.  E.  Thoma. 

908)  Classification  des  Criminels,  par  S.  Ottolenghi.  Société  de  médecine 

légale  de  Rome,  13  décembre  1907. 

La  note  dominante  de  cette  classification  est  qu’entre  les  deux  groupes,  celui 
des  délinquants  normaux  et  celui  des  criminels  aliénés  reconnus  par  le  Code, 
il  y  a  un  grand  groupe  de  délinquants  anormaux  qui  comprend  les  plus  dange¬ 
reux  des  criminels.  Les  Individus  de  ce  groupe  se  divisent  en  délinquants  par 
disposition  cpn génitale  (criminels-nés  et  criminaloïdes)  et  en  une  autre  section, 
celle  des  délinquants  habituels  qui,  originairement  normaux,  sont  devenus  des 
anormaux  parce  que,  enfermés  lors  d’un  premier  méfait,  ils  se  sont  pour  tou¬ 
jours  corrompus  dans  la  prison. 

L’auteur  considère  les  dispositions  légales  qui  pourraient  remédier  à  l’état  de 
choses  actuel.  F.  Ueleni. 


ASSISTANCE 

909)  Hospitalisation  des  Débiles  dans  l’Europe  centrale,  par  E.  Blin  (de 
Vaucluse).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XI,  n"  12,  p.  485-305,  décembre  1907. 

L’auteur  décrit  et  étudie  les  asiles  où  sont  hospitalisés  les  arriérés  en  Allema¬ 
gne,  en  Autriche  et  en  Danemack;  il  met,  en  regard  de  ce  que  l’on  fait  dans  ces 
pays,  le  peu  de  chose  qui  est  réalisé  chez  nous. 

En  France,  en  effet,  ou  bien  on  n’hospitalise  pas  les  arriérés  (c’est  ce  qui  a 
lieu  dans  la  plupart  des  départements),  ou  bien,  si  on  les  hospitalise,  c’est  à 
titre  d’aliénés. 

Or,  s’il  est  vrai  que  le  débile  présente  souvent  des  complications  d’ordre  men¬ 
tal,  il  n’est  pas  nécessairement  un  aliéné.  Aussi  ne  devrait-il  être  placé  dans  une 
section  d’aliénés,  qu’ après  son  passage  dans  un  pavillon  d’observation. 

Cela  est  si  vrai  que  lorsqu’on  fait  passer  un  débile  adulte  dans  un  service 
d’aliénés,  on  voit  qu’il  n’est  pas  à  sa  place  et  on  le  fait  sortir  après  qu’il  a  été 
la  plaie  de  ce  service  ;  il  en  sort  pour  devenir  à  nouveau  à  la  charge  de  l’Etat 
comme  vagabond  ou  voleur. 

D’où  nécessité  absolue  et  urgente  de  suivre  l’exemple  de  la  plupart  des  Etats 
d’Europe  centrale,  et  de  créer  à  côté  des  maisons  d’éducation  pour  arriérés  en¬ 
fants,  des  services  pour  arriérés  adultes.  L’Etat  y  trouverait  tout  profit;  il  n’au¬ 
rait  pas  à  s’occuper  de  l’arriéré  comme  délinquant  et,  d’autre  part,  il  pourrait 
utiliser  son  travail.  E.  Feindel. 

910)  L’inspecteur  médical  des  Écoles;  son  rôle  comme  psychiatre, 

par  ï.  S.  Clouston.  British  medical  Journal,  n»  2457,  p.  232,  1"  février  1908. 

L’auteur  montre  que  l’inspecteur  médical  des  écoles  doit  avoir  des  connais¬ 
sances  très  étendues  en  psychiatrie  et  en  psychologie.  11  doit  savoir  très  rapide¬ 
ment  reconnaître  les  dégénérés  et  les  enfants  d’esprit  débile,  et  fournir  des 
indications  à  leurs  maîtres  pour  les  aider  à  les  diriger  dans  leurs  études. 

Thoma. 
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IX.  M.  IsRAELOviTCH,  Un  cas  d’hémorragie  linéaire  dans  la  capsule  interne.  — 

X.  M.  P.  Merle,  État  varioliforme  de  l’épendyme  des  ventricules  latéraux.  Trois  cas 
présentant  quelques  cas  particuliers.  —  XI.  M.  René  Desplats,  Hypertrophie  seg- 

.  mentaire  considérable  du  bras  et  de  l’avant-bras  avec  dissociation  syringomyélique 
des  sensibilités. 


Correspondance 

L’Association  des  Médecins  de  langue  française  de  l’Amérique  du  Nord,  à  l’occa¬ 
sion  des  fêtes  du  3'  centenaire  de  la  fondation  de  Québec,  se  réunira  au  mois  de 
juillet  prochain  en  un  Congrès  général. 

M.  Arthur  Simard,  Président,  et  M.  Albert  Paquet,  Secrétaire  général,  ont 
invité  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  à  se  faire  représenter  à  ce  Congrès  par 
des  délégués  officiels. 

Le  Bureau  actuel  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  est  désigné  pour  la 
représenter. 


M.  le  D'  S.  Garnier,  secrétaire  général  du  ZFZ7P  Congrès  des  médecins  Aliénistes 
et  Neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  Française,  qui  se  réunira  cette 
année  à  Dijon,  du  3  au  9  août,  sous  la  présidence  du  docteur  Cullerre,  a 
demandé  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  de  vouloir  bien  désigner  un  délégué 
pour  la  représenter  à  ce  Congrès. 

M.  Klippel,  Président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  est  délégué  à  cet 
effet. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Syndrome  Thalamique  avec  troubles  Cérébelleux  et  Vaso-asymé- 
trie,  par  C.  Vincent.  (Présentation  du  malade.) 

Voici  un  malade  du  service  de  M.  Raymond  atteint  d’une  lésion  thalamique 
ou  plus  exactement  d’une  lésion  de  la  région  sous-thalamique.  Chez  lui,  au 
syndrome  classique,  s’ajoutent  deux  sortes  de  phénomènes  qui  ne  sont  point 
encore  signalés  à  ma  connaissance  :  des  troubles  cérébelleux,  des  troubles  vaso¬ 
moteurs,  indépendants  de  toute  hémiplégie. 

L’histoire  du  malade  est  la  suivante  : 

Homme  de  64  ans,  gardien  de  prison,  qui  nie  la  syphilis  et  n’en  présente  aucun 
stigmate  actuel.  Jamais  de  maladie  grave. 

En  janvier  190S,  un  matin  allant  à  son  travail,  ictus  sans  perte  de  connaissance,  sans 
troubles  moteurs  ;  mais  immédiatement  il  s’aperçoit  qu’il  ne  sent  plus  du  côté  gauche 
du  corps  et  qu’il  ne  voit  plus  de  l’œil  gauche.  (J’ai  employé  à  dessein  l’expression  «  œil 
gauche  »;  c’est  celle  dont  s’est  servi  le  malade.) 

Ces  troubles  sensitifs  et  visuels,  siégeant  du  côté  gauche,  persistent  durant  les  mois  de 
février,  mars,  avril  et  amènent  le  malade  à  la  Salpêtrière  en  mai  1908. 

État  actüel.  —  Mai  1908.  —  Le  malade  est  un  homme  de  petite  taille,  grisonnant, 
artério-scléreux,  hypertendu.  —  11  convient  de  mettre  immédiatement  hors  de  cause  chez 
lui,  deux  phénomènes  liés  à  la  sénilité,  antérieurs  à  l’ictus  :  une  surdité  par  otite  catar¬ 
rhale  chronique  et  un  tremblement  sénile  limité  au  membre  supérieur  droit. 

Le  syndrome  thalamique  se  manifeste  chez  lui  par  les  phénomènes  suivants  : 

1»  Des  troubles  sensitifs.  —  Ils  sont  d’ordre  subjectif  et  objectif. 

a)  D’ordre  subjectif.  —  Ce  sont  eux  qui  ont  amené  le  malade  à  l’hôpital.  Actuellement, 
en  effet,  il  se  plaint  de  brûlures  permanentes  dans  tout  le  membre  supérieur  gauche  et 
surtout  dans  la  main  ;  son  pied  gauche  lui  semble  raide;  il  emploie,  pour  caractériser  la 
sensation  qu'il  ressent,  l’expression  :  «  J’ai  le  pied  plâtré  •  ;  l’hémiface  gauche  lui  semble 
morte;  le  sang  n’y  circule  pas,  dit-il. 

Cés  phénomènes  sont  très  accusés,  ils  le  gênent  beaucoup  ;  ils  fixent  constamment  son 
attention;  ils  le  tourmentent;  le  mot  tourmente  n’est  pas  trop  fort;  on  ne  peut  l’aborder 
sans  qu’il  vous  en  parle,  sans  qu’il  vous  prie  de  lui  enlever. 

J’insiste  sur  ces  caractères,  parce  qu’ils  me  paraissent  être  tout  à  fait  ceux  des  dou¬ 
leurs  que  MM.  Dejerine  et  Roussy  ont  trouvé  dans  certains  de  leurs  cas. 

b)  Troubles  d’ordre  objectif.  —  lis  sont  moins  considérables  que  les  troubles  subjectifs 
pourraient  le  faire  supposer.  Ils  existent  cependant  à  tous  les  modes.  La  piqûre,  ie 
chaud,  le  froid  sont  sentis  avec  moins  de  précision  que  du  côté  opposé  ;  la  piqûre  par 
exemple  paraît  moins  douloureuse;  une  certaine  température  (environ  60»)  provoque 
déjà  une  sensation  brûlante  à  droite,  alors  qu’elle  n’en  provoque  pas  encore  à  gauche. 
A  gauche,  le  malade  ne  reconnaît  pas  toujours  la  position  d’un  doigt,  du  pied  ou  de  la 
main;  il  le  reconnaît  toujours  à  droite;  de  la  main  gauche  les  objets  qui  ne  sont  pas 
Usuels  ne  sont  pas  reconnus,  alors  qu’ils  le  sont  de  la  droite,  ou  bien  ils  le  sont  après 
une  période  de  tâtonnement  plus  longue  qu’à  droite. 

Pour  le  tact  avec  les  moyens  ordinaires  d’exploration  (frôlement  du  pinceau  même 
très  léger),  il  est  difficile  de  mettre  en  évidence  des  troubles;  avec  le  compas  de  Weber, 
au  contraire  on  trouve  une  différence  colossale  entre  le  côté  droit  et  le  côté  gauche.  A  la 
pulpe  des  doigts  gauches  il  faut  un  écartement  des  deux  pointes  de  5  centimètres  pour 
que  le  malade  ait  la  sensation  de  deux  contacts;  à  droite  2  millimètres  d’écart  suffisent. 

Je  ne  sais  pas  exactement  la  valeur  qu’on  doit  attacher  à  cette  épreuve  ;  il  est  diffi¬ 
cile  d’explorer  la  sensibilité  au  compas  sans  interroger  le  malade  ;  et  puis  en  général,  en 
matière  de  sensibilité,  plus  les  renseignements  qu’on  cherche  sont  fins,  plus  ils  sont 
sujets  à  caution. 

Quoi  qu'il  en  soit  il  existe  de  légers  troubles  de  la  sensibilité  à  tous  les  modes  ;  j’ajou¬ 
terai  même  que  cette  légèreté  dans  les  troubles  est  une  quasi  garantie  de  leur  authenti¬ 
cité. 

2»  Troubles  pyramidaux.  —  lis  sont  également  peu  accentués.  Les  troubles  de  la  moti¬ 
lité  volontaire  sont  nuis.  Seuls  certiins  réflexes  sont  troublés.  Le  réflexe  rotulien  gauche 
est  plus  vif  que  le  droit  ;  le  réflexe  cutané  abdominal,  le  réflexe  crémastérien  sont  abolis 
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à  gauche  ;  ils  existent  à  droite.  Les  autres  réflexes  sont  normaux.  On  peut  donc  conclure 
avec  certitude  que  le  faisceau  pyramidal  est  altéré. 

3»  Troübles  visuels.  —  Ces  troubles  que  le  malade  qualifiait  de  troubles  de  l’œil 
gauche  consistent  en  une  hémianopsie  homonyme  gauche  sans  réaction  hémiopique  de 
Wernicke. 

J’ajoute  qu’il  n’existe  ni  troubles  pupillaires,  ni  lésion  du  fond  de  l’œil. 

A  ces  troubles  classiques  dans  les  lésions  thalamiques  (troubles  sensitifs  ;  très  légers 
troubles  moteurs,  hémianopsie)  s’ajoutent  d’abord  des  phénomènes  qui  ressemblent  à 
ceux  qu’on  trouve  dans  les  lésions  de  l’appareil  cérébelleux  et  limités  au  côté  gauche  du 
corps. 

Phénomènes  cérébelleux.  —  Ils  sont  peu  marqués  au  membre  supérieur  gauche.  Ils 
existent  cependant.  Quand  le  malade  porte  l’index  gauche  au  bout  du  nez,  surtout  s’il 
le  fait  vite,  s’il  y  a  de  l’incertitude,  le  doigt  oscille  un  peu  en  arrivant  au  but  et  sou¬ 
vent  se  pose  à  côté. 

Au  membre  inférieur  le  phénomène  est  beaucoup  plus  net  sans  cependant,  je  dois  dire, 
être  gros  comme  dans  certaines  lésions  protubérantielles  dans  certains  cas. 

Dans  la  marche  le  malade  jette  en  l’air  le  genou  gauche,  rabaisse  brusquement  le  talon 
sur  le  sol  ;  il  talonne  s’il  est  arrêté  ou  marche  lentement,  il  a  l’air  de  marquer  le  pas  à 
gauche. 

Toujours  dans  la  marche,  il  a  de  la  latéropulsion.  Au  moment  où  il  change  de  direc¬ 
tion,  pour  revenir  sur  ses  pas,  il  est  entraîné  à  droite  ;  et  même  quand  il  est  lancé  il 
tend  à  droite. 

S’il  est  couché  on  peut  encore  mettre  ce  phénomène  en  évidence. 

Lui  demande-t-on  de  mettre  le  talon  gauche  sur  le  genou  droit,  son  talon  oscille  au 
moment  de  se  poser  et  finalement  se  pose  à  côté  du  genou  ;  à  droite  le  même  mouve¬ 
ment  est  fait  correctement. 

Enfin  le  malade  a  la  flexion  de  la  cuisse  sur  bassin  d’origine  cérébelleuse.  Je  dis  d’origine 
cérébelleuse  parce  que  chez  lui  la  motilité  volontaire  n’est  pas  touchée.  Il  est  facile  de 
mettre  le  fait  en  évidence  :  le  malade  étant  co  uché  sur  le  dos  les  bras  croisés  sur  la  poi¬ 
trine,  il  fait  effort  pour  s’asseoir  ;  quand  l’effort  est  suffisant,  ses  membres  inférieurs  (les 
deux  membres)  quittent  brusquement  le  sol,  se  dressent  presque  verticalement  et  il 
retombe  sur  le  dos  qui  s’était  un  moment  soulevé  dans  l’effort. 

Les  autres  phénomènes  que  l’on  trouve  ordinairement  dans  les  lésions  de  l’appareil 
cérébelleux  n’existent  pas  chez  lui;  pas  de  troubles  dans  la  diadococinésie,  pas  de  nys- 
tagmus,  pas  de  parole  scandée. 

Ce  malade  a  donc  de  la  latéropulsion,  et  du  côté  gauche,  un  trouble  dans  la 
coordination  des  mouvements  élémentaires  nécessaires  pour  l’accomplissement 
d’actes  complexes  comme  la  marche,  comme  l’acte  de  passer  de  la  situation 
étendue  à  la  situation  assise,  etc. 

Je  suis  porté  à  croire  que  ce  trouble  est  de  l’asynergie  et  non  de  l’ataxie 
parce  que  : 

1”  Quoique  frustes,  les  phénomènes  qui  le  manifestent  ressemblent  à  ceux 
que  l’on  observe  dans  les  lésions  de  l’appareil  cérébelleux;  et  que  l’absence  de 
troubles  dans  la  diadococinésie,  de  nystagmus,  etc.,  ne  me  semble  pas  un  argu¬ 
ment  décisif  contre  cette  hypothèse  ; 

2“  Parce  que  les  troubles  du  sens  musculaire  présentés  par  le  malade  ne  sont 
peut-être  pas  suffisants  pour  expliquer  ces  phénomènes; 

3»  Parce  qu’ils  ne  s'accompagnent  pas  de  troubles  d’ataxie  statique  sous  aucun 
mode;  pas  de  Romberg,  etc.; 

4»  Parce  que  dans  les  lésions  de  la  région  thalamique  et  sous-thalamique  des 
fibres  cérébelleuses  peuvent  être  intéressées.  Une  lésion  comme  celle  que  je 
conçois  dans  le  cas  particulier,  peut  intéresser  à  des  degrés  divers  le  ruban  de 
Reil,  le  faisceau  pyramidal,  la  voie  optique  au  niveau  du  corps  genouilié  externe, 
le  noyau  rouge  d’où  partent  les  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  En  fait 
une  pareille  lésion  a  été  déjà  constatée.  Dans  l’observation  Kaiser  de  la  thèse  de 
Roussy,  il  existe  un  foyer  en  plein  noyau  rouge,  et  cette  lésion  s’accompagne 
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d’une  dégénérescence  que  l’on  suit  par  le  Marchi  dans  le  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  du  côté  opposé. 

De  même  dans  un  cas  de  syndrome  de  Weber  avec  hémianopsie  provenant  du 
service  de  M.  Marie,  publiée  par  Roussy  et  Rossi  dans  Y  Iconographie  de  la  Salpê¬ 
trière  (1907),  la  lésion  qui  remontait  très  haut  (et  était  dure,  comme  cela  est 
vraisemblable  chez  mon  malade),  à  une  thrombose  ou  une  hémorragie  d’une  ou 
plusieurs  des  branches  externes  de  la  cérébrale  postérieure,  le  foyer  intéressait 
le  noyau  rouge  dans  la  région  sous-thalamique. 

Ainsi  la  présence  de  phénomènes  cérébelleux  dans  les  lésions  thalamiques  et  sous- 
thalamiques  est  sinon  démontrée  d’une  façon  absolue,  du  moins  très  vraisem¬ 
blable. 

Les  autres  phénomènes  observés  chez  ce  malade  sont  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  analogues  à  ceux  que  M.  Babinski  a  décrits  dans  les  lésions  bulbaires 
et  protubérantiels. 

Voici  en  quoi  ils  consistent  :  chez  ce  malade,  le  système  veineux  du  membre 
supérieur  gauche  et  aussi  celui  du  membre  inférieur  est  moins  développé  que 
celui  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur  droits.  A  la  température 
actuelle  du  matin,  16»  à  17»,  on  voit  que  le  système  veineux  de  l’avant-bras,  de 
la  face  dorsale,  de  la  main  droite  est  plus  apparent  que  celui  de  l’avant-bras  et 
de  la  main  opposée;  dans  l’ensemble,  ces  mêmes  régions  sont  plus  rosées  que 
celles  du  membre  supérieur  gauche. 

Ces  phénomènes  s’accentuent  si  l’on  plonge  les  deux  mains  simultanément, 
dans  la  même  position,  dans  des  cuvettes  contenant  sensiblement  la  même 
quantité  d’eau  glacée.  Dans  ces  conditions  on  observe  un  contraste  énorme  en 
le  système  veineux  des  deux  côtés;  le  droit  est  turgescent,  l’avant-bras,  la 
main  sont  violacés,  les  veines  distendues  à  l’extrême  paraissent  le  double  de 
celles  de  gauche. 

En  même  temps,  le  malade  accuse  un  phénomène  important:  très  rapidement 
la  main  droite  le  brûle;  il  aune  sorte  d’onglée  insupportable,  il  ne  peut  résister 
à  la  douleur,  il  arrache  la  main  de  l’eau  alors  qu’il  y  laisse  encore  volontiers  la 
main  gauche. 

De  ce  phénomène  subjectif  je  rapprocherai  cette  réflexion  que  le  malade  dit 
avoir  fait  dès  le  début  de  sa  maladie  :  «  Je  ne  serai  guéri  que  quand  les  veines 
gauches  seront  aussi  grosses  que  les  veines  droites.  » 

Quel  est  le  rôle  anormal?  Je  ne  saurai  dire  actuellement;  un  accident  sur¬ 
venu  au  malade  a  interrompu  le  cours  des  expériences;  je  pense  les  reprendre 
d’ici  quelque  temps  et  tenir  la  Société  au  courant  des  résultats. 

Même  ainsi  incomplètement  observé,  ce  trouble  m’a  paru  intéressant  et  digne 
d’être  signalé. 

M.  Gustave  Roussy.  —  Le  malade  de  MM.  Raymond  et  Vincent  est  un  type 
des  plus  nets  de  syndrome  thalamique  accompagné  d’hémianopsie  ;  mais  je  me 
demande  s’il  existe  réellement  chez  lui  de  l’asynergie  et  des  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  d’ordre  cérébelleux  permettant  de  faire  ici  une  localisation  de  foyer  aussi 
précise  et  d’admettre  que  celui-ci  s’étend  dans  la  région  sous-thalamique  et 
sectionne  au  voisinage  du  noyau  rouge  les  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur.  En  effet,  les  troubles  d’incoordination  motrice  présentés  par  ce  malade, 
ne  peuvent-ils  pas  être  considérés  comme  étant  d’ordre  ataxique?  —  Associés  à 
des  troubles  de  la  sensibilité,  —  légers  mais  nets  cependant,  —  ils  ne  diffèrent 
en  rien  de  l’hémiataxie  telle  qu’on  l’observe  chez  les  malades  atteints  de  lésion 
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localisée  à  la  couche  optique.  Si  la  présence  de  l’ataxie  n’inflrme  en  rien  l’hy¬ 
pothèse  d’une  lésion  sous-thalamique,  elle  ne  peut  non  plus  l’affirmer,  puisque 
ce  symptôme  s’observe  aussi  bien  dans  les  lésions  de  la  couche  optique  propre¬ 
ment  dite  que  dans  celles  de  la  région  sous-thalamique  ou  de  la  calotte  pédon- 
culaire  ou  protubérantielle.  (Syndrome  protubérantiel  supérieur  de  Raymond  et 
Cestan.) 

Le  malade  de  MM.  Raymond  et  Vincent  présente  en  plus  des  signes  apparte¬ 
nant  en  propre  au  syndrome  thalamique  de  l’hémianopsie  latérale  homonyme  et 
des  troubles  vaso-moteurs  du  côté  hémiplégié.  Pour  ce  qui  est  de  l’hémianopsie, 
nous  avons  montré  dans  notre  thèse  que  ce  symptôme  peut  venir  se  surajouter 
à  ceux  du  syndrome  thalamique,  lorsque  le  foyer,  en  s’étendant  vers  la  partie 
postérieure  de  la  couche  optique,  intéresse  le  pulvinar  et  sectionne  en  arrière  de 
ce  ganglion  les  radiations  optiques  de  Gratiolet.  Quant  aux  troubles  vaso-mo¬ 
teurs,  je  rappellerai  qu’ils  ont  été  signalés  par  plusieurs  auteurs  dans  les  lésions 
delà  couche  optique  (Darkschewitsch,  Quincke  Jackson,  Rémy,  etc...);  mais 
comme  on  peut  également  en  observer  dans  toute  autre  hémiplégie  d’origine 
cérébrale  (corticale  ou  sous-corticale)  ou  mésencéphalique,  il  ne  me  semble 
pas,  jusqu’à  plus  ample  informé,  que  ce  symptôme  puisse  servir  dans  le  dia¬ 
gnostic  du  siège  d’une  lésion  cérébrale.  Ainsi  donc,  chez  ce  malade  atteint  de 
syndrome  thalamique  avec  hémianopsie,  je  crois  que  si  on  peut  admettre  l’exis¬ 
tence  d’un  foyer  intéressant  les  noyaux  externe  et  médian  de  la  couche  optique 
et  s’étendant  en  arrière  vers  le  pulvinar,  l’extension  de  la  lésion  dans  la  région 
sous-thàlamique,  —  ainsi  que  l’admettent  MM.  Raymond  et  Vincent  —  quoi¬ 
que  très  vraisemblable,  ne  doit  être  admise  qu’avec  certaine  réserve.  Ni  les 
caractères  des  troubles  d’incoordination  motrice,  ni  la  présence  de  troubles 
vaso-moteurs  ne  me  paraissent  suffisants  pour  affirmer  dans  ce  cas  une  parti¬ 
cipation  cérébelleuse. 

M.  Dejerine.  —  La  légère  ataxie  que  présente  ce  malade  est  parfaitement 
explicable  par  les  troubles  de  la  sensibilité  dont  il  est  atteint,  sans  qu’il  soit 
nécessaire  défaire  intervenir  une  participation  à  la  lésion  des  voies  cérébelleuses 
dans  leur  trajet  mésocéphalique,  et  partant  une  lésion  du  noyau  rouge  sura¬ 
joutée  à  celle  de  la  couche  optique.  Lorsque  j’ai  décrit  le  syndrôme  thalamique, 
j’ai  insisté  sur  le  fait  que  l’ataxie  était  due  aux  troubles  de  la  sensibilité  eti 
dans  les  deux  autopsies  que  j’ai  rapportées  avec  mon  élève  M.  Roussy,  le  noyau 
rouge  n’était  pas  lésé. 

J.  Babinski.  —  L’asynergie  cérébelleuse  dans  sa  forme  type  par  ses  seuls 
caractères  intrinsèques  diffère  essentiellement  de  l’ataxie  tabétique.  Mais  dans 
les  formes  frustes  il  peut  être  difficile  de  distinguer  ces  deux  troubles  l’un  de 
l’autre  et  il  me  semble  que  c’est  à  un  cas  de  ce  genre  que  l’on  a  affaire  ici.  Il 
est  parfaitement  soutenable,  conformément  à  l’hypothèse  de  M.  Vincent,  que  la 
légère  incoordination,  observée  chez  le  malade  qu’il  présente,  soit  due  à  une 
lésion  atteignant  une  partie  de  l’appareil  cérébelleux  ;  mais  il  est  permis  aussi 
de  supposer  qu’elle  est  sous  la  dépendance  de  la  perturbation,  quoique  peu 
marquée,  de  la  sensibilité  profonde. 

IL  Maladie  de  Parkinson.  Tremblement  des  paupières.  Atrophie 
optique,  par  MM.  Klippel  et  Pjehre  VVbil. 

La  pathogénie  de  la  paralysie  agitante  est  aujourd’hui  encore  assez  obscure, 
malgré  le  nombre  considérable  de  travaux  qu’elle  a  suscités  :  la  preuve  en  est 
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dans  la  multiplicité  des  lésions  auxquelles  les  auteurs  ont  voulu,  tour  à  tour, 
faire  jouer  le  rôle  primordial.  La  symptomatologie  par  contre  est  assez  bien 
connue.  Pourtant  certains  symptômes,  bien  rarement  signalés,  peuvent  se  ren¬ 
contrer  au  milieu  du  tableau  clinique.  Ces  symptômes  doivent  être  notés  avec 
soin,  non  pas  seulement  à  cause  de  leur  intérêt  clinique,  mais  encore  parce 
qu’ils  permettront  peut-être  un  jour  de  mieux  comprendre  la  nature  de  l’affec¬ 
tion.  Notre  malade  présente,  surajoutés  aux  symptômes  fondamentaux  de  la 
maladie,  des  phénomènes  oculaires  des  plus  intéressants. 

Ce  sont  tout  d’abord  des  troubles  palpébraux,  qui  ont  été  peu  étudiés  dans  la 
maladie  de  Parkinson.  Kœnig  (1)  y  a  signalé  un  tremblement  de  la  paupière 
supérieure,  de  rythme  régulier,  à  petites  oscillations  survenant  lors  de  l’occlu¬ 
sion  des  yeux,  persistant  pendant  toute  sa  durée,  cessant  dès  que  la  paupière  est 
relevée.  Galezowski  père  avait  déjà  constaté,  avant  Kœnig,  de  légères  trémula¬ 
tions  des  paupières  :  mais  elles  étaient  si  peu  marquées  qu’il  lui  fallait  l’aide  de 
la  loupe  pour  les  apercevoir. 

Le  tremblement  palpébral  que  présente  notre  malade  a  des  caractères  d’une 
netteté  et  d’une  intensité  exceptionnelles.  11  est  vraiment  de  nature  parkin- 
sonnienne,  car  il  est  associé  à  la  rigidité  des  paupières. 

Ce  tremblement  n’existe  pas  au  repos.  11  est  très  marqué  lorsque  le  malade 
veut  fermer  les  yeux,  et  reste  tel  tant  qu’il  les  conserve  clos.  Son  rythme  est 
beaucoup  plus  fréquent  que  celui  du  tremblement  des  membres.  Ce  point  par¬ 
ticulier  est  explicable,  croyons-nous,  grâce  à  cette  constatation  que  physiologi¬ 
quement  les  paupières  sont  douées  de  mouvements  d’une  rapidité  toute  particu¬ 
lière.  11  n’est  pas  provoqué  par  les  mouvements  du  globe  oculaire,  à  condition 
toutefois  que  dans  ces  mouvements  les  paupières  ne  se  mobilisent  pas  :  car  sinon 
le  tremblement  apparaît  sous  forme  d’une  courte  crise  trémulante,  toute  passagère 
d’ailleurs,  et  très  comparable  à  ces  blépharospasmes  que  M.  Meige  a  étudiés 
avec  tant  de  soin.  Si  on  fait  exécuter  à  la  tête  des  mouvements  de  totation  en 
laissant  les  paupières  ouvertes,  et  la  pupille  dans  sa  position  moyenne  par 
rapport  au  pourtour  de  l’orbite,  on  constate,  fait  curieux,  que  cette  crise  trému¬ 
lante  apparaît  constamment  au  moment,  et  au  moment  seulement,  où  le  plan 
sagittal  de  la  face  rencontre  la  ligne  médiane  du  corps  :  il  disparaît  aussitôt 
après,  pour  reparaître  dans  les  mêmes  conditions  lors  du  mouvement  suivant. 

Tels  sont  les  caractères  du  tremblement  observé  chez  notre  malade.  Quant  à 
la  rigidité  des  paupières,  elle  est  bien  mise  en  évidence  par  le  fait  suivant  :  si 
on  dit  au  malade,  qui  vient  de  fermer  les  yeux,  et  qui  les  a  fermés  avec  une 
rapidité  normale,  de  les  ouvrir  à  nouveau,  il  essaie  de  le  faire  mais  n’y  arrive 
pas  de  suite  ;  pendant  un  temps  assez  long,  il  tremble  plus  fortement  des  pau¬ 
pières,  contracte  son  releveur  et  son  frontal,  mais  en  vain  ;  puis  brusquement 
il  accomplit  l’ordre  et  le  tremblement  cesse.  11  existe  donc  entre  le  moment  où 
l’ordre  a  été  perçu  et  celui  où  il  est  acccompli  une  période  latente  relativement 
considérable  ;  elle  est  proportionnelle  à  la  force  que  le  malade  a  déployée  pen¬ 
dant  l’occlusion  des  paupières  !  et  au  temps  qu’a  duré  cette  occlusion.  Cette  cons¬ 
tatation  rappelle  ce  que  l’on  observe  dans  l’hypertonie,  dans  le  syndrome  de 
Thomsen  en  particulier. 

A  côté  de  ces  phénomènes  palpébraux,  notre  malade  présente  un  accident  qui 
est  moins  dans  la  note  clinique  de  la  paralysie  agitante,  mais  qui,  nous  le 

-(1)  Kœ.NiG.  Les  troubles  de  l'appareil  de  la  vision  dans  la  maladie  de  Parkinson,  Soc.de 
Biologie,  27  mai  1893. 
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verrons,  peut  être  considéré  peut-être  comme  une  complication  rare  de  cette 
affection  :  il  s’agit  d’une  amblyopie  qui  a  débuté  à  droite  trois  ans  après  l’appa¬ 
rition  des  premiers  symptômes  de  la  maladie,  et  qui  s’est  développée  parallèle¬ 
ment  à  elle.  Actuellement  l’acuité  visuelle  est  réduite  à  droite  à  la  perception  de  la 
lumière,  et  encore  cette  perception  n’est-elle  possible  que  dans  une  portion  très 
limitée  du  champ  visuel,  sa  portion  supérieure  et  droite  :  la  papille,  examinée 
par  M.  Monthus,  présente  le  type  de  l’atrophie  dite  centrale  :  elle  est  uniformé¬ 
ment  grisâtre,  ses  bords  sont  nettement  indiqués  et  non  flous  comme  dans  les 
atrophies  à  type  post-névritique,  où  d’ailleurs  un  stade  de  rongeur  a  précédé  la 
période  d’atrophie.  A  gauche,  les  lésions  sont  moins  marquées:  elles  ne  frap¬ 
pent  que  la  partie  temporale  de  la  papille,  et  ne  se  traduisent  que  par  peu  de 
symptômes  fonctionnels.  Cependant  tout  permet  de  croire  que  ce  ne  sera  là 
qu’un  stade  passager,  et  que  la  lésion  deviendra  peu  à  peu  ce  que  nous  la  voyons 
être  à  droite,  où  elle  a  débuté. 

Les  troubles  papillaires  ont  été  rarement  constatés  dans  la  Paralysie  agitante, 
et  Kœnig  pouvait  écrire,»  y  a  15  ans,  que  .  jusqu’à  maintenant  rien  n’autori¬ 
sait  à  faire  dépendre  directement  ces  lésions  de  la  maladie  de  Parkinson  ». 
Cependant  cet  auteur  y  signale  l’existence  très  fréquente  de  la  décoloration  des 
nerfs  optiques,  et  dans  un  cas  son  atrophie.  Kœnig,  Béchet,  y  ont  constaté  une 
amaurose  passagère.  Nous  ne  retenons  pas  le  cas,  relaté  par  Peltesohn,  d’atro¬ 
phie  du  nerf  de  la  IP  paire  associée  à  l’affection  que  nous  étudions,  car  à  l’au¬ 
topsie  on  a  constaté  une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  :  il  y  avait  peut- 
être  association  de  deux  processus.  L’amblyopie,  d’autre  part,  a  déjà  été  signalée 
dans  la  maladie  de  Parkinson.  Dejerine,  il  est  vrai,  dit  n’avoir  jamais  rencontré 
dans  cette  affection,  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  et  Jean  Galezowski  (1) 
n’aurait  jamais  vu  de  trouble  papillaire  chez  les  malades  qu’il  observait  dans  le 
service  du  professeur  Raymond.  Cependant  de  Saint-Léger,  Galezowski  père, 
Kœnig  ont  signalé  l’amblyopie  au  cours  de  la  Paralysie  agitante,  et  Alquier  (2) 
a  vu  des  Parkinsoniens  dont  la  vue  baissait,  mais  chez  lesquels  on  n’a  malheu¬ 
reusement  pas  fait  d’examen  ophtalmologique. 

En  s  appuyant  sur  ces  constatations,  et  sur  l’évolution  clinique  de  l’atrophie 
papillaire  de  notre  malade,  en  rapprochant  son  atrophie  à  type  central  de  celles 
que  1  on  peut  observer  au  cours  d’autres  affections  du  système  nerveux  :  tabes 
(Marie  et  Lévi),  paralysie  générale  (Klein),  sclérose  en  plaques,  hérédo-ataxie 
cérébelleuse,  et  exceptionnellement  maladie  de  Friedreich,  —  il  nous  semble  que 
l’on  puisse  admettre  un  certain  rapport  entre  cette  lésion  du  fond  de  l’œil  et 
la  maladie  du  sujet,  et  décrire  l’atrophie  papillaire  comme  une  complication 
possible,  très  rare  il  est  vrai,  de  la  maladie  de  Parkinson.  Cependant  les  plus 
grandes  réserves  s’imposent  ;  elles  s’imposent  même  lorsque  l’on  a  en  mains 
les  pièces  anatomiques,  puisqu’en  somme  nous  ne  connaissons  pas  encore  avec 
certitude  les  lésions  qui  causent  la  Paralysie  agitante.  Seul  l’examen  en  séries 
de  nombreux  parkinsoniens  pourra  résoudre  ce  point  de  détail. 

Notre  malade  enfin  présente  un  pied  bot  varus  à  droite,  avec  atrophie  mani¬ 
feste  des  muscles  de  la  jambe,  sans  D.  R.  Cette  absence  de  D.  R.  élimine  l’idée 
d’une  lésion  du  nerf  ou  de  sa  cellule  d’origine  :  les  lésions  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  que  l’on  peut  observer,  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson,  chez  des 

(1)  Galezowski.  Le  fond  de  l’oeil  dans  les  affections  du  système  nerveux.  Thèse  Paris. 
1904. 

(2)  L.  Alqdier.  Recherches  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  la  maladie  de  Par¬ 
kinson,  Thèse  Paris,  1903. 
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sujets  très  scléreux,  sont  d’ailleurs  le  plus  souvent  des  lésions  bilatéi'ales  (thèse 
Lhermitte).  Ce  pied  bot  n’est  pas  non  plus  de  nature  hystérique:  on  pourrait 
y  penser  tout  d’abord,  étant  donné  la  coexistance  ou  la  coïncidence  relative¬ 
ment  fréquente  de  la  grande  névrose  et  de  la  maladie  de  Parkinson  (Chabert  de 
Toulouse,  thèse  Bréchet,  Souques)  ;  l’hystérie  n’expliquerait  pas  l’atrophie 
marquée  des  muscles  delà  jambe.  Mais  le  malade  a  eu,  il  y  a  quelques  années, 
immédiatement  avant  l’apparition  de  ce  pied  bot,  un  traumatisme  du  pied,  de 
nature  mal  définie  d’ailleurs  :  il  a  dû  se  faire  à  ce  moment  là  une  subluxation 
du  pied  ;  une  contracture  secondaire  des  muscles  de  la  jambe  aurait  provoqué  la 
déformation  que  nous  constatons  aujourd’hui,  et  c’est  ce  pied  bot  qui  aurait 
conditionné  l’atrophie  de  la  jambe.  Il  serait  donc  d  origine  articulaire.^ 

La  Paralysie  agitante  a  débuté  chez  notre  malade,  à  la  suite  d  une  vive 
émotion  :  cela  confirme  les  constatations  faites  déjà  par  Charcot,  Axenfeid, 
Grasset,  Kochts,  Brissaud. 


Observation.  —  Veb...,  âgé  actuellement  de  51  ans,  garçon  marchand  de  vins,  est 
entré  le  27  mars  1903,  à  l’hôpital  Tenon,  au  n»  2S  de  l’Annexe,  pour  des  tremblements. 

Son  père,  hémiplégique  à  la  suite  d’un  premier  ictus  survenu  quelque  temps  après  la 
guerre,  est  mort  d’un  second  ictus,  en  1895,  à  l’âge  de  80  ans. 

Sa  mère  est  morte  deux  ans  plus  tard  à  77  ans,  d’affection  indéterminée. 

Ils  n’auraient  jamais  tremblé,  ni  eux,  ni  aucun  membre  de  leur  famille. 

Notre  malade  est  le  plus  jeune  de  quatre  frères  :  le  cadet  est 
typhoïde,  semblerait-il;  les  deux  autres 

a  quatre  enfants  bien  portants.  .  . 

Son  enfance  a  été  normale.  Rougeole  à  7  ans.  Quelques  blennorragies  à  un  âge  plus 
avancé  ;  il  nie  absolument  la  syphilis,  dont  il  ne  présente  d’ailleurs  aucun  stigmate,  l 
ne  tousse  pas.  Il  a  fait  des  excès  de  boisson,  buvant  en  moyenne  deux  petits  verres  par 
jour,  et  des  apéritifs  assez  fréquemment.  Il  ne  présente  cependant  aucun  symptôme 
d’imprégnation  alcoolique.  ^  ,,  ,  ,, 

Le  tremblement  pour  lequel  le  malade  est  entré  à  l’hôpital  remonte  à  1  amiée  1902.  11 
a  débuté  à  la  suite  d’une  vive  émotion,  et  a  été  tout  d’abord  localisé  au  niveau  de  1  avant 
bras  et  des  doigts  du  côté  gauche.  11  aurait  existé  surtout  à  ce  moment,  lorsque  le  ma¬ 
lade  se  sentait  observé,  disparaissant  lors  des  mouvements,  et  lorsque  le  malade  était 

l’objet  de  trépidations,  de  la  part  d’un  omnibus,  par  exemple.  ,  .  , 

Il  entre  à  l’hôpital  Tenon  le  6  mars  1902,  en  sort  trois  semaines  plus  tard  ;  revient  un 
mois  après  salle  Bichat,  et  passe  dans  le  service  des  chroniques,  a  1  Annexe,  en 

™P?ndan1;  ce  laps  de  temps,  le  bras  droit  s’était  pris  à  son  tour,  et  le  malade  commen¬ 
çait  à  avoir  la  parole  gênée.  En  même  temps,  apparaissait  une  certaine  gene  de  la  deglu- 

A  l’examen,  il  présente  l’attitude  soudée  classique  du  Parkinsonnien.  La  tête  est 
droite,  légèrement  propulsée  en  avant;  le  visage  est  immobile;  le  tronc  est  légèrement 
fléchi.  Les  coudes  sont  écartés  du  corps  ;  les  avant-bras  sont  demi-üéchis;  les  mains  re¬ 
posent  sur  l’abdomen.  Les  poignets  sont  en  extension;  les  pouces  en  flexion,  avec  une 
légère  adduction,  plus  marquée  à  gauche  qu’à  droite  ;  les  autres  doigts  présentent  la  pre¬ 
mière  phalange  fléchie  et  les  deux  autres  en  extension.  Les  doigts  convergent  par  leurs 
extrémités.  Si  on  examine  la  main  en  pronation,  on  voit  que  l’index  tend  a  recouvrir  le 
médius,  qui  se  trouve  sur  le  même  plan  que  l’annulaire  ;  celui-cl  recouvre  le  petit  doigt. 
A  droite,  le  pouce  répond  au  hord  radial  de  l’index;  à  gauche,  il  apparait  entre  les  2"  et 

*”Les^membre8  inférieurs  sont  raidis  en  flexion,  flexion  plus  marquée  à  gauche  qu’à 
droite;  ils  sont  en  adduction  ;  les  deux  pieds  reposent  l’un  sur  l’autre.  Le  pied  gauche 
est  en  position  équin  varus,  légère  d’ailleurs.  Le  pied  droit  présente  une  deformation  des 
plus  accusées  :  il  est  en  rotation  interne,  enroulé  en  quelque  sorte  autour  de  son  bord 
interne  :  la  plante  regarde  en  dedans  ;  l’astragale  et  le  calcanéum  font  saillie  à  la  face 
externe;  les  mouvements,  tant  spontanés  que  provoqués,  sont  extrêmement  liinités  dans 
la  tibio-tarsienne.  Ce  pied  s’est  contracturé  dans  la  position  que  nous  venons  de  décrire 
un  an  après  le  début  du  tremblement,  et  dans  des  circonstances  qui  méritent  d  etre 
mentionnées  :  le  malade  venait  à  l’hôpital  pour  la  seconde  fois;  il  savait  qu’il  allait  y 
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rester,  il  était  très  ému;  au  niveau  du  dernier  banc  du  square  qui  voisine  l’entrée  de 
Tenon,  .1  éprouve,  dans  le  pied  droit,  une  vive  douleur  qui  le  force  à  s’asseoir.  Cette 
douleur  semble  être  survenue  sans  aucune  cause  apparente  ;  il  ne  semble  pas  s’être 
foulé  le  pied  ni  avoir  heurté  d’obstacle  (f).  Deux  infirmiers  vont  le  prendre,  et  le  portent 
à  1  hôpital  La  douleur  articulaire  se  serait  dissipée  assez  rapidement,  mais  cependant 
pendant  plus  de  six  mois  le  malade  n’aurait  pu  supporter  le  poids  de  ses  couvertures  :  il 
fallait  les  soutenir  a  l’aide  d’un  cerceau.  Le  pied  s’est  déformé  peu  à  peu,  sans  douleur  • 
d  aurait,  aux  dires  du  malade,  pris  un  an  pour  arriver  à  l’état  que  nous  observons  aujour- 
dhui  On  aurait  essayé  de  le  traiter  au  début,  pendant  six  mois,  à  l’aide  de  l’aimant, 
dans  le  service  de  M.  Achard.  Actuellement,  on  constate  une  atrophie  très  marquée  de 
in  J®"!.  ,'1''°'*®  ■  .®'*®  “ésure  23  à  20  centimètres  au-dessus  de  la  malléole  interne,  et 
30  centimctres  5,  10  centimètres  plus  haut  :  à  gauche  on  trouve  aux  mêmes  niveaux 
27  centimètres  5  et  33,5  centimètres.  La  cuisse  n’est  pas  atrophiée 
L  examen  électrique  de  la  jambe  droite,  fait  par  M.  Vigouroux,  a  donné  les  renseigne- 
men  s  suivants  ;  le  nerf  sciatique  poplité  externe  est  normalement  excitable;  les  muscles 
de  la  jambe  Oambier  antérieur,  extenseur  commun  des  orteils,  péroniens  latéraux, 
jumeaux,  soleaire)  se  contractent  normalement  sous  l’excitation  galvanique  ou  faradique. 
Le  jambier  antérieur  serait  contracturé. 

Les  gros  orteils,  le  droit  surtout,  est  en  extension;  les  autres  orteils  ont  leur  pha¬ 
lange  en  extension,  la  phalangette  et  la  phalangine  en  flexion. 

Le  tremblement,  au  niveau  du  membre  supérieur,  est  très  marqué,  surtout  à  droite  ;  il 

I  ge  surtout  dans  1  articulation  du  poignet,  et  a  les  caractères  classiques  du  tremble¬ 
ment  a  oscillations  plutôt  lentes  de  la  paralysie  agitante.  II  est  continu,  existe  au  repos, 
s  exagere  avant  pour  diminuer  pendant  le  mouvement.  Le  pouce  frotte  contre  l’index, 
mais  ce  mouvement  aurait  été  beaucoup  plus  accentué  autrefois. 

La  tête,  dans  son  ensemble,  ne  tremble  pas.  La  lèvre  inférieure  est  agitée  de  mouve- 
a  1.*  qui  justifient  la  comparaison  classique  avec  le  mouvement  continu  de  la  mâchoire 
du  lapin  II  aurait  été  également  plus  marqué  il  y  a  quelques  années.  La  langue,  tirée 
inarqués*  bouche,  présente  un  mouvement  de  propulsion  et  de  rétropulsion  des  plus 

O"  “e  constate,  au  repos,  aucun  tremblement.  Mais,  lorsque  le 
malade  veut  fermer  les  yeux,  elles  se  mettent  à  trembler  d’une  façon  très  accentuée;  ce. 
tremniement  persiste  tant  que  les  yeux  restent  fermés.  C’est  un  tremblement  à  secousses 
beaucoup  plus  rapides  qu’au  niveau  des  membres,  et  à  oscillations  moins  amples. 
Lorsqu  on  dit  au  malade  de  tourner  les  yeux  latéralement,  ou  bien  en  haut  ou  en  bas, 
SMS  remuer  la  tête,  ces  mouvements  des  globes  oculaires  ne  provoquent  pas  de  trem¬ 
blement,  à  condition  que  la  paupière  supérieure  ne  s’abaisse  pas  :  sinon,  elle  est  prise 
aune  sorte  de  crise  Irémulante,  très  nette,  mais  toute  passagère.  Si  on  prie  ie  malade, 
qui  a  les  yeux  ouverts,  de  tourner  la  tête  à  droite  ou  à  gauche,  en  conservant  à  ses  pu¬ 
pilles  leur  position  centrale  par  rapport  au  pourtour  de  l’orbite,  on  est  frappé  dufaitsui- 
vant  .  lorsque  le  malade  tourne  la  tête  d’un  côté,  ce  mouvement  serait-il  forcé,  les  pau¬ 
pières  ne  bougent  pas;  mais  si  alors  on  dit  au  sujet  de  regarder  de  Tautre  côté,  on 
O  serve,  au  moment  où  le  menton  franchit  le  plan  sagittal  du  corps  que  les  paupières 
sont  agitées  d  une  crise,  trémulante  de  courte  durée,  cette  «  crise  »  s’observe  d’une  manière 
di(^uer°^^  lïiilieu  de  la  face  franchit  le  plan  que  nous  venons  d’in- 

Quand  on  ordonne  au  malade  de  fermer  tes  yeux,  il  exécute  aussitôt  ce  mouvement. 
Si.  lorsque  les  yeux  sont  clos,  on  lui  dit  de  les  ouvrir,  it  veut  le  faire,  mais,  entre  le  mo¬ 
ment  où  1  ordre  est  donné,  et  l’instant  où  il  s’accomplit,  existe  une  période  latente  plus 
ou  moins  considérable,  de  près  d’une  minute  parfois,  pendant  laquelle  les  paupières 
tremblent  fortement.  Si,  mécaniquement,  on  veut  relever  les  paupières  supérieures,  cela 
est  en  vain,  on  ne  raccourcit  nullement  la  longueur  de  la  période  latente,  bien  au  con¬ 
traire,  semblerait-il  parfois. 

Par  contre,  si  on  laisse  le  malade  livré  à  se?  propres  forces,  tout  à  coup  les  paupières 
se  relèvent  assez  rapidement,  et  le  tremblement  cesse. 

II  n’existe  pas  de  défaut  de  synergie  entre  les  muscles  de  l’œil  et  de  la  paupière  supé- 
rieure.  Un  y  a  pas  de  trouble  des  mouvements  associés;  légère  latéropulsion  oculaire  de 
DehoveJSoc  médicale  des  hôpitaux.  1878)  :  en  lisant,  le  malade  se  trompe  parfois  lorsqu’il 
passe  d  une  ligne  à  l’autre.  Pas  de  nystagmus.  Le  regard  est  fixe  et  brillant.  Le  réflexe 
accommodateur  semble  conservé.  Le  réflexe  à  la  lumière  est  très  paresseux  à  droite;  il 
est  plus  net  à  gauche.  Le  réflexe  consensuel  est  assez  bon.  Le  malade  n’a  pas  d’anes¬ 
thésie  conjonctivale. 
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.  Il  présente  par  contre  des  troubles  de  la  vision,  qui  ont  débuté  il  y  a  deux  ans  par  de 
l’amblyopie  droite.  Cet  accident  est  allé  en  augmentant  sans  cesse  d’intensité.  M.  Mon- 
thus,  qui  a  bien  voulu  examiner  notre  malade  au  point  de  vue  ophtalmologique,  nous  a 
donné,  à  la  suite  de  son  examen,  les  conclusions  suivantes  :  L’acuité  visuelle  est  réduite 
à  droite  à  la  perception  de  la  lumière,  et  encore  cette  perception  ne  peut-elle  se  faire 
que  dans  une  portion  très  limitée  du  champ  visuel,  sa  portion  supérieure  et  droite;  à 
gauche,  l’acuité  est  de  9/10.  A  l’ophtalmoscope,  les  bords  de  la  papille  droite  sont  nette¬ 
ment  indiqués,  sans  trace  d’exsudat  ni  de  dépôt  pigmentaire,  la  papille  présente  une 
coloration  blanc-grisâtre  uniforme  ;  les  vaisseaux,  les  artères  surtout,  sont  diminués  de 
calibre.  Il  n’y  a  pas  d’autre  altération  du  fond  de  cet  œil.  A  gauche,  on  constate  la 
décoloration  de  la  portion  temporale  de  la  papille;  il  existe  une  très  légère  diminution 
du  calibre  des  vaisseaux  ;  aucune  autre  altération  visible  à  l’ophtalmoscope.  Le  champ 
visuel  est  peu  rétréci  à  gauche,  tant  pour  le  blanc  que  pour  les  autres  couleurs  ;  à 
droite,  il  est  des  plus  difficiles  à  prendre  en  graphique,  kant  donnée  la  petitesse  du 
segment  conservé. 

Il  n’existe  aucun  trouble  de  l’ouïe  ni  de  l’odorat. 

La  parole  est  lente  et  gênée  à  cause  de  la  difficulté  que  le  malade  a  à  mouvoir  sa 
langue. 

Au  niveau  du  membre  supérieur,  les  mouvements  sont  très  lents,  pénibles,  et  d’am¬ 
plitude  limitée.  Le  malade  peut  encore  porter  les  mains  sur  la  tête,  recroiser  ses  bras. 
L’abduction  du  bras  est  limitée,  surtout  à  gauche.  La  flexion  et  l’extension  de  l’avant- 
bras;sont  possibles  dans  une  assez  grande  étendue.  Le  poignet  se  met  en  extension  avec 
très  peu  de  force;  la  flexion  en  est  surtout  limitée  à  gauche.  Un  certain  degré  de  flexion 
et  d’extension  des  doigts  est  possible;  l’écartement  des  doigts  est  très  limité  à  gauche; 
les  mouvements  d’abduction  et  de  flexion  du  pouce  sont  légèrement  possibles,  surtout  à 
gauche. 

Le  malade  peut  encore  tracer  quelques  lettres.  Son  écriture  est  tremblée.  Les  lettres 
du  mot  écrit  tendent  à  devenir  de  plus  en  plus  hautes.  Nous  n’avons  pas  constaté  le 
phénomène  décrit  par  M.  Lamy,  c’est-à-dire  la  décroissance,  au  bout  de  quelques  mots, 
de  la  hauteur  des  caractères  d’écriture. 

Au  membre  inférieur,  on  peut  encore  faire  exécuter  à  la  cuisse  un  mouvement  de 
flexion,  ample  de  90»,  sur  le  bassin;  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  peut  être  provo¬ 
quée,  mais  l’extension  est  bien  plus  limitée  à  gauche  qu’à  droite.  Les  mouvements  dans 
la  tibio-tarsienne  sont  très  limités  à  gauche,  presque  nuis  à  droite.  Les  orteils  peuvent 
faire  quelques  faibles  mouvements. 

La  démarche  est  des  plus  pénibles  ;  le  malade  peut  faire  lentement  quelques  pas, 
courbé  en  avant,  en  équilibre  instable.  Elle  se  fait  à  petits  pas,  mais  n’est  pas  accompa¬ 
gnée  de  festination. 

Un  certain  degré  de  flexion  et  de  rotation  de  la  tête  est  presque  possible;  le  mou¬ 
vement  d’extension  est  presque  nul. 

Le  malade,  immobilisé  par  la  raideur  dans  sa  position,  demande  aux  infirmières  de  le 
mobiliser  de  temps  en  temps. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux,  autant  du  moins  que  le  permet  la 
raideur  musculaire.  Il  n’y  a  pas  le  signe  de  Babinski. 

Le  malade  se  plaint  d’une  sensation  continue  de  chaleur;  il  peut  tout  au  plus  supporter 
son  drap  do  lit.  11  transpire  abondamment.  Il  n’existe  aucun  trouble  objectif  de  la  sensi¬ 
bilité. 

L’appétit,  le  sommeil,  l’intelligence,  le  sens  génital  sont  conservés;  aucun  trouble  du 
côté  des  poumons,  du  foie,  de  la  rate  ;  ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines  ;  les  artères 
humérales,  radiales,  temporales  sont  indurées;  le  2"  bruit  du  cœur  est  claqué  à  la  base; 
pas  de  symptômes  d’aortite  ;  cercle  sénile  assez  net. 

III.  Paralysie  et  atrophie  réflexes  des  extenseurs  propres  du  pouce, 

par  E.  Huet.  (Présentation  de  la  malade.) 

Cette  jeune  fille,  âgée  de  17  ans,  jouissant  habituellement  d’une  bonne  santé,  est  tom¬ 
bée  en  patinant,  le  4  janvier  dernier,  sur  la  face  dorsale  du  poignet  gauche,  la  main 
.pliée  en  flexion.  Il  n’y  a  eu  ni  fracture,  ni  luxation,  mais  en  raison  des  douleurs  res¬ 
senties  sur  le  dos  du  poignet  gauche,  particulièrement  du  côté  du  pouce,  la  main  et  le 
poignet  ont  été  entourés  d’une  bande  pendant  environ  trois  semaines.  Lorsque  ce  ban¬ 
dage  fut  retiré  définitivement,  la  malade  s’aperçut  que  les  mouvements  d’extension  du 
pouce  étaient  presque  abolis,  et  que  ses  mouvements  d’abduction  étaient  très  restreints. 
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De  plus,  à  l’occasion  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  poignet,  eile  éprou¬ 
vait  des  douieurs  siégeant  principalement  sur  le  dos  de  la  région  carpienne  à  ia  base  du 
pouce.  Comme  ces  troubles  persistaient,  elle  se  présenta  au  commencement  du  mois  de 
mars,  à  la  consultation  do  l’hôpital  Beaujon,  où  elle  fut  examinée  par  notre  collègue,  le 
docteur  Gasne,  qui  nous  l’a  adressée  à  la  Salpêtrière. 

Lorsque  nous  l’avons  examinée  pour  la  première  fois,  le  6  mars,  nous  avons  constaté 
que  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des  quatre  derniers  doigts  s’effectuaient 
facilement  ;  la  flexion  et  l’extension  du  poignet  se  faisaient  aussi  facilement,  mais  pro¬ 
voquaient  les  douleurs  que  nous  avons  déjà  signalées.  Le  pouce  était  habitueilement 
tenu  en  légère  opposition  et  en  iégère  adduction,  ses  deux  phalanges  étant  un  peu  flé¬ 
chies.  La  malade  pouvait  bien  fléchir  volontairement  ies  deux  phalanges  du  pouce;  elle 
pouvait  aussi  porter  ce  pouce  voiontairement  en  adduction  sur  ia  main  et  en  opposition 
avec  les  quatre  doigts  ;  mais  elle  ne  pouvait  guère  l’attirer  en  arrière  ni  en  dehors  ;  i’ex- 
tension  de  la  deuxième  phaiange  était  presque  nulie,  l’extension  de  la  première  phalange 
était  très  restreinte,  i’abduction  du  métacarpien  était  aussi  assez  limitée,  et  malgré  tous 
les  efforts  faits  par  la  malade  on  ne  voyait  pas  se  dessiner  la  tabatière  anatomique.  Les 
mou  vements  passivement  imprimés  au  métacarpien  conservaient  au  contraire  toute  leur 
étendue  aussi  bien  dans  ie  sens  de  l’abduction  que  dans  ie  sens  de  i’ adduction;  de  même 
les  mouvements  passifs  d’extensien  et  de  flexion  des  phaianges  du  pouce  s’accomplis¬ 
saient  iibrement. 

L’examen  ciinique  ne  décelait  pas  de  signes  de  fracture  des  extrémités  inférieures  des 
os  de  l’avant-bras,  ni  des  -signes  de  fracture  ou  de  luxation  des  os  du  carpe  ou  des  os 
du  pouce. 

Une  radiographie  fut  faite  d’aiiieurs  et  montra  l’intégrité  de  ces  os  et  de  ces  articuia- 

Sur  le  dos  du  métacarpien  du  pouce,  suivant  le  trajet  du  tendon  du  long  extenseur, 
et  sur  la  région  correspondante  du  carpe,  ii  y  avait  un  léger  gonflement  qui  était  un 
peu  douioureux  à  la  pression;  c’est  sur  ce  trajet  aussi  que  paraissaient  surtout  siéger 
les  douleurs  provoquées  par  la  flexion  et  l’extension  du  poignet. 

L’examen  électrique  montra  que  les  réactions  faradiques  et  gaivaniques  étaient  bien 
conservées  sur  les  nerfs  et  sur  les  divers  muscles  de  la  main,  muscles  de  l’éminence 
thénar,  muscles  de  l’éminence  hypothénar  et  interosseux.  Les  réactions  électriques 
étaient  bien  conservées  aussi  sur  les  muscles  de  l’avant-bras  dans  le  ^domaine  du  nerf 
médian  et  du  nerf  cubital,  et  dans  le  domaine  du  nerf  radial,  sauf  sur  les  muscles  propres 
du  pouce.  Sur  ces  muscles,  en  effet,  on  constatait  de  la  diminution  simple  des  réactions 
faradiques  et  galvaniques  sans  manifestations  de  réaction  de  dégénérescence.  Cette 
diminution  des  réactions  électriques  était  assez  prononcée  sur  le  long  extenseur  du 
pouce,  elle  était  un  peu  moins  accusée  sur  le  court  extenseur,  et  moins  accentuée  encore 
sur  ie  long  abducteur. 

La  malade  a  été  soumise  à  un  traitement  ayant  consisté  en  frictions  sur  le  dos  de  la 
main  et  de  l’avant-bras,  en  application  de  courants  galvaniques  continus  dirigés  plus 
particulièrement  sur  les  muscles  extenseurs  propres  du  pouce,  et  en  excitation  fara¬ 
diques  et  galvaniques  localisées  sur  ces  muscles  en  insistant  davantage  sur  le  long 
extenseur.  Aujourd'hui  la  guérison  n’est  pas  encore  complète,  mais  l’amélioration  est 
très  grande. 

L’abduction  du  métacarpien  du  pouce  se  fait  assez  bien  ;  l’extension  volontaire  de  la 
première  et  de  la  deuxième  phalange  du  pouce  est  redevenue  possible  et  se  fait  avec 
une  force  assez  grande  ;  dans  ces  mouvements  les  contours  de  la  tabatière  anatomique 
se  dessinent  depuis  plusieurs  semaines,  mais  dans  des  proportions  encore  moindres  que 
du  côté  droit.  Le  gonflement  que  nous  avions  constaté  sur  le  dos  du  pouce  et  de  la  région 
carpienne  correspondante  a  presque  complètement  disparu.  L’excitabilité  électrique 
du  long  abducteur  du  pouce,  du  court  et  du  long  extenseur  ont  notablement  gagné  en 
quantité,  mais  n’est  pas  encore  redevenue  normale,  la  diminution  de  l’excitabilité  élec¬ 
trique  restant  un  peu  plus  prononcée  sur  le  long  entenseur  du  pouce  que  sur  le  court 
extenseur  et  sur  le  long  abducteur. 

Par  l’inspection  et  par  la  palpation  on  constate  que  ces  muscles  propres  du  pouce  sont 
encore  un  peu  atrophiés,  et  à  la  mensuration  on  trouve  que  la  circonférence  de  l’avant- 
hras  gauche  présente  au  niveau  de  ces  muscles  un  demi-centimètre  de  moins  à  gauche 
qu’à  droite,  tandis  que  la  circonférence  des  avant-bras  à  leur  partie  supérieure  est  sensi¬ 
blement  la  même  des  deux  côtés. 

Il  nous  semble  que  dans  ce  cas,  à  la  suite  d’un  traumatisme  ayant  agi  par 
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tiraillement  sur  l’articulation  radio-carpienne,  sur  les  articulations  du  corps  et 
sur  l’articulation  du  corps,  métacarpienne  du  pouce,  ayant  tiraillé  aussi  les 
muscles  extenseurs  propres  du  pouce,  il  s’est  développé  une  légère  synovite  de 
la  gaine  du  long  extenseur  du  pouce,  et  une  paralysie  avec  atrophie  des  muscles 
propres  du  pouce,  long  abducteur,  court  extenseur  et  surtout  long  extenseur, 
ressemblant  par  ses  caractères,  et  vraisemblablement  aussi  par  son  mécanisme, 
aux  paralysies  avec  atrophie  réflexe  que  l’on  observe  sur  d’autres  muscles  tels 
que  le  quadriceps  crural  dans  les  lésions  articulaires  du  genou,  le  deltoïde  dans 
les  lésions  de  l’articulation  scapulo-humérale. 

A  cette  observation  nous  joindrons  celle  que  nous  avons  pu  faire  récemment 
sur  un  accident  du  travail. 

Un  homme  de  32  ans,  maçon,  a  déjà  été  blessé  en  avril  1902,  dans  un  accident  de  tra¬ 
vail.  En  tombant  d’un  échafaudage  sur  le  poignet  gauche,  il  s’était  fait  une  luxation  en 
avant  du  semi-lunaire.  En  raison  de  l’impotence  qui  en  était  résultée,  il  dut  subir 
quelques  mois  après  l’ablation  de  ce  semi-lunaire  luxé;  Peu  à  peu  la  guérison  s’était  bien 
effectuée,  si  l’on  en  juge  par  le  retour  des  mouvements  des  doigts  et  par  le  bon  état 
actuel  des  muscles  de  la  main.  Il  avait  repris  du  travail  le  18  février  dernier,  lorsqu’un 
mois  après,  le  20  mars,  en  soulevant  une  poutre  en  fer,  il  fut  soumis  à  un  nouveau  trau¬ 
matisme  paraissant  avoir  porté  particulièrement  sur  le  pouce  gauche  et  avoir  provoqué 
une  vive  douleur  sur  le  dos  du  poignet. 

Lorsque  nous  l’avons  examiné,  le  20  mai,  il  se  plaignait  de  ressentir  encore  des  dou¬ 
leurs  sur  le  dos  du  poignet  et  do  ne  pouvoir  toujours  pas  remuer  son  pouce  gauche. 

Au  moment  de  notre  examen,  nous  avons  noté  l’état  actuel  suivant  :  Le  blessé  tient  le 
pouce  en  demi-opposition  sur  la  paume  de  la  main,  la  première  phalange  à  demi  fléchie 
sur  le  métacarpien,  et  la  deuxième  phalange  en  extension  sur  la  première.  Il  ne  peut 
exécuter  devant  nous  aucun  mouvement  d’abduction  ni  d’extension  du  pouce  ;  il  ébauche 
à  peine  la  flexion  de  la  dernière  phalange  du  pouce  et  une  légère  opposition  de  ce  doigt. 
En  fléchissant  l’index,  il  peut  en  amener  la  pulpe  en  opposition  avec  le  pouce:  il  peut 
aussi  amener  le  médius  en  opposition  avec  le  pouce,  mais  seulement  par  son  bord 
externe.  L'annulaire  et  l’auriculaire  n’arrivent  pas  au  contact  avec  le  pouce. 

Les  mouvements  de  flexion  des  quatre  derniers  doigts  sont  bien  exécutés  ;  leurs  mou¬ 
vements  d’extension  sont  également  possibles.  La  main  peut  être  étendue  sur  le  poignet, 
mais,  malgré  de  nombreux  efforts  apparents,  le  blessé  exécute  moins  complètement  ce 
mouvement  du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  Les  mouvements  passifs  des  diverses 
articulations  du  pouce  sont  librement  exécutés;  les  mouvements  passifs  des  diverses 
arlicuiations  des  doigts  et  les  mouvements  passifs  du  poignet  sont  également  libres.  Par 
la  palpation,  on  sent  sur  le  trajet  du  tendon  du  long  extenseur  du  pouce,  au  niveau  de  la 
région  carpienne,  une  légère  tuméfaction,  et  le  blessé  accuse  de  la  douleur  limitée  en  ce 
point  pendant  cette  exploration.  Par  l’inspection  et  par  la  palpation,  on  ne  constate  pas 
d’atrophie  des  muscles  de  l’éminence  thénar,  des  muscles  de  l’éminence  hypothénar ,  ni 
des  interosseux.  Ces  muscles  présentent  leur  consistance  normale.  Les  muscles  de 
l’avant-bras  ne  sont  également  pas  atrophiés,  sauf  les  muscles  extenseurs  du  pouce  qui 
sont  un  peu  amaigris.  La  mensuration  a  donné  les  résultats  suivants  ;  Circontérence  de 
l’avant-bras  à  la  partie  supérieure,  30  centimètres  à  gauche  comme  à  droite  ;  à  7  centi¬ 
mètres  au-dessus  de  la  pointe  de  l’apophyse  stylolde  du  radius,  20  centimètres  à  droite, 
19'”  t/2  à  gauche. 

L’examen  électrique  a  montré  une  diminution  simple,  sans  signes  de  D.  R.,  de  l’excita¬ 
bilité  faradique  et  de  l’excitabilité  galvanique  sur  le  muscle  long  extenseur  du  pouce.  Sur 
tous  les  autres  muscles  de  l’avant-bras,  dans  le  domaine  du  nerf  radial,  comme  dans  le 
domaine  des  nerfs  médian  et  cubital,  et  sur  les  muscles  de  la  main  dans  le  domaine  des 
nerfs  médian  et  cubital,  les  réactions  électriques  étaient  sensiblement  normales  en  quan¬ 
tité  et  en  qualité. 

Il  nous  a  semblé  que  cet  accidenté  du  travail  exagérait  beaucoup,  comme  il  arrive 
souvent  dans  de  pareils  caé,  l’impotence  des  mouvements  de  son  pouce.  Si  nous  trou¬ 
vions  des  raisons  pour  que  les  mouvements  d’extension  de  la  deuxième  phalange  restent 
encore  entravés,  nous  ne  trouvions  ni  dans  l’état  des  articulations,  ni  dans  l’état  des 
muscles,  des  raisons  expliquant  l’absence  des  mouvements  de  flexion  et  d’opposition  du 
pouce,  et  l’absence  de  ses  mouvements  d’abduction  et  des  mouvements  d’extension  de 
sa  première  phalange.  Si  ce  blessé  exagérait  beaucoup  les  conséquences  de  son  accident. 
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il  y  avait  cependant  des  signes  indiquant  des  lésions  encore  existantes  ;  la  légère  tumé¬ 
faction  douloureuse  que  l’on  constatait  sur  le  trajet  du  tendon  du  long  extenseur  du 
pouce  paraissait  bien  être  le  reliquat  d’une  synovite  de  la  gaine  de  ce  tendon  accompa¬ 
gnée  d’un  certain  degré  de  paralysie  avec  atrophie  réflexe  de  ce  muscle  caractérisée 
objectivement  par  l’amaigrissement  du  muscle  et  par  la  diminution  simple  de  ses  réac¬ 
tions  électriques. 

IV.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice,  d’origine  typhique,  da¬ 
tant  de  30  ans,  accompagnée  d’Alexie  et  de  dissociation  Syringo- 
myélique  de  la  sensibilité,  par  MM.  Klippel  et  François  Dainville.  (Pré¬ 
sentation  de  inalade.) 

(Communicafion  publiée  tn  extenso  comme  Mémoire  original  dans  le  numéro  du 
30  juin  de  la  Revue  neurologique). 

V.  Méningomyélite  ascendante  aiguë,  par  MM.  H.  Claude  et  P.  Lejonne. 
Observation  clinique.  —  Il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  53  ans,  qui  vint  consulter  le 

2  avril  1907  pour  une  parésie  de  la  jambe  gauche. 

Il  n’y  a  rien  d’intéressant  à  signaler  dans  ses  antécédents  personnels  ou  de  famille; 
pas  de  syphilis,  de  tuberculose  ni  d’alcoolisme. 

Le  17  mars,  le  malade  se  plaignait  d’un  engourdissement  de  la  jambe  gauche  qui 
devint  peu  à  peu  de  plus  en  plus  faible.  Le  27  mars  il  dut  cesser  tout  travail  :  la  jambe 
gauche  était  devenue  très  lourde,  mais  il  n’existait  ni  douleur,  ni  phénomènes  géné¬ 
raux.  Le  2  avril  le  malade  fut  admis  dans  le  service  du  professeur  Raymond  à  la  Sal¬ 
pêtrière. 

Examen  du  3  avril.  —  L’état  général  est  assez  satisfaisant;  il  n’y  a  pas  de  fièvre. 

Il  existe  un  syndrome  de  Brown-Séquard  au  niveau  des  membres  inférieurs,  avec 
troubles  moteurs  à  gauche  et  troubles  sensitifs  à  droite. 

Les  troubles  moteurs  consistent  en  une  paralysie  spasmodique  presque  complète  de  la 
jambe  gauche  avec  forte  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  et  ébauche  de 
trépidation  spinale.  Les  troubles  sensitifs  sont  représentés  par  une  zone  d’anesthésie 
occupant  le  membre  inférieur  droit  et  la  moitié  droite  du  thorax  et  do  l’abdomen,  remon¬ 
tant  jusqu’au  territoire  de  la  V“  racine  dorsale  ;  au-dessus  est  une  bande  d’hypoesthésie 
occupant  à  droite  et  à  gauche  le  territoire  des  V®,  IV'  et  III”  racines  dorsales.  (Voir 
flg.  1.) 

Il  existe  quelques  troubles  sphinctériens,  surtout  de  la  difficulté  à  uriner. 

Le  5  avril.  —  Au  syndrome  de  Brown-Séquard  a  fait  place  une  paraplégie  spasmo¬ 
dique  à  droite,  avec  exagération  de  tous  les  réflexes,  clonus  du  pied  et  signe  de  Babinski 
en  extension,  flasque  au  contraire  maintenant  du  côté  gauche. 

Les  troubles  nerveux  sont  devenus  également  bilatéraux  et  l’anesthésie  à  tous  les 
modes  remonte  maintenant,  aussi  bien  à  gauche  qu’à  droite  jusqu’à  la  IV”  dorsale.  Il 
existe  une  rétention  d’urine  complète. 

Le  6  avril.  —  Le  malade  se  plaint  d’une  assez  forte  raideur  de  la  nuque  et  les  mouve¬ 
ments  de  latéralité  du  cou  sont  impossibles. 

Le  7  avril.— ho.  raideur  delà  nuque  a  diminué.  Il  existe  une  paraplégie  flasque  totale, 
ayant  gagné  également  les  muscles  de  l’abdomen  et  de  la  partie  inférieure  du  dos  et  du 
thorax  :  le  malade  ne  peut  s’asseoir  sur  son  lit.  Le  diaphragme  et  les  muscles  respira¬ 
toires  sont  respectés. 

Contrairement  aux  réflexes  des  membres  inférieurs  qui  sont  abolis,  les  réflexes  des 
membres  supérieurs  sont  vifs. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  sont  absolument  symétriques  à  droite  et  à 
gauche  et  remontent  jusqu’à  la  II”  racine  dorsale,  empiétant  un  peu  à  la  face  interne  du 
bras,  ils  consistent  en  une  anesthésie  aux  trois  modes  qui  s’arrête  en  haut  à  la  IV”  ra¬ 
cine  dorsale  et  est  surmontée  d’une  bande  d’hypoesthésie.  (Voir  fig.  2.)  11  existe  en 
même  temps  une  anesthésie  osseuse  de  tous  les  membres  inférieurs  et  de  la  colonne 
vertébrale  jusqu’à  la  III”  dorsale.  Au-dessus  existe  de  l’hypoesthésie  du  squelette  des 
deux  membres  supérieurs  et  de  la  colonne  vertébrale  jusqu’à  la  VI®  vertèbre  cervicale, 
Le  8  avril.  — La  fièvre  commence  à  apparaître  et  dépasse  d’emblée  38”;  l’état  général 
s’altère. 

On  remplace  par  du  collargol  d’abord  en  frictions,  puis  en  injections,  les  injections 
mercurielles  solubles  prescrites  jusque-là. 
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Depuis  cette  époque,  malgré  quelques  rémissions  temporaires,  la  fièvre  ne  cesse  de 
croître  et  l’état  général  de  s’aggraver. 

Le  10  avril.  —  La  raideur  do  la  nuque  devient  considérable.  Une  eschare  sacrée 
apparaît.  .  *  .  i 

Les  troubles  moteurs  ont  gagné  les  membres  supérieurs,  ils  sont  plus  accentues  à 
gauche  mais  affectent  des  deux  côtés  une  distribution  analogue,  respectant  les  muscles 
de  la  racine  du  membre  et  en  particulier  ceux  du  groupe  de  Duchenne-Erb,  atteignant 
ceux  de  la  main  et  de  l’avant-bras,  sauf  le  long  supinateur,  et  ne  prenant  que  le  triceps 
au  bras.  Les  réflexes  olécraniens  sont  abolis  ainsi  que  ceux  du  poignet.  La  lésion 
remonte  donc  au  point  de  vue  moteur  jusqu’au  YII"  segment  cervical. 

Les  troubles  sensitifs  se  sont  aussi  accrus  en  étendue  ;  la  zone  d’anesthésie  absolue 
n’a  pas  bougé,  sa  limite  supérieure  correspond  toujours  à  Di.  Mais  la  zone  d’hypoesthé- 


sie  remonte  maintenant  jusqu’au  V»  segment  cervical  et  occupe  les  deux  membres 
supérieurs  et  une  partie  de  la  nuque  ;■  il  y  a  une  ébauche  de  dissociation  syringomyé- 
lique,  la  sensibilité  tactile  étant  beaucoup  mieux  conservée  que  les  sensibilités  doulou¬ 
reuse  et  thermique. 

L’anesthésie  osseuse  absolue  remonte  jusqu’à  la  cervicale. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  très  louche,  presque  purulent,  renfer¬ 
mant  une  abondance  extrême  de  polynucléaires  et  de  nombreux  microbes.  Ceux-ci  sont 
probablement  des  méningocoques  (microbes  isolés,  ou  deux  par  deux  ;  beaucoup  d’élé¬ 
ments  dans  l’intérieur  des  leucocytes  polynucléaires;  ne  prenant  pas  le  Gram,  ne  tuant 
pas  la  souris  par  injection  sous-cutanée  du  liquide  céphalo-rachien)  ;  mais  il  est  impos¬ 
sible  de  l’affirmer  en  l’absence  de  cultures.  . .  , 
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Le  i-3  avril,  la  température  atteint  40»;  l’état  général  est  grave,  l’eschare  sacrée  fait 
des  progrès. 

Il  existe  toujours  de  la  roideur  de  la  nuque,  mais  pas  de  phénomènes  pupillaires,  pas 
de  signe  de  Kernig,  aucun  des  signes  classiques  d’une  méningite. 

Les  phénomènes  paralytiques  ont  encore  remonté,  surtout  à  gauche  ;  il  existe  mainte¬ 
nant  de  ce  côté  une  paralysie  de  tout  le  membre  supérieur,  atteignant  aussi  bien  le 
groupe  radiculaire  supérieur  que  le  groupe  radiculaire  inférieur.  A  droite,  les  muscles 
du  groupe  radiculaire  supérieur  sont  encore  à  peu  près  respectés. 

Les  muscles  du  cou  et  de  la  nuque  sont  indemnes,  ainsi  que  le  diaphragme  et  les 
muscles  de  la  respiration. 

Les  troubles  sensitifs  ont  peu  varié,  l’hypoesthésie  est  devenue  plus  considérable,  et 
des  troubles  de  thermoesthésie  ont  apparu  dans  un  territoire  qui  comprend  C4  en  avant 
et  en  arrière  et  C3  en  avant. 


Le  f4  avril,  on  remarque  au  niveau  des  bras  et  des  pectoraux,  des  secousses  fibril- 
laires  intenses.  Les  troubles  moteurs  sont  restés  à  peu  près  les  mêmes  ;  les  troubles  de 
la  sensibilité  ont  tendance  à  monter. 

L’anesthésie  absolue  atteint  maintenant  tout  le  thorax  et,  de  plus,  tout  le  bras  gauche, 
elle  remonte  donc  jusqu’à  C4,  tandis  qu’à  droite  elle  correspond  assez  exactement  aux 
troubles  moteurs  et  n’atteint  que  la  moitié  interne  du  membre  supérieur,  c’est-à-dire  ne 
remonte  que  jusqu’à  C3. 

Le  reste  du  bras  droit,  le  cou  et  la  nuque  jusqu’au  territoire  de  C3  présentent  une  anes¬ 
thésie  totale  à  la  température,  la  piqûre  étant  sentie  comme  contact  et  le  tact  seulement 
perçu  s’il  est  rude  et  prolongé  (voir  flg.  3). 
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Dans  une  dernière  zone  comprenant  la  partie  supérieure  du  cou  et  de  la  nuque,  il  y  a 
simplement  de  l’hypoesthésie  à  la  piqûre  et  à  la  température. 

Le  id  avril  au  matin  la  température  reste  à  40»;  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  ne 
se  sont  pas  étendus,  il  n’y  a  toujours  pas  de  phénomènes  bulbaires. 

Vers  6  heures  du  soir  le  malade  se  plaint  d’oppression. 

A  minuit,  il  s’agite,  demande  à  boire,  cause  d’une  façon  indistincte. 

A  3  heures  du  matin,  il  commence  à  cracher  abondamment  une  écume  mousseuse 
non  teintée  de  sang  et  il  meurt  le  17  avril  à  5  heures  du  matin. 

Examen  anatomique 

L’autopsie  a  montré  un  certain  degré  de  congestion  des  méninges  encéphaliques  et 
surtout  une  leptoméningile  rachidienne  purulente  intense.  La  moelle  est  engainée  par 
une  couche  de  pus  épais,  presque  solide,  descendant  jusqu’au  fond  du  cul-de-sac  dure- 
mérien  et  remontant  à  peu  près  jusqu’à  la  IV®  racine  cervicale. 

Au  moment  de  l’autopsie,  la  sérosité  recueillie  au  niveau  des  méninges  encéphaliques 
révèle  des  microorganismes  analogues  à  ceux  obtenus  par  ponction  lombaire. 

Ces  méningocoques  se  retrouvent  en  extrême  abondance,  soit  libres,  soit  intracellu¬ 
laires,  dans  le  pus  qui  entoure  la  moelle. 

Un  frottis  fait  avec  la  substance  médullaire  fraiche,  au  niveau  du  IL  segment  dorsal, 
révèle  de  nombreux  méningocoques. 

Ces  microorganismes  se  retrouvent  enfin  en  quantité  appréciable  ^ur  des  coupes  de 
moelle  (IV'  et  V'  segments  dorsaux)  fixées  au  sublimé  acétique  et  colorées  suivant  une 
technique  appropriée  aux  recherches  microbiologiques  :  on  trouve  des  éléments  micro¬ 
biens  soit  isolés,  soit  groupés  deux  par  deux  en  plein  tissu  médullaire,  laussi  bien  dans  la 
substance  blanche  'que  dans  la  substance  grise,  ordinairement  au  milieu  d’amas  de  leu¬ 
cocytes  polynucléaires.  Nous  n’avons  pu  en  déceler  ni  dans  les  vaisseaux,  ni  dans  les 
foyers  hémorragiques,  assez  nombreux  dans  cette  région. 

Les  viscères  ne  présentent  aucune  lésion  digne  d’être  notée. 

Vexamen  microscopique  du  cerveau  et  du  cervelet,  à  part  une  légère  congestion  ménin¬ 
gée,  n’a  fourni  que  des  constatations  sans  intérêt;  en  particulier,  il  n’y  a  pas  trace 
d’encéphalite. 

Au  niveau  de  la  protubérance  on  observe  un  certain  degré  de  congestion  des  vaisseaux, 
des  veines  aussi  bien  que  des  artères  ;  cette  congestion  est  plus  intense  sur  les  coupes 
de  la  partie  inférieure  de  la  protubérance.  Généralisée,  elle  affecte  cependant,  sur  une 
coupe  transversale,  une  prédilection  pour  les  régions  médianes. 

Au  niveau  du  bulbe,  la  congestion  vasculaire  persiste;  il  s’y  est  joint  une  infiltration 
de  leurs  tuniques  par  dépôt  d’éléments  mononucléaires  ;  de  plus,  autour  de  certains  de 
ces  vaisseaux  il  existe  un  espace  clair  dû  à  la  raréfaction  du  tissu  environnant  (état 
vacuolaire). 

A  la  partie  inférieure  du  bulbe  on  rencontre  un  foyer  bien  limité  de  ramollissement 
inflammatoire.  Sur  une  coupe  transversale,  il  affecte  les  dimensions  d’un  gros  grain  de 
chénevis  et  occupe  du  côté  gauche  une  partie  du  faisceau  pyramidal  croisé  et  du  noyau 
de  Burdaoh  avoisinant. 

11  s’étend  en  hauteur  dans  le  bulbe  pendant  environ  1/3  de  centimètre,  toujours  situé 
dans  les  mêmes  régions,  il  se  prolonge  en  bas  dans  la  moelle  cervicale. 

Au  niveau  de  ce  foyer  tous  les  éléments  se  colorent  avec  difficulté,  et  prennent  une 
teinte  uniforme  ;  les  noyaux  cellulaires  ne  se  distinguent  plus,  l’ordination  habituelle  est 
bouleversée  ;  on  a  l’impression  d’une  cavité  remplie  d’une  sorte  de  bouillie  qui  contraste 
fortement  avec  les  régions  voisines  à  peu  près  saines. 

La  moelle  présente  des  lésions  considérables;  elle  a  été  tout  entière  fixée  et  débitée  en 
coupes  sériées. 

/"  et  //'  segments  cervicaux:  —  On  retrouve  le  foyer  de  ramollissement  inflammatoire 
observé  dans  le  bulbe;  il  occupe  la  base  de  la  corne  postérieure  gauche  presque  en 
entier  et  la  région  avoisinante  du  cordon  postérieur.  On  retrouve  également  la,  congestion 
vasculaire  plus  intense  et  l’état  vacuolaire  plus  accentué. 

Les  éléments  parenchymateux  ne  sont  plus  indemnes  (chromatolyse  et  perte  des  pro¬ 
longements  des  cellules,  dont  le  noyau,  central,  se  colore  encore  bien;  démyélinisation 
irrégulière  d’assez  nombreuses  fibres  ;  nombreux  corps  granuleux  disséminés).  Il  y  a  de 
l’épaississement  et  surtout  de  l’œdème  d’un  certain  nombre  de  travées  conjonctives  et 
névrogliques. 

Toutes  ces  lésions  sont  disséminées  sans  ordre  et  sans  systématisation. 
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11  existe  un  début  de  leptoméningite  purulente.  Les  racines  antérieures  et  postérieures 
sont  intactes. 

Ill’  et  IY‘  segments  cervicaux.  —  Lésions  beauconp  plus  accentuées  déjà  :  le  foyer  de 
ramollissement  se  retrouve  encore,  plus  étendu,  au  niveau  du  III'  segment  cervical  où  il 
occupe  une  grande  partie  de  la  corne  postérieure  gauche  et  déborde  sur  les  régions 
avoisinantes  ;  il  diminue  très  rapidement  dans  le  IV*  segment  où  on  ne  le  retrouve  plus 
qu’au  niveau  de  la  base  de  la  corne.  Ce  foyer  est  beaucoup  moins  taillé  à  l’emporte- 
pièce  que  dans  les  régions  supérieures  ;  au  lieu  de  cesser  brusquement  et  de  faire  placé 
à  du  tissu  sain,  il  est  difficile  de  le  délimiter  exactement,  entouré  qu'il  est  d’une  zone  où 
les  éléments  du  tissu  nerveux  sont  en  partie  mortifiés  et  en  même  temps  infiltrés  soif 
de  leucocytes  polynucléaires,  soit  d’éléments  uninucléés  (cellules  lymphatiques,  cellules 
névrogliques  modifiées,  etc.). 

On  retrouve,  plus  accentuées,  les  mêmes  lésions  parenchymateuses  qu’au-dessous 
(chromatolyse  intense  des  cellules,  démyélinisation,  corps  granuleux,  etc.),  sans  que 
jamais  celles-ci  présentent  une  systématisation  appréciable. 

L’épaississement,  l’oedème  des  travées  de  soutien  sont  beaucoup  plus  accentués; 
l’état  vacuolaire  est  plus  marqué;  les  vaisseaux  sont  plus  malades  et  offrent  l’aspect 
typique  observé  dans  la  myélite  aiguë  dite  vasoparalytique;  il  existe  quelques  hémorra¬ 
gies  surtout  au  niveau  de  la  commissure  postérieure  et  dans  les  cordons  antérieurs  le 
long  du  sillon  médian,  dont  les  lèvres  sont  soudées  et  qui  est  parcouru  par  des  vais¬ 
seaux  congestionnés  et  à  parois  très  infiltrées. 

La  leptoméningite  purulente  est  beaucoup  plus  intense;  les  racines  sont  toujours  saines. 

V‘  et  K/'  segments  cervicaux,  —  La  myélite  est  considérable.  Il  existe  un  foyer  de 
ramollissement  isolé  à  la  base  delà  corne  postérieure  droite,  se  poursuivant  à  peu  près 
sur  toute  la  hauteur  du  V'  segment.  Les  lésions  parenchymateuses  sont  intenses  ; 
presque  toutes  les  cellules  des  cornes  antérieures  présentent  l’aspect  d’une  vacuole 
homogène  dans  laquelle  le  noyau  ne  se  distingue  plus. 

La  démyélinisation  est  très  accentuée,  presque  totale  même  au  niveau  du  VI*  segment 
cervical.  Les  cylindraxes  souvent  gonflés  ou  au  contraire  irréguliers,  moniliformes, 
comme  étirés,  paraissent  persister  en  général. 

Les  hémorragies  sont  excessivement  nombreuses,  elles  sont  assez  petites  et  dissémi¬ 
nées  un  peu  partout  au  niveau  et  au  pourtour  des  deux  cornes  postérieures. 

Une  lésion  seulement  ébauchée  jusque-là  se  présente  avec  une  grande  Intensité,  c’est 
une  infiltration  des  travées  de  soutien  épaissies  et  œdématiées,  par  de  nombreux 
éléments  polynucléaires;  les  infiltrats  dans  cette  région  sont  nombreux,  mais  très 

VU"  et  ¥111“  segments  cervicaux.  I‘“  segment  dorsal.  —  C’est  le  début  de  la  zone  où  les 
lésions  ont  leur  maximum.  Un  gros  foyer  de  ramollissement  inflammatoire  occupe  toute 
la  partie  médiane  des  cordons  postérieurs,  avec  comme  centre  le  sillon  médian  postér 
rieur,  et  s’étend  en  avant  jusqu’à  la  commissure  postérieure  qui  est  en  partie  détruite. 

Très  grand  foyer  d’hémorragie;  vastes  zones  d’infiltration  à  polynucléaires;  grosses 
lésions  parenchymateuses  :  cellules  nerveuses  très  malades,  à  peine  visibles,  démyé¬ 
linisation  presque  totale,  cylindraxes  très  modifiés  mais  persistants. 

Méningite  purulente  intense  ;  racines  normales. 

Moelle  dorsale  supérieure  :  //*,  ///*,  l  F*,  F*,  F/*,  ¥11“  segments  dorsaux.  —  L’architec¬ 
ture  de  la  moelle  est  profondément  troublée;  les  sillons  n’existent  plus,  les  cornes  anté¬ 
rieures  et  postérieures  sont  à  peine  reconnaissables. 

Hémorragies  et  infiltrats  de  polynucléaires  énormes,  toujours  distincts  et  siégeant  en 
des  points  nettement  séparés.  Œdème  considérable,  myélomalacie  presque  généralisée: 
on  peut  observer  à  ce  niveeu  tous  les  intermédiaires  avec  le  ramollissement  inflamma¬ 
toire,  mais  il  n’existe  aucun  foyer  de  ramollissement  nettement  limité. 

Les  éléments  parenchymateux  sont  très  malades,  mais  cependant  quelques  débri? 
cellulaires  persistent  et  les  cylindraxes  ne  sont  pas  détruits.  La  leptoméningite  purulente 
est  intense. 

Moelle  dorsale  inférieure  :  ¥111“,  IX“,  X“,  XI“,  XII“  segments  dorsaux.  —  Les  lésions 
sont  moins  intenses  à  mesure  que  l’on  descend.  11  y  a  moins  d’œdème,  pas  de  foyers  de 
ramollissement,  peu  d’infiltrats  à  polynucléaires  ;  mais  les  lésions  vasculaires  sont  ici 
très  considérables  :  artères  et  veines  méningées  et  intramédullaires  énormes  à  tunique? 
épaissies  et  infiltrées  ;  parfois  un  certain  nombre  au  contraire  sont  oblitérées  ;  néocapil¬ 
laires  ;  nombreux  foyers  hémorragiques  disséminés  avec  une  certaine  prédilection, 
néanmoins,  pour  les  cornes  postérieures  et  la  région  commissurale  et  périépendymaire. 

Les  éléments  parenchymateux  sont  bien  moins  malades;  le  noyau  des  cellules  ner- 
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veuses  des  cornes  antérieures  et  postérieures  est  maintenant  visible;  toutefois  les  cellules 
des  colonnes  do  Clarke  présentent  un  œdème  notable  qui  leur  donne  l’aspect  do  grosses 
vacuoles  homogènes  dans  lesquelles  on  ne  perçoit  aucun  détail  de  structure  ;  il  n’y  a 
qu’une  démyélinisation  légère,  peu  de  corps  granuleux;  pas  de  dégénération  descen- 

La  méningite  est  toujours  considérable;  on  observe  quelques  lésions  des  racines  posté¬ 
rieures  (foyers  hémorragiques;  démyélinisation;  lésions  cylindraxiles). 

Moelle  lombaire  supérieure,  I"  et  ih  segments  lombaires.  —  Lésions  un  pou  plus  accen¬ 
tuées  mais  toujours  de  même  ordre,  surtout  hémorragiques.  L’œdème  est  plus  considé¬ 
rable,  il  y  a  même  un  peu  de  ramollissement.  Les  racines  postérieures  sont  malades. 

Moelle  lombaire  inférieure,  111°,  IV^,  V°  segments  lombaires.  —  Lésions  de  nouveau 
assez  intenses,  ramollissement  inflammatoire  plus  accentué;  toutefois  il  n’y  a  pas  do 
foyers  aussi  grands  que  dans  la  région  cervicodorsale,  mais  une  série  de  foyers  dissé¬ 
minés;  le  plus  important  occupe  une  grande  partie  de  la  corne  antérieure  droite  au 
niveau  du  I\’“  segment  lombaire. 

Au  niveau  des  IV'  et  V»  segments  lombaires  les  racines  antérieures  présentent  des 
lésions;  les  racines  postérieures  sont  malades  dans  les  trois  segments;  mais  toujours  le 
nombre  des  fibres  saines  est  beaucoup  plus  grand  que  celui  des  fibres  malades.  Dans  les 
racines  les  plus  atteintes  (racine  postérieure  de  la  V”  lombaire  gauche  par  exemple)  an 
moins  les  3/4  des  fibres  sont  absolument  saines. 

Moelle  sacrée.  —  11  existe  toujours  de  grosses  hémorragies.  L’infiltration  à  polynu¬ 
cléaire  reparaît.  Un  gros  foyer  do  ramollissement  occupe  toute  la  région  centrale  au 
niveau  du  V«  segment  sacré.  Les  racines  sont  moins  malades  que  dans’  la  région 
lombaire. 

Los  lésions,  tant  au  niveau  du  renflement  lombaire  que  dans  la  moelle  sacrée,  no 
paraissent  pas  d’un  âge  plus  ancien  que  dans  la  moelle  cervico-dorsale  :  les  hémorragies 
en  particulier  sembient  récentes,  les  globules  sanguins  sont  presque  intacts,  à  contours 
nettement  définis  et  se  reconnaissent  aisément. 

Les  ganglions  rachidiens  examinés  (plusieurs  ganglions  cervicaux,  lombaires  et  sacrés) 
ne  présentent  aucune  lésion,  pas  plus  d’ailleurs  que  les  nerfsradicnlaires,  meme  dans  la 
région  lombaire  où  les  racines  sont  relativement  malades. 

Les  nerfs  périphériques  et  les  muscles  nous  ont  paru  sains. 

Cette  observation  anatomo-clinique,  dont  nous  ne  publions  ici  qu’un  résumé  (t), 
nous  paraît  appeler  quelques  réflexions. 

Cliniquement,  il  s’agit  d’une  paralysie  ascendante  qu’on  peut  rattacher  à  la 
maladie  de  Landry,  si  tant  est  que  l’on  doive  conserver  cette  dénomination  qui 
s’applique  à  un  groupe  de  faits  disparates.  D’ailleurs,  dans  les  observations 
publiées  sous  ce  titre,  la  marche  des  accidents  a  été  en  général  plus  rapide  que 
dans  le  cas  qui  nous  occupe  ;  chez  notre  malade  la  mort  n’est  survenue  qu’au 
bout  d’un  mois  (17  mars,  16  avril  1907).  On  peut  distinguer  deux  phases  dans 
l’évolution  de  sa  maladie  ;  une  première  subaigue  aboutissant  en  15  jours  à  la 
constitution  d’un  syndrome  de  Brown-Séquard,  et  une  deuxième,  de  même 
durée,  mais  véritablement  aiguë  et  ascendante,  où  la  toxi-infection  a  gagné  peu  à 
peu  des  étages  de  plus  en  plus  élevés  de  la  moelle. 

Remarquons  l’apparition  tardive  de  la  fièvre,  le  8  avril;  c’est  à  partir  de  ce 
moment  que  l’état  général  s’est  aggravé  et  8  jours  plus  tard  le  malade  mourait. 

11  est  difficile  d’expliquer  cette  apparition  tardive.  11  ne  semble  pas  qu’on 
doive  incriminer  une  seconde  infection  se  surajoutant  à  la  première.  Est-ce  une 
question  de  localisation  secondaire  du  processus  infectieux  ?  La  ponction  lom¬ 
baire  affirmant  l’existence  d’une  méningite  purulente  n’a  pu  être  pratiquée  que 
2  jours  après  l’apparition  de  la  fièvre  ;  mais  le  seul  signe  clinique  pouvant  faire 
prévoir  cette  méningite,  la  raideur  delà  nuque,  était  apparu  dès  le  6  avril;  il 
paraît  donc  bien  que  la  localisation  méningée  a  précédé  la  fièvre.  Faut-il  au 

(1)  L’observation  détaillée  avec  planches  paraîtra  prochainement  dans  le  Journal  de 
Physiologie  et  de  Pathologie  générale. 
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contraire  attribuer  cette  dernière  à  l’extension  en  hauteur  du  processus  infec¬ 
tieux  ?  A  cette  époque  les  signes  cliniques  indiquaient  déjà  des  lésions  remon¬ 
tant  au  moins  jusqu’au  IV'  segment  cervical  ;  rien  toutefois  ne  nous  permet  de 
penser  que  les  centres  thermiques  bulbaires  aient  pu  être  dès  lors  atteints,  et 
nous  ne  pouvons  qu’être  surpris  de  la  tardive  apparition  de  la  fièvre,  sans  cher¬ 
cher  à  l’expliquer. 

Le  fait  clinique  le  plus  intéressant,  celui  qui  donne  à  cette  observation  son 
originalité,  c’est  l’évolution  des  phénomènes  aussi  bien  sensitifs  que  moteurs 
par  étages  radiculaires  successifs,  si  bien  que  le  malade  présentait  le  3  avril  un 
syndrome  de  Brown-Séquard  ;  le  S,  une  double  paraplégie  flasque  à  gauche  et 
spasmodique  à  droite,  qui,  2  jours  plus  tard,  devenait  complètement  flasque  et 
remontait  jusqu’à  la  partie  inférieure  du  thorax  ;  le  10  avril  s’y  ajoutait  une 
paralysie  bilatérale  du  groupe  radiculaire  inférieur  du  plexus  brachial  ;  le  12,  la 
paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  était  totale  à  gauche,  le  groupe  radicu¬ 
laire  supérieur  étant  relativement  respecté  à  droite.  Au  point  de  vue  sensitif  on 
a  observé  la  même  marche  par  étages  radiculaires  successifs  et  on  a  pu  remar¬ 
quer  chaque  fois  la  précession  des  troubles  de  la  sensibilité  sur  les  troubles 
moteurs. 

Les  constatations  anatomiques  n’ont  pas  été  en  rapport  absolument  direct  avec 
les  phénomènes  cliniques  notés  pendant  la  vie  du  malade.  Tout  d’abord,  Tab- 
sence  de  phénomènes  méningés  contraste  violemment  avec  la  méningite  puru¬ 
lente  intense  observée  à  l’autopsie,  où  toute  la  moelle  jusqu’à  la  IV' cervicale 
était  engainée  dans  le  pus.  Un  peu  de  raideur  de  la  nuque  était  la  seule  signa¬ 
ture  clinique  de  l’atteinte  méningée  qui  aurait  pu  passer  inaperçue  sans  la 
ponction  lombaire.  Il  n’y  avait  ni  signe  de  Kernig,  ni  douleurs  :  on  peut  se 
demander  si  les  lésions  destructives,  vraiment  prédominantes  au  niveau  des 
cornes  postérieures  n’ont  pas  été  pour  quelque  chose  dans  cette  absence  de 
douleurs. 

Les  lésions  de  myélite,  elles-mêmes,  ne  sont  pas  absolument  telles  qu’on  eût 
pu  le  supposer  d’après  l’observation  clinique.  La  marche  ascensorielle'de  l’affec¬ 
tion  par  bonds  successifs  permettait  de  supposer  l’existence  à  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  moelle,  dans  les  régions  lombaire  et  sacrée  de  foyers  lésionnels 
d’âge  plus  anciens  que  ceux  de  la  région  cervicale  supérieure  par  exemple. 

Il  n’en  est  rien  ;  nous  sommes  en  présence  d’une  myélite  à  foyers  disséminés' 
auxquels  il  est  impossible  d’assigner  des  âges  différents.  Ces  foyers  sont  d’ail¬ 
leurs  si  nombreux  et  rapprochés  en  certains  points  qu’ils  affectent  l’apparence 
d’une  lésion  massive. 

Nous  ne  pouvons,  non  plus,  superposer  d’une  manière  exacte  les  symptômes 
aux  lésions  constatées  ;  ainsi  pour  prendre  un  exemple,  il  existait  chez  ce 
malade,  tant  au  point  de  vue  moteur  que  sensitif,  une  conservation  relative  des 
racines  supérieures  du  plexus  brachial  à  droite,  tandis  qu’à  gauche  les  deux 
groupes  radiculaires,  supérieur  et  inférieur,  étaient  complètement  pris.  Cepen¬ 
dant  anatomatiquement  la  moelle  au  niveau  des  V',  VI',  VII'  segments  cervi¬ 
caux  ne  présente  aucune  différence  appréciable  à  droite  et  à  gauche,  les  lésions 
sont  absolument  diffuses. 

Il  en  reste  toutefois  la  constatation  de  phénomènes  moteurs  et  sensitifs  à 
type  radiculaire  observés  dans  une  lésion  médullaire.  En  ce  qui  concerne  les  phé¬ 
nomènes  sensitifs,  ils  ont  été  rarement  observés  d’une  manière  aussi  nettement 
radiculaire  dans  les  myélites  aiguës.  On  peut  objecter,  il  est  vrai,  l’existence  de 
lésions  des  racines  postérieures  ;  mais  celles-ci,  nous  l’avons  montré,  sont 
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peu  importantes  et  ne  dépassent  pas  en  hauteur  la  région  dorsale  inférieure. 

Au  point  de  vue  purement  anatomique  les  lésions  observées  dans  cette  myé¬ 
lite  aiguë  sont  des  plus  complexes  :  à  la  fois  parenchymateuses,  interstitielles, 
vasculaires,  elles  participent  aux  altérations  décrites  par  les  auteurs  dans  les 
myélites  aiguës  vasoparalytiques  (Gilbert  et  Lion),  les  myélites  avec  lésions 
hyperplastiques  et  oblitérantes  des  vaisseaux,  les  myélites  avec  inflltrats  à 
polynucléaires,  etc.  Mais  le  point  essentiel,  sur  lequel  nous  désirons  insister, 
c’est  l’existence  en  de  nombreuses  régions  de  tous  les  intermédiaires  entre 
l’oedème,  la  myélomalacie  et  le  ramollissement  inflammatoire'.  Des  foyers  du 
ramollissement  le  plus  typique  sont  disséminés  dans  presque  toute  la  moelle 
(bulbe  inférieur  et  région  cervicale  supérieure  ;  région  lombaire  moyenne  et 
inférieure,  surtout  région  dorsale  supérieure,  etc.),  soit  qu’il  y  ait  une  nécrose 
élective  des  éléments  nerveux  seuls,  soit  que  tous  les  éléments  constitutifs  du 
tissu  aient  été  frappés  de  mort  en  même  temps.  C’est  seulement  dans  la  syphilis 
qu’on  a  décrit  des  foyers  de  ramollissement  médullaire  aussi  typiques. 

Il  nous  faut  rechercher  la  nature  et  la  pathogénie  de  cette  méningo-myélite. 
La  ponction  lombaire  a  permis  de  reconnaître  un  microorganisme;  on  l’a 
retrouvé  ensuite  à  l’autopsie  à  l’état  de  pureté,  non  seulement  dans  le  pus 
des  méninges,  mais  encore  en  plein  tissu  médullaire.  Il  semble  s  agir  du  ménin¬ 
gocoque  ;  on  ne  peut  toutefois  l’affirmer  d’une  manière  absolue  en  l’absence  de 
cultures  ;  le  microorganisme  paraît  bien  ne  pas  être  dû  à  une  infection  secon¬ 
daire,  mais  être  l’agent  causal  aussi  bien  de  la  méningite  que  de  la  myélite. 

La  voie  prise  par  le  microbe  pour  gagner  les  méninges  et  la  moelle  nous 
échappe,  comme  il  est  de  règle  dans  les  infections  de  cet  ordre. 

Pour  ce  qui  est  de  la  localisation  primitive  à  la  partie  inférieure  de  la  moelle, 
de  la  toxi-infection  et  de  sa  marche  ascendante,  on  sait  que  l’expérimentation 
a  montré  que  les  microbes  et  même  les  toxines  injectés  en  un  point  quelconque 
atteignent  la  moelle  toujours  à  sa  région  inférieure  et  remontent  peu  à  peu  ; 
une  série  de  voies  péri  et  intramédullaires  servent  de  chemin  à  cette  ascen¬ 
sion  ;  dans  ce  cas  il  semble  que  toutes  aient  servi  plus  ou  moins  à  véhiculer 
germes  et  toxines,  la  voie  méningée  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  voie  vas¬ 
culaire,  sans  qu’il  y  ait  à  attribuer  une  part  prédominante  aux  veines  ou  aux 
artères,  la  voie  lymphatique  et  le  canal  de  l’épendyme.  Mais  jusqu’ici  l’expéri¬ 
mentation  aussi  bien  que  la  clinique  ont  été  impuissantes  à  nous  donner  la 
raison  de  la  localisation  à  la  partie  inférieure  de  la  moelle  et  de  la  marche 
ascendante  et  aucune  des  hypothèses  proposées  ne  saurait  nous  satisfaire. 

VI.  Paralysie  Radiculaire  totale  du  Plexus  Brachial  avec  phéno¬ 
mènes  oculo-pupillaires.  Autopsie  36  jours  apres  l’accident,  par 

Mme  Dejerine-Klumpke. 

Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  la 
Revue  neurologique. 

VIL  Un  cas  de  Neuro-fibro-sarcomatose  avec  accidents  encépha¬ 
liques,  par  MM.  F.  Raymond  et  H.  Claude.  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  nous  présentons  est  âgée  de  19  ans.  Elle  est  fille  d’un  père 
alcoolique  et  d’une  mère  hystérique.  Des  six  enfants  que  comptait  cette  famille, 
deux  seulement  ont  survécu,  une  fille  bien  portante,  indemne  d’accidents  névro¬ 
pathiques,  et  notre  malade.  Celle-ci,  do.ntla  santé  fut  éprouvée  par  diverses  ma- 
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ladies  de  l’enfance  :  rougeole,  scarlatine,  diphtérie,  avec  végétations  adénoïdes, 
était  d’une  inteliigence  médiocre.  Réglée  à  17  ans,  elle  eut  à  ce  moment  des 
otites,  qui  proviennent  des  écoulements  d’oreilles  et  laissèrent  une  diminution 
notable  de  l’ouïe.  11  y  a  huit  mois  elle  s’aperçut  d’un  trouble  de  la  vision,  on  lui 
prescrivit  un  traitement  mercuriei.  A  la  même  époque  survinrent  brusquement 
les  troubles  intellectuels  :  excitation,  propos  incohérents  et  grossiers,  etc.  Ces 
phénomènes  disparurent  après  quelques  jours,  l.a  surdité  augmenta  peu  à  peu, 
l’acuité  visuelle  diminua  et  on  constata  un  certain  degré  d’exophtalmie  et  une 
céphalée  intermittente. 

Actuellement  la  surdité  est  absolue,  bilatérale,  en  rapport  avec  une  lésion  de 
l’oreille  moyenne  ;  la  perception  crânienne  au  diapason  est  égale  des  deux 
côtés. 

L’examen  oculaire  ndique  l’existence  d’une  névrite  optique  bilatérale  avec 
œdème  péripapillaire  et  veines  dilatées.  Le  champ  visuel  périphérique  est 
intact.  On  note  de  plus  une  exophtalmie  pius  prononcée  à  droite  et  un  nystag- 
mus  manifeste.  Les  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Ces  troubles  sont  des  indices  d’une  néoplasie  cérébrale,  bien  qu’il  n’existe  ni 
vomissements,  ni  aphasie  très  vive.  Mais  d’autres  phénomènes  viennent  encore 
à  l’appui  de  cette  hypothèse. 

La  malade  marche  facilement,  bien  qu’elie  soit  gênée  par  la  diminution  de  la 
vue,  mais  elle  avance  en  festonnant  et,  de  temps  en  temps,  surtout  lorsqu’elle 
change  de  direction,  elle  est  entraînée  de  côté.  11  n’y  a  pas  d’autres  accidents 
qu’on  puisse  rattacher  au  syndrome  cérébelieux.  Le  signe  de  Romberg  est  ma- 
.  nifeste.  Enfin  ajoutons  que  s’il  n’existe  pas  d’autres  signes  d’ataxie  aux  membres 

inférieurs,  il  y  a  une  légère  incoordination  des  membres  supérieurs,  dans  l’acte 
de  mettre  le  doigt  sur  le  bout  du  nez. 

On  ne  constate  pas  de  modifications  de  la  motilité  volontaire  ni  de  la  sensibi¬ 
lité  superficielle  ou  profonde,  pas  de  lésions  dans  le  domaine  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  ni  de  troubles  vésicaux,  vasomoteurs  ou  trophiques.  Toutefois  les 
réflexes  tendineux  sont  forts  et  inégalement  augmentés.  La  percussion  des  deux 
tendons  rotuliens  donne  une  série  de  secousses  successives,  très  vives.  Le 
réflexe  des  séreux  est  plus  fort  à  droite  qu’à  gauche.  L’olécranien  est  plus  fort  à 
gauche,  ainsi  que  le  réflexe  achilléen. 

Actuellement  les  troubles  de  l’intelligence  ne  sont  guère  appréciables.  La  ma¬ 
lade  est  active,  s’occupe  à  divers  travaux  dans  la  salle  malgré  sa  surdité  et  son 
amblyopie  qui  progresse  chaque  jour.  En  résumé,  cette  jeune  fille  présente  donc 
avant  tout  des  symptômes  de  compression  intra-cranienne,  indice  d’une  néo¬ 
plasie  intra-cranienne.  Avons-nous  affaire  à  une  tumeur  cérébelleuse?  La  titu¬ 
bation,  le  nystagmus,  la  latéropulsion  sont  en  faveur  de  cette  hypothèse. 
D’autre  part  les  troubles  psychiques  du  début,  l’exophtalmie  plus  accusée  à 
droite,  pourraient  faire  penser  à  une  tumeur  du  lobe  frontal.  On  peut  admettre 
aussi  qu’il  existe  piusieurs  petites  néoformations. 

En  effet  si  nous  recherchons  quelle  doit  être  la  nature  de  la  néoplasie,  nous 
sommes  conduits  à  admettre  l’existence  d’un  processus  sarcomateux  ou  hélio¬ 
moteur.  En  effet  on  constate  que  la  malade  présente,  disséminées  sur  les  diffé¬ 
rentes  parties  du  corps,  un  certain  nombre  de  tumeurs  fibromateuses,  les  unes 
planes,  les  autres  saillantes,  bourgeonnantes.  Ces  tumeurs  auraient  toujours 
existé,  elles  seraient  congénitales.  Les  trois  principales  sont  situées  l’une  sur 
la  fesse,  l’autre  dans  le  cou,  la  troisième  dans  la  chevelure,  à  un  centimètre  de  la 
limite  frontale.  Ces  tumeurs  sont  du  volume  d’un  grain  de  raisin  moyen,  iné- 
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gales  de  consistance;  quelques-unes  sont  très  douloureuses  à  la  pression.  Dans 
la  région  vaporeuse  delà  nuque,  cachée  par  les  cheveux,  on  en  trouve  une  qua¬ 
trième  plus  aplatie,  bosselée  et  plus  vascularisée.  Enfin  çà  et  là  sur  les  tégu¬ 
ments  on  constate  la  présence  d’une  dizaine  de  petites  néoformations,  ainsi  que 
quelques  petites  taches  pigmentaires.  11  n’y  a  pas  de  tumeurs  appréciables  sur 
le  trajet  des  nerfs  qui  paraissent  normaux,  et  nulle  part  on  ne  relève  de  mal¬ 
formations  d’organes  ou  du  squelette,  ni  aucun  trouble  fonctionnel  des  divers 
viscères. 

Nous  pensons  donc  être  en  droit  de  dire  que  nous  sommes  en  présence  d’une 
forme  fruste  de  neurofibromatose  qui  s’est  compliquée  de  néoplasies  des 
centres  nerveux  prenant  probablement  le  type  sarcomateux  comme  le  fait  a  été 
signalé  déjà  dans  plusieurs  observations.  La  multiplicité  des  tumeurs  dans  ces 
cas  est  la  règle,  nous  estimons  qu’on  est  en  droit  d'adipettre  une  localisation 
frontale  droite  et  une  localisation  cérébelleuse.  Toutefois  la  surdité  ne  peut  être 
rapportée  à  une  lésion  des  nerfs  auditifs,  comme  on  a  cité  des  exemples.  L’état 
des  réflexes  tendineux,  inégalement  exagérés,  autorise  peut-être  à  admettre  de 
petites  tumeurs  méningées  disséminées. 

Vlll  Étude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  Ramollissement  bulbo- 
protubérantiel,  par  MM.  Henri  Ebançais  et  R.  .Iacques. 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans  le  numéro 
du  15  juin  de  la.  Bevue  Neurologique.) 

IX.  Un  cas  d’Hémorragie  linéaire  dans  la  Capsule  Interne,  par 

M.  S.  ISRAELOWITZ  (laboratoire  du  professeur  Pierre  Marie). 

J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  cas  d’hémorragie  linéaire  dans  la 
partie  postérieure  de  la  capsule  interne.  En  1902,  mon  maître,  le  professeur 
Pierre  Marie  et  M.  Georges  Guillain,  ont  publié  un  article  sur  la  localisation  des 
fibres  dans  la  capsule  interne,  dans  lequel  ils  ont  montré,  que,  en  clinique,  on 
ne  peut  constater  dans  la  capsule  interne  aucune  localisation  segmentaire  per¬ 
sistante.  Nous  savons,  que  d’après  lesauteurs  classiques,  Charcot,  vonMonakow, 
Obersteiner,  M.  et  Mme  Dejerine  et  d’autres,  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
interne  se  divise  on  segments  correspondants  aux  divers  territoires  :  le  terri¬ 
toire  cortico-cervical,  cortico-brachial,  cortico-lombaire  et  cortico-crural  ;  cette 
opinion  sur  la  localisation  des  fibres  dans  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
interne  ne  peut  plus  être  soutenue  après  les  démonstrations  du  professeur  Marie. 
Aussi  notre  cas  montre-t-il  que  l’existence  d’un  foyer  très  limité  dans  la  partie 
postérieure  de  la  capsule  interne  a  amené  des  lésions  consécutives  plus  éten¬ 
dues,  qu’on  n’aurait  pu  le  croire  d’après  l’opinion  des  auteurs  classiques.  11  s’agit 
d’un  cas  où  nous  trouvons  un  foyer  siégeant  dans  la  région  moyenne  delà  partie 
postérieure  de  la  capsule  interne.  Sauf  cette  lésion,  nous  trouvons  quelques 
petites  lacunes  dans  le  noyau  lenticulaire.  Aucun  autre  foyer  n’existe  ni  dans  le 
cerveau,  ni  dans  le  bulbe  ou  moelle.  Cliniquement  notre  malade  a  présenté  une 
hémiplégie  droite.  Dans  l’attaque  il  n’a  pas  perdu  connaissance.  Il  serait  tombé 
si  on  ne  l’avait  pas  soutenu.  11  a  été  un  mois  sans  pouvoir  marcher.  Trois  mois 
après  l’attaque  tous  les  troubles  de  paralysie  étaient  disparus.  La  main  droite 
seulement  restait  un  peu  faible.  Je  tiens  à  faire  remarquer  que  la  langue  était 
un  peu  déviée  et  on  peut  supposer  que  la  déviation  était  plus  prononcée  aussitôt 
après  l’attaque.  Cela  prouve  aussi,  comme  MM.  Marie  et  Guillain  l’ont  montré. 
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que  le  territoire  des  nerfs  crâniens  ne  peut  être  localisé  au  niveau  du  genou  de 
la  capsule  interne.  Pathologiquement  notre  cas  présente  les  caractères  suivants: 
le  foyer,  de  forme  linéaire,  occupe  en  longueur  et  en  hauteur  toute  la  capsule 
interne,  en  largeur  1-1  1/2  millimètre  environ;  il  est  un  peu  plus  large  dans  la 
partie  supérieure  de  la  capsule  interne.  La  dégénérescence  existe  dans  les 
pédoncules,  protubérance  et  bulbe  dans  la  moelle,  elle  se  trouve  dans  le  faisceau 
pyramidal  croisé.  Nous  avons  observé  cette  dégénérescence  dans  les  coupes  de 
toutes  les  hauteurs  et  nous  avons  trouvé  que  la  partie  dégénérée  ne  peut  être 
limitée,  que  la  dégénérescence  est  diffuse  et  s’étend  dans  le  territoire  du  faisceau 
pyramidal  croisé  jusqu’à  la  moelle  sacrée.  Le  faisceau  pyramidal  croisé  est  pris 
presque  dans  toute  son  épaisseur  et  on  ne  peut  pas  dire  qu’il  y  ait  des  fibres  qui 
soient  dégénérées  jusqu’au  bout.  Tout  le  faisceau  pyramidal  est  légèrement  pris 
par  la  dégénérescence  descendante  causée  par  le  petit  foyer  limité  dans  la 
capsule  interne'.  Le  faisceau  pyramidal  direct  est  très  légèrement  touché.  Ainsi 
nous  voyons  que  l’opinion  classique  ne  peut  expliquer  dans  notre  cas  ni  les 
troubles  cliniques,  ni  les  troubles  pathologiques  que  nous  avons  constatés. 

X.  État  varioliforme  de  l’Épendyme  des  Ventricules  latéraux.  Trois 

cas  présentant  quelques  caractères  particuliers,  par  M.  Pierre 

Merle. 

Ces  lésions  chroniques  de  l’épendyme  dont  M.  Pierre  Marie  et  ses  élèves, 
MM.  Kattwinkel  et  Boveri,  ont  donné  la  description  et  présenté  plusieurs  cas  à 
la  Société,  ne  paraissent  pas  très  rares.  Sur  les  12  derniers  cerveaux  examinés 
dans  son  service,  à  Bicêtre,  nous  en  avons  trouvé  3  cas. 

Ce  sont  ceux  que  nous  présentons  en  raison  de  quelques  points  particuliers 
intéressants  à  arrêter. 

^  Dans  un  cas,  il  s’agit  d’un  ancien  syphilitique.  Cette  considération  mérite 
d’attirer  l’attention  en  ce  qui  concerne  une  étiologie  possible.  L’épendyme  pré¬ 
sente  de  nombreuses  taches  blanchâtres,  les  unes  comme  la  tête  d’une  épingle, 
d’autres  approchant  de  un  demi-centimètre  de  diamètre.  Certaines  franchement 
ombiliquées,  varioliformes;  d’autres,  plus  petites,  plates,  d’un  blanc  nacré,  qui 
rappelle  la  leucoplasie  des  muqueuses.  On  note  plusieurs  taches,  dans  la  région 
occipitale,  qui  paraissent  en  rapport  avec  un  vaisseau. 

Dans  un  second  cas,  les  plaques  blanches  et  ombiliquées  siègent  sur  le  septum 
et  sont  particuliérement  larges;  d’autre  part,  le  septum  est  perforé  d’orifices 
assez  vastes  atteignant  de  un  demi  à  un  centimètre  de  diamètre.  La  modifica¬ 
tion  leiodryque  qui  constitue  l’état  varioliforme  semble  pouvoir  revêtir  un 
caractère  destructeur. 

Enfin  dans  le  troisième  cas,  on  trouve  dans  un  cerveau  atteint  de  ces  lésions 
une  soudure  siégeant  au  niveau  de  la  corne  postérieure  de  la  cavité  ventricu¬ 
laire  qui  isole  complètement  en  arrière  une  petite  cavité  du  volume  d’une  noi¬ 
sette,  remplie  d’un  liquide  rosâtre  et  gélatineux  avec  quelques  travées  fibri¬ 
neuses.  11  semble  bien  y  avoir  eu  là  un  processus  inflammatoire  qui  a  provoqué 
cet  accolement  et  cette  réaction  de  tissus.  Ce  fait  coexistant  avec  l’état  varioli¬ 
forme  est  intéressant  à  noter.  Du  reste,  dans  le  premier  cas  indiqué,  il  existe 
également  un  petit  point  d’accolement  au  niveau  de  la  tête  du  noyau  caudé. 

Ajoutons  que  dans  ces  cerveaux,  les  cavités  vestibulaires  ne  sont  pas  agrandies. 
Les  sujets  ont  succombé  à  la  sénilité,  ou  à  une  affection  broncho-pulmonaire. 

Ces  données,  qui  méritent  d’être  précisées  par  l’examen  histologique,  nous  ont 
semblé  importantes  à  signaler. 
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XI.  Hypertrophie  Segmentaire  considérable  du  Bras  et  de  l’Avant- 

bras  avec  dissociation  syxingomyélique  des  Sensibilités,  par 

M.  René  Désplats  (de  Lille).  (Note  communiquée  par  M.  Sicard.) 

Il  s’agit  d’un  cas  de  syringomyélie  non  douteux  dont  le  principal  intérêt 
réside  dans  l’hyperthrophie  segmentaire  du  bras  et  de  l’avant-bras. 

Celte  augmentation  de  voluine  ne  correspond  pas  seulement  à  un  œdème  des 
segments,  mais  les  tissus  profonds,  le  squelette  lui-même  y  participent. 

Les  os  présentent,  en  effet,  un  épaississement  considérable,  ils  sont  manifes¬ 
tement  atteints  par  un  processus  d’ostéite  condensante,  ainsi  qu’il  est  facile  de 
s’en  rendre  compte,  en  comparant  avec  la  radiographie  du  côté  sain  ;  on  constate 
même  au-dessus  du  bec  de  l’olécrâne  l’existence  d’une  petite  tache  grisâtre  et  il 
s’agit  probablement  d’un  petit  séquestre  détaché  de  l’humérus  ou  du  cubitus. 

J’ai  cru  que  cette  observation  et  ces  documents  valaient  la  peine  d’être 
apportés  devant  la  Société  de  Neurologie  à  cause  de  la  rareté  du  fait. 

En  effet  si  la  chiromégalie  ou  hypertrophie  de  la  main,  décrite  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  Charcot  et  Brissaud  (1),  a  été  retrouvée  depuis  lors  un  certain 
nombre  de  fois  dans  la  syringomyélie  localisée  à  un  seul  côté  ou  bilatérale, 
Peterson  (2),  Holschwenikoff  (3J,  si  l’on  a  même  signalé  l’hypertrophie  des 
quatre  extrémités,  l’hypertrophie  du  pied  ou  podomégalie  (4)  ;  l’hypertrophie 
du  bras  et  de  l’avant-bras  n’a  pas  encore  été  signalée  à  ma  connaissance. 

Dans  une  communication  à  cette  Société  (4  juillet  1907)  MM.  Raymond  et 
Lejonne  faisaient  remarquer  que  la  chéiromégalie,  qui  est  évidemment  un 
trouble  trophique  tout  à  fait  analogue  à  celui-ci,  peut  être  d’origine  osseuse  ou 
due  à  l’hypertrophie  des  parties  molles  ou  encore  reconnaître  pour  origine  un 
processus  atteignant  tous  les  tissus  de  la  main,  et  le  cas  qu’ils  présentaient  était 
d’origine  mixte. 

Il  ne  me  paraît  pas  douteux  que  les  lésions  d’ostéite  jouent  ici  aussi  un  rôle 
important  dans  l’hypertrophie,  bien  que  l'augmentation  de  volume  des  parties 
molles  soit  parfaitement  appréciable,  et  je  conclurai  moi  aussi  à  l’origine 
mixte  de  cette  hypertrophie,  sans  chercher  d’ailleurs  à  localiser  la  lésion  du 
système  nerveux  qui  l’occasionne  (5). 


(1)  CiiAHCOT  et  Brissaud.  Progrès  médical,  1907. 

(2)  Peterson.  Méd.  Record,  1893. 

(3)  Holschwenikoff.  Wirchowsarch.,  V.  CXIX. 

(4)  Schlesinger.  Die  Syringomyélie,  p.  134. 

(5)  L’observation  détaillée  accompagnée  de  photographie  et  de  radiographies  sera 
publiée  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière. 


SOCIÉTÉ  -DE-  NEDnOL^GIE 


INFORMATION 

X'  Congrès  Français  de  Médecine 

(GENÈVE,  3-5  SEPTEMBRE  1908) 

Le  Congrès  français  de  médecine  siégera  celte  année  à  Genève  les  jeudi', 
vendredi  et  samedi  3,  i  et  S  septembre.  La  séance'  d’ouverture  aura  lieu  le  jeudi 
3  septembre  à  10  heures  du  matin,  dans  l’Aula  de  l’Université. 

Le  bureau  du  Congrès  est  ainsi  composé  :  Président:  Professeur  Ad.  D’Espine 
(Genève)  ;  vice-présidents  :  Professeur  Landouzv  fdoyen  delà  Faculté  de  Médecine 
de  Paris);  Docteur  Gautier  (Genève);  secrétaire  général  :  Professeur  A.  Mayor 
(Genève)  trésoriers  ;  Docteur  H.  Maillart  (Genève);  professeur  L.  Dard  (Ge¬ 
nève);  secrétaire  général  adjoint  :  DocteurM.  Rocu  (Genève). 

Les  formes  cliniques  de  r artériosclérose. 

Rapporteurs  :  M.  le  docteur  Hughard,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

M.  le  docteur  Jaquet,  professeur  à  l’Université  de  Bâle. 

2“  La  pathogénie  des  états  neurasthéniques. 

Rapporteurs  :  M,  le  docteur  Dubois,  professeur  à  l’Université  de  Berne.. 

M.  le. docteur  Jean  Lkpi.ne,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  mé¬ 
decine  de  Lyon. 

3”  Le  traitement  de  la  lithiase  biliaire 

Rapporteurs  :  M.  Jé  docteur  Gilbert,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris,  et  M.  le  docteur  Carnot,  professeur  agrégé  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Paris. 

M.  le  docteur  Mongour,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  mé¬ 
decine  de  Bordeaux. 

A  côté  de  la  discussion  des  rapports,  une  place  importante  sera  réservée  aux 
travaux  particuliers  sur  des  sujets  connexes  ou  toute  autre  partie  de  la  méde¬ 
cine  interne. 


Les  Compagniesfrançaises  de  chemins  de  feraccorderont  aux  membres  du  Con¬ 
grès  la  réduction  habituelle  de  50  0/0;  pour  l’obtenir,  les  congressistes  devront, 
en  envoyant  leur  adhésion,  indiquer  au  secrétaire  général  l’itinéraire  qu’ils  sui¬ 
vront  pour  se  rendre  à  Genève  et  pour  rentrer  chez  eux. 

Le  Congrès  sera  suivi,  le  6  septembre,  d’une  excursion  sur  le  lac  avec  réception 
à  Evian,  offertes  par  la  Société  des  Bains  de  cette  ville. 

Il  sera  organisé  aussi  un  voyage  circulaire  en  Suisse,  qui  se  fera  après  le 
Congrès. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  adhérer  au  Congrès;  mais  la 
langue  française  est  la  seule  admise  pour  les  communications  et  discussions. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  membres  adhérents  et  de 
10  francs  pour  les  membres  associés  (dames,  étudiants).  Les  membres  adhérents 
seuls  recevront  les  trois  rapports,  si  possible,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  et  le 
volume  des  comptes  rendus  après  le  Congrès. 

Prière  de  faire  parvenir  le  plus  tôt  possible  les  adhésions  ainsi  que  le  titre  des 
communications  au  secrétaire  général  :  professeur  A.  Mayor,  6,  rue  Adhémar- 
Fabri,  Genève  (Suisse). 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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UN  CAS  DE  PARAPHASIE 

RAMOLLISSEMENT  DE  LA  PREMIÈRE  CIRCONVOLUTION  TEMPORALE  GAUCHE  (1). 

M.  J.  Grasset,  et  M.  L.  Rimbaud, 

Professeur  de  clinique  médicale  Chef  de  clinique  medicale 

à  la  Faculté  de  Montpellier. 


Les  récents  travaux  de  M.  Pierre  Marie  sur  l’aphasie  et  le  débat  qui  va  s’ou¬ 
vrir  à  la  Société  de  Neurologie  sur  cette  question,  rendent  de  toute  actualité  un 
cas  de  parnphasie  que  nous  venons  d’observer  et  dont  nous  donnons  l’observa¬ 
tion  clinique  et  anatomique  : 

I.  —  Observation  clinique. 


Le  nommé  H.  G...,  âgé  de  42  ans,  employé  au  P.-L.-M.,  entre  à  l’Hôpital  suburbain 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Grasset,  le  27  février  1908.  ’ 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  quatre  mois  par  une  chute  avec  perte  de  connais¬ 
sance.  Nous  ne  pouvons  avoir  sur  cette  première  phase  de  la  maladie  que  les  renseigne¬ 
ments  fournis  par  le  malade  lui-même,  qui  nous  dit  être  resté  sans  conscience  et  dans 
une  demi-torpeur  pendant  24  heures,  A  cette  période  de  calme  aurait  succédé  une  période 
de  délire  avec  agitation  violente  qui  obligea  l’entourage  à  maintenir  et  même  à  attacher 
le  sujet. 

Au  bout  de  8  jours,  le  calme  revient;  le  malade  ne  présente  qu’une  grande  faiblesse  et 
quelque  difflculté  pour  parler;  on  ne  constate  à  ce  moment-là  aucune  paralysie;  aussi  le 
sujet  peut-il  se  lever,  mais  il  est  incapable  de  se  remettre  au  travail.  Depuis  l’ictus  il 
n’a  pas  repris  son  service  au  P.-L.-M.  ’ 

Le  sujet  n’a  jamais  eu  de  maladies  antérieures;  il  nie  toute  syphilis;  habitudes  d’alcoo¬ 
lisme  modérées. 

A  l'examen  fait  le  jour  de  l’entrée  à  l’hôpital,  nous  trouvons  un  homme  pâle  amaigri 
en  mauvais  état  général.  ®  ’ 

Ce  qui  frappe  avant  tout  dès  qu’on  l’interroge,  c’est  un  trouble  de  la  parole.  A  quel¬ 
ques  questions,  le  malade  répond  convenablement;  mais  par  moment  il  hésite,  bégaie 
bredouille.  Mais  surtout  de  temps  à  autres,  l’hésitation  se  prolonge,  le  sujet  cherche  ses 
mots  qu’il  ne  trouve  pas  et  assez  fréquemment  dit  un  mot  pour  un  autre.  Nous  faisons  dé¬ 
filer  devant  ses  yeux  divers  objets  ;  le  plus  souvent  il  les  nomme  correctement  mais 
parfois  il  fait  erreur;  c’est  ainsi  qu’il  appelle  une  montre  «  une  étoile  .;  il  se  dit  commis 
«  municipal  »  au  lieu  de  commis  principal. 

Quand  on  prononce  devant  lui  le  mot  exact,  il  reconnaît  son  erreur  et  répète  convena¬ 
blement  le  mot  propre.  Certaines  de  ses  phrases  sont  correctes,  il  n’y  a  pas  d’erreur  de 
mot;  mais  toutes  sont  mal  articulées,  légèrement  bredouillées.  Le  sujet  comprend  parfai¬ 
tement  tout  ce  qu’on  lui  dit  et  si  parfois  les  mots  ne  viennent  pas,  il  ne  se  trompe  jamais 

dans  1  accomplissement  des  actes  qui  lui  sont  commandés. 

11  écrit  et  lit  avec  difficulté,  mais  il  n’y  a  ni  agraphie,  ni  cécité  verbale.  La  difficulté 


(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris;  séance  du  11  juin  1908. 
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provient  de  la  diminution  de  l’acuitô  visuelle  présentée  par  le  sujet  ;  cette  diminution 
tient  en  partie  à  une  cataracte  que  le  malade  présente  à  l’œil  gauche,  cataracte  dont  le 
début  remonte  à  7  ou  8  ans;  mais  depuis  son  ictus,  la  vue  a  notablement  baissé  dans 
l’œil  droit;  cependant,  dans  un  journal,  le  sujet  lit  convenablement  les  gros  caractères; 
il  comprend  et  répète  exactement  ce  qu’il  lit.  Il  écrit  avec  peine  à  cause  de  ses  troubles 
de  la  vision,  mais  ne  fait  pas  de  faute  notable  quand  il  recopie  ou  écrit  sous  la  dictée. 

La  langue  présente  un  certain  degré  de  déviation  à  droite  ;  à  la  face  les  traits  sont 
légèrement  affaissés  du  côté  droit.  Cette  ébauche  de  paralysie  faciale  droite  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  de  paralysie  des  membres  ;  peut-être  un  peu  de  faiblesse  du  membre  supérieur 
droit.  La  jambe  droite  a  complètement  conservé  sa  force,  bien  qu’elle  présente  un  cer¬ 
tain  degré  d’atrophie  musculaire  sous  la  dépendance  d’une  arthrite  tibio-tarsienne  de 
l’enfance. 

Pas  de  troubles  de  sensibilité.  Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux.  Pas  de  signe  de 
Babinski. 

Au  cœur,  un  léger  dédoublement  du  premier  bruit;  le  pouls  bat  à  90.  La  tension  à  la 
radiale  est  de  22. 

Dans  les  urines,  ni  sucre,  ni  albumine. 

Aux  poumons  ;  au  sommet  droit,  submatité,  l’expiration  est  prolongée,  soufflante. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  de  tension  et  de  coloration  normales  et 
ne  renfermant  pas  d’éléments  anormaux. 

Observé  pendant  trois  jours,  l’état  du  malade  reste  stationnaire.  Mais  à  ce  moment-là, 
le  sujet  se  met  à  tousser  et  à  cracher;  la  dypsnée  est  vive;  la  langue  sèche,  l’amaigris¬ 
sement  s’accentue.  L’auscultation  révèle  au  sommet  droit  un  foyer  de  râles  sous-crépi- 
tants  très  fins  et  de  frottements  pleuraux,  et  en  arrière,  à  la  partie  moyenne,  un  foyer 
analogue.  La  fièvre  oscille  entre  38«5  et  39»5.  L’état  général  s’aggrave  et  le  malade 
meurt  le  8  mars. 

L’autopsie  est  faite  le  lendemain.  Pour  des  raisons  particulières,  l’examen  des  organes 
abdominaux  et  thoraciques  n’a  pu  être  fait  de  façon  complète.  On  a  cependant  prélevé  un 
fragment  de  poumon  qui  était  criblé  de  granulations  tuberculeuses  jeunes.  Le  cerveau  a 
été  enlevé. 

II.  —  Examen  anatomique. 

Examen  anatomique  du  cerveau  (1).  —  A)  Examen  macroscopique.  —  La  dure-mère  est 
très  épaisse  et  adhère  fortement  le  long  de  la  scissure  hémisphérique. 

Les  méninges  molles  sont  très  fortement  épaissies  ;  elles  s’enlèvent  cependant  sans  en¬ 
traîner  de  substance  cérébrale. 

Les  méninges  molles  enlevées  délicatement  à  la  convexité  laissent  apparaître  des  rami¬ 
fications  artérielles  rigides,  moniliformes  et  criblées  de  points,  de  stries  ou  de  nodules 
d’athérome. 

Au  niveau  de  la  terminaison  de  la  scissure  de  Sylvius  émerge  une  artère  volumineuse 
très  fortement  athéromateuse  qui  donne 
naissance  à  une  artère  plus  petite  traversant 
dans  sa  largeur  les  P»  et  II»  temporales, 
artère  qui,  sur  sa  plus  grande  étendue,  est 
crayeuse  et  à  la  coupe  apparait  totalement 
oblitérée.  Au-dessous  d’elle,  on  constate  un 
foyer  de  ramollitsement  superficiel  jaunâtre 
en  bouillie.  Ce  foyer  (voir  fig.  1)  est  de  forme 
circulaire;  ses  dimensions  sont  à  peu  près 
celles  d’une  pièce  de  un  franc.  Il  est  situé  à 
l’union  des  trois  quarts  antérieurs  et  du  quart 
postérieur  de  la  première  temporale,  empié¬ 
tant  légèrement  sur  la  deuxième. 

L’examen  attentif  des  circonvolutions  fron¬ 
tales,  du  pied  de  la  III»  frontale  et  de  l’in- 
sula  ne  montre  rien  de  spécial. 

Le  système  artériel  de  la  base  est  très  athéromateux;  la  basilaire  est  élargie  et  criblée 
de  stries  d’athérome. 

Mais  ce  sont  surtout  les  sylviennes  qui  sont  atteintes;  on  constate  à  leur  origine  une 

(1)  L’examen  des  pièces  a  été  fait  dans  le  Laboratoire  du  professeur  Bosc,  et  sous  sa 
direction,  avec  la  collaboration  de  M.  Ed.  Bosc. 
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forte  dilatation  ampullaire  :  la  sylvienne  gauche  est  très  élargie,  avec  des  dilatations 
irrégulières,  et  présente  une  dégénérescence  athéromateuse  très  prononcée,  mais  cons¬ 
tituée  par  des  points,  des  stries  et  des  taches  séparées  par  des  parties  de  parois  relative¬ 
ment  saines.  A  la  coupe,  cette  sylvienne  présente  un  épaississement  très  considérable  de 
la  paroi,  très  irrégulier,  avec  oblitération  thrombosique  presque  totale,  mais  encore  in¬ 
complète. 

C’est  une  ramification  postérieure  de  la  sylvienne  qui  vient  émerger  à  la  base  dè  la 
pariétale  ascendante  qui  donne  l’artère  dont  l’oblitération  est  la  cause  du  ramollisse- 

Coupes  de  l’hémisphère  gauche.  —  La  coupe  préfontale  et  la  coupe  frontale  faite  exacte¬ 
ment  au  niveau  de  la  base  de  la  111“  frontale  et  passant  par  le  pied  de  la  111“  frontale,  ne 
montrent  aucune  lésion  cérébrale  macroscopique,  mais  les  artères  et  les  artérioles  sont 
en  état  d'oblitération  à  peu  près  totale. 

Les  coupes  passant  par  la  frontale  ascendante,  le  sillon  de  Rolande  et  la  pariétale  ascen¬ 
dante  donnent  les  mêmes  résultats. 

Une  coupe  passant  par  le  milieu  du  foyer  de  ramollissement  superficiel,  c’est-à-dire 
intéressant  la  II'  circonvolution  pariétale  et  la 
partie  postérieure  de  la  première  temporale, 
montre  le  foyer  de  ramollissement  dans  toute 
son  étendue  transversale.  (Voir  fig.  2  et  3). 

Le  foyer,  qui  commence  à  l’écorce,  se  pro¬ 
longe  presqu’à  la  face  externe  de  la  partie  pos¬ 
térieure  du  ventricule  latéral.  Dans  le  sens 
antéro-postérieur,  le  ramollissement  s’étend  sur 
une  longueur  de  3  centimètres  en  avant;  sa  par¬ 
tie  la  plus  reculée  répondant  au  siège  cortical. 

Le  foyer  superficiel,  qui  est  récent,  commu¬ 
nique  directement  par  une  sorte  de  fissure  avec 
ce  gros  foyer  ocreux  situé  en  pleine  substance 
blanche. 

Pas  de  lésion  apparente  des  noyaux  gris,  des 
pédoncules,  de  la  protubérance,  du  cervelet. 

Le  cerveau  droit  présente  les  mêmes  lésions 
artérielles  que  le  cerveau  gauche,  sans  lésion 

B)  Examen  microscopique.  —  Des  coupes  pra¬ 
tiquées  eu  diverses  régions  du  cerveau  ont 
montré  qu’il  existait  à  peu  près  partout  de  pro¬ 
fondes  lésions  anatomiques. 

L’examen  microscopique  du  foyer  de  ramol¬ 
lissement  montre  la  désintégration  habituelle¬ 
ment  observée  dans  ce  genre  do  lésion. 

Une  coupe  pratiquée  au  niveau  du  pied  de  la  ///“  circonvolution  frontale  gauche,  saine  en 
apparence,  montre  les  altérations  microscopiques  notables. 

Les  méninges  sont  épaissies;  il  y  a  de  l’endartérite  des  petites  artères  méningées  su¬ 
perficielles  avec  accumulation  do  fibrine  tendant  à  l’oblitération  des  plus  petites.  Autour 
des  vaisseaux  se  voit  par  places  une  infiltration  des  cellules  rondes. 

Mêmes  lésions  au  niveau  des  artères  qui  vont  se  ramifier  au  fond  des  scissures  et  des 
plis;  en  certains  points,  il  y  a  une  véritable  dissociation  et  une  fonte  de  l’endartére  et  de 
la  couche  moyenne. 

Les  veines  sont  gorgées  de  sang  et  présentent  surtout  dos  lésions  inflammatoires  de  la 
tunique  externe.  Les  vaisseaux  qui  pénètrent  dans  la  substance  cérébrale  présentent  de 
l’endo-périartérite  très  nette  qui  se  poursuit  jusqu’au  niveau  des  plus  petites  divisions 
intra-cérébrales. 

A  première  vue,  là  substance  nerveuse  no  présente  pas  d’importantes  modifications  ; 
mais  l’examen  attentif  montre  par  endroits,  surtout  dans  les  parties  qui  avoisinent  les 
artères  superficielles  atteintes  d’endartérite,  des  régions  presque  complètement  dépour¬ 
vues  de  cellules  nerveuses  sur  une  certaine  profondeur. 

A  un  fort  grossissement,  on  voit  que  les  cellules  pyramidales  prennent  mal  les  colo¬ 
rants,  présentent  des  bords  peu  nets  ;  leurs  prolongements  ont  en  partie  disparu  ;  certains 
ont  même  subi  une  dégénérescence  granuleuse  qui  les  arrondit  en  boule;  le  noyau  a 
disparu.  En  certaines  régions,  dans  l’ensemble,  le  nombre  des  grandes  cellules  pyrami- 
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dales  est  très  diminué  ;  on  peut  suivre  du  reste  le  processus  neuropliagique  habituel  à  ses 
divers  stades. 

Au  niveau  du  lobe  occipital,  on  constate  des  lésions  analogues. 

Dans  l’hémisphère  opposé  on  trouve  dans  la  région  temporale  des  petits  foyers  de 


ramollissement  lacunaires  diffus  en  rapport  avec  des  artères  oblitérées.  Les  lésions  cel¬ 
lulaires  en  ces  points  sont  très  accentuées. 

A  en  juger  par  l’intensité  et  l’étendue  de  ces  altérations,  il  semble  bien  que  nous  ayons 
eu  affaire  ici  à  un  processus  syphilitique. 

III.  —  Conclusions. 

Ce  cas  n’apportera  pas,  croyons-nous,  des  arguments  importants  en  faveur 
de  telle  ou  telle  théorie  de  l’aphasie. 

Il  s’agit  d’abord,  non  d’une  aphasie  vraie,  mais  d’une  paraphasie,  d’un  de  ces 
troubles  du  langage  qui  viennent  encore  compliquer  la  question.  Ce  trouble 
ressemble  beaucoup  à  ce  que  Pitres  a  étudié  sous  le  nom  c  d’aphasie  amné¬ 
sique  ».  Sur  dix  cas  de  cette  variété  d’aphasie  groupés  par  lui,  deux  fois  la  lé¬ 
sion  occupait,  comme  dans  notre  cas,  le  lobe  temporal  gauche. 

Aussi  pensons-nous  avoir  eu  affaire  ici  à  une  aphasie  transeorticale ,  par 
lésion  des  fibres  d’association  des  centres  du  langage.  Notre  observation  ne  peut 
donc  en  aucune  façon  servir  à  trancher  la  question  de  la  localisation  de  ces 
centres  ou  même  de  leur  valeur  fonctionnelle  respective  dans  l’élahoration  du 
langage  articulé. 

Nous  ferons  simplement  remarquer  que  nous  apportons  ici  une  lésion  consi¬ 
dérable  paraissant  siéger  dans  cette  région  dite  «  zone  de  Wernicke  ».  Si  clas¬ 
siquement  le  siège  cortical  des  lésions  qui  produisent  la  surdité  verbale  est  la 
partie  moyenne  de  la  première  circonvolution  temporale  gauche,  notre  foyer 
de  ramollissement  est  situé  peut-être  un  peu  en  arriére  de  cette  partie  moyenne. 
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mais  il  l’intéresse  au  moins  partiellement.  Or,  notre  sujet  n’avait  pas  de  surdité 

**Nous  insisterons  ensuite  sur  l’importance  des  lésions  artérielles  et  nerveuses 
des  régions  qui,  à  un  premier  examen,  paraissaient  normales.  Ces  lésions  exis¬ 
taient  dans  toutes  les  régions  de  l’hémisphère  gauche,  aussi  bien  dansjles  zones 
frontale  et  occipitale  que  dans  la  zone  temporale;  elles^étaientî aussi  très  mar¬ 
quées  dans  l’hémisphère  droit.  Dans  ces  conditions,  en  admettant  que  notre 
malade  ait  présenté  une  aphasie  plus  nettement  caractérisée,  bien  qu’il  n’ait 
pas  de  foyer  macroscopique  au  niveau  de  la  circonvolution  de  Broca,  les  lé¬ 
sions  microscopiques  de  cette  région  étaient  bien  suffisantes  pour  expliquer  tous 
les  troubles  du  langage,  et  nous  sommes  même  surpris  que  ces  troubles  n’aient 
pas  été  plus  accentués.  ^  . 

La  diffusion  et  l’importance  de  ces  lésions  enlève  donc  à  notre  fait  toute 
valeur  en  ce  qui  concerne  l’histoire  des  localisations  cérébrales  des  centres  du 

langage.  .  i 

Cependant,  il  semble  ressortir  de  cette  observation  que  la  destruction  de  la 
région  habituellement  dénommée  zone  de  Wernicke  n’est  pas  toujours  suivie  de  sur¬ 
dité  verbale.  . 

Notre  cas  démontre  en  outre  la  nécessité  d’un  examen  anatomo-pathologique  com¬ 
plet  des  diverses  régions  cérébrales  ;  sans  cet  examen  minutieux,  aucune  obser¬ 
vation  ne  peut  apporter  une  contribution  utile  à  la  solution  des  difficiles  pro¬ 
blèmes  de  la  physiopathologie  nerveuse. 


HÉMIPLÉGIE  DilOlTE  AVEC  APHASIE  MOTRICE,  D’ORIGINE  TYPHIQUE, 
DATANT  DE  30  ANS,  ACCOMPAGNÉE  D’ALEXIE  ET_DE  DISSOCIATION 
SYRINGOMYÉLIQUE  DE  LA  SENSIBILITÉ  (1) 


M.  Klippel 

Médecin  de  l’iiôpital 
Tenon. 


François-Dainville 

Médecin  de  la  Maison  départementale 
de.  la  Seine. 


La  malade  que  voici  présente  une  hémiplégie  et  une  aphasie  qui  sont  vrai¬ 
semblablement  la  conséquence  d’une  artérite  typhique.  Des  cas  de  ce  genre  sont 

assez  rares  et  méritent  d’être  signalés.  ,  an  .i  i 

De  plus,  l’aphasie  dont  cette  malade  est  atteinte  depuis  l’âge  de  20  ans,  date 
aujourd’hui  de  30  années.  H  était  intéressant  d’étudier  quelles  modifications  ont 
pu  survenir  depuis  un  temps  aussi  long. 

Il  semble  que  dans  le  début  l’aphasie  ait  été  fort  complexe.  Avant  la  fievre 
typhoïde  la  malade  savait  s’exprimer  facilement,  savait  écrire,  savait  lire, 
savait  calculer.  Or,  elle  avait  au  début  perdu  toutes  ces  facultés  à  un  hauldegre 
de  sorte  qu’on  aurait  pu  croire  à  une  de  ces  démences  qui  sont  trop  souvent  la 
conséquence  de  l’infection  typhique. 

A  l’heure  actuelle  la  parole  spontanée  ne  présente  que  quelques  lacunes;  et  il 
n’y  a  qu’un  degré  relativement  faible  de  surdité  verbale.  Au  contraire,  il  y  a 
agraphie  notable;  la  lecture  et  l’énumération  des  lettres  est  impossible  :  impos- 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  4  juin  1908. 
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Bibilité  de  lecture  mentale  et  de  lecture  à  haute  voix.  Possibilité  de  copier  les 
lettres  sans  les  énoncer.  Impossibilité  de  faire  une  addition  de  quelques  chiffres 
écrits.  On  voit  par  là  jusqu’à  quel  degré  se  trouve  réduite  l’activité  mentale  de 
cette  malade  par  rapport  à  ce  qu’elle  était,  et  cela  est  au  point  qu’à  l’heure 
actuelle  un  examen  superficiel  pourrait  encore  faire  croire  à  un  état  d’imbécil¬ 
lité  ou  de  démence.  11  n’en  était  rien,  en  réalité,  et  voici  une  expérience  qui 
servira  à  établir  exactement  la  mentalité  de  notre  malade  et  qui  est  de  nature  à 
distinguer  le  déficit  verbal  du  déficit  mental. 

Si  l’on  propose  à  cette  malade  une  addition  écrite  de  quelques  chiffres,  20, 
5,  2,  elle  est  incapable  d’arriver  à  trouver  le  total;  mais  si,  au  lieu  de  chiffres, 
on  présente  à  la  malade  des  pièces  de  monnaie  représentant  chacune  l’un  des 
chiffres  de  l’addition  précédente  (une  pièce  de  20  sous,  une  pièce  de  5  sous,  une 
pièce  de  2  sous)  la  malade  énonce  de  suite,  sans  efforts  et  correctement,  la  somme 
dont  il  s’agit. 

La  difficulté  mathématique  étant  la  même  dans  les  deux  cas,  le  déficit  n’est 
point  intellectuel. 

D’autre  part  cette  même  malade  présente  l’ensemble  de  signes  sur  lequel 
l’un  de  nous  a  insisté  avec  M.  Pierre  Weil,  dans  la  dernière  séance  de  notre 
Société,  et  qui  concourt  à  établir  sur  quels  signes  on  peut  se  fonder,  dans  les 
cas  difficiles,  pour  distinguer  l’aphasie  de  la  démence.  La  chose  n’est  pas  tou¬ 
jours  facile,  sans  compter  que  l’affaiblissement  intellectuel  complique  souvent 
l’aphasie. 

Pour  revenir  à  notre  malade,  nous  pensons  que  les  troubles  aphasiques  per¬ 
sistants  encore  aujourd’hui,  sont  le  résultat  de  l’absence  d’exercice  et  surtout  de 
rééducation  possible,  durant  une  période  de  30  ans,  la  malade  ayant  cessé  de  se 
livrer  à  la  lecture,  au  calcul  sur  les  chiffres  et  à  l’écriture. 

Observ-ition.  —  Voici  maintenant  l’observation  détaillée  de  notre  malade  : 

Mme  M...,  50  ans,  entre  le  16  mai  à  Tenon,  dans  le  service  de  M.  Klippel.  Rien  de 
spécial  dans  les  antécédents  héréditaires.  Dans  les  antécédents  personnels  on  note  une 
lièvre  thyphoïde  contractée  à  Tâge  de  21  ans,  qui  fut  soignée  pendant  une  année  à  l’Hôtel- 
Dieu.  Pendant  de  longs  mois  de  sa  maladie  la  malade  resta  sans  connaissance;  un  jour 
elle  s’aperçut  que  tout  le  côté  droit  du  corps  était  paralysé  et  les  traits  du  visage  étaient 
déviés  à  gauche  ;  de  plus,  il  y  avait  aphasie  motrice  complète,  la  malade  ne  pouvait  plus 
répondre  que  par  signes  aux  questions  posées,  qu’elle  comprenait  assez  bien.  Le  sens  de 
l’écriture  et  la  lecture  était  aussi  devenu  complètement  impossible,  alors  qu'avant  sa 
fièvre  thyphoïde  la  malade,  qui  avait  fait  de  bonnes  étndes  primaires,  savait  lire  et  écrire 
très  couramment. 

De  l’Hôtel-Dieu  la  malade  est  envoyée  au  service  des  chroniques  de  l’hôpital  Laënnec, 
où  elle  reste  deux  ans.  Pendant  ce  temps  elle  a  subi  un  traitement  électrique  qui  a  pro¬ 
duit  de  l’amélioration. 

En  effet,  la  malade  a  pu  quitter  l’hôpital  en  marchant  ;  d’autre  part,  l’aphasie  avait 
diminué,  un  certain  nombre  de  mots  ayant  été  appris  de  nouveau. 

Rentrée  dans  sa  famille,  Mme  M...  se  marie  à  l’âge  de  30  ans  et  a  deux  enfants  actuel¬ 
lement  bien  portants.  Jamais  de  fausse  couche.  Pas  d’autres  maladies  à  signaler. 

Examen.  —  Motricité.  —  Du  côté  droit  les  mouvements  sont  lourds,  ébauchés.  Nulle 
à  droite,  la  pression  de  la  main  sur  le  dynamomètre  marque  10»  du  côté  gauche.  Du 
côté  droit  enfin,  la  résistance  aux  mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  la  jambe  est 
à  peine  indiquée. 

A  la  face,  pas  de  paralysie  appréciable  :  pourtant  la  malade  mange  plutôt  à  gauche, 
parce  qu’elle  est  plus  vite  fatiguée  à  droite:  elle  siffle  moins  bien  qu’autrefois.  La  langue 
est  déviée  à  gauche. 

Examen  des  yeux.  —  On  ne  note  aucune  modification  dans  les  réflexes  pupillaires.  — 
Il  n’existe  aucune  lésion  ophtalmoscopique,  à  part  un  irritis  de  l’œil  gauche. 

Réflexes.  —  Réflexes  tendineux  (rotulien,  olécranien,  mains)  exagérés  à  droite  par 
rapport  au  côté  gauche. 
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Le  réflexe  de  Babinski  est  impossible  à  rechercher  à  cause  de  la  raideur  du  pied,  due 
à  la  contracture. 

Le  clonus  manque.  ...  ^  x 

Le  réflexe  cutané  abdominal  est  très  diminué,  presque  aboli  à  droite  ;  mormal  â 

^^Amyotrophie  droite.  —  La  main  droite  présente  très  nettement  le  type  Aran-Duchenne, 
par  atrophie  très  marquée  des  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  écarte¬ 
ment  du  pouce  ;  les  premières  phalanges  sont  étendues,  les  dernières  sont  fléchies.  Mais 
il  s’agit  de  contracture  et  non  de  rétraction,  et  d’autre  part  les  réflexes  exagérés  éloignent 
l’idée  de  maladie  d’Aran-Duchenne,  et  montrent  que  l’on  se  trouve  ici  en  présence  de 
l’atrophie  musculaire  des  hémiplégiques. 

Cette  atrophie  existe  encore,  mais  moins  accusée,  sur  les  autres  segments  des  mem¬ 
bres  supérieurs  et  inférieurs. 

Bras.  —  11  centimètres  au-dessous  de  l’épitroclée . 

Avant-bras.  —  Id.  au-dessous . 

Cuisse.  —  18  centimètres  au-dessous  ép.  oliaque  A.  S. 

—  30  centimètres  Id.  Id. 

Jambe.  —  21  centimètres  au-dessus  malléole  in . 

Sensibilité.  —  Sensibilité  subjective.  —  Au  contact.  —  Conservée  partout,  mais  un  peu 
obtuse  aux  extrémités  :  main  et  pied  droits. 

Le  sens  stéréognostique  est  conservé. 

A  la  piqûre.  —  Très  obtuse,  et  avec  un  grand  retard,  aux  extrémités  droites  ;  la  sensi¬ 
bilité  réparait  progressivement  à  mesure  qu’on  se  rapproche  do  la  racine  des  membres. 
(Voir  schéma  h°  1.) 
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écarts  entre  le  point  piqué  A  et  le  point  indiqué  par  le  malade  B.  Des  lignes,  joignant 

distances  relatives  exprimées 

en  centimètres.  On  peut  voir  les  différences  d’écart  à  droite  et  à  gauche,  et  remarouer 
encore  que  les  erreurs  d’interprétation  sont  aussi  bien  plus  marquées  aux  extrémités 
des  membres  qu  a  leur  racine. 

—  l'es  sensations  thermiques  ne  sont  plus  perçues  du  côté  droit, 
la  malade  faisant  de  continuelles  erreurs  sur  le  chaud  et  le  froid.  Vers  la  racine  des 
membres  ces  sensations  reparaissent,  et  sont  plus  marquées  pour  le  froid  que  pour  le 

Examen  de  l’intelligence  et  de  la  mémoire.  —  Il  y  a  lieu  d’étudier  chez  notre  malade 
les  fonctions  intellectuelles  intéressant  la  parole,  l’écriture,  la  lecture,  l’audition,  et 
d  examiner  comment  elles  se  sont  modifiées  chez  elle. 

I.  -  La  parole  —  La  parole  spontanée  est  atteinte.  La  malade  trouve  les  mots  usuels 
«-elative,  tels  le  pain,  le  lait,  etc.,  mais  par  contre  il  y  a  difficulté  de 
?rou?rpas  ^  ““  courant  (ex.  la  fleur  de  muguet)  que  la  malade  ne 

La  parole  répétée  est  difficile. 

La  parole  lue  est  atteinte  profondément  et  impossible. 

spontanée  donne  lieu  à  de  nombreuses  erreurs.  L’atteinte  de  cette 
smiv'inMnuiM»‘“®ï®  traduit  aussi  par  une  très  grande  difficulté  à  former  des  lettres, 
J  ‘  P®»’  une  orthographe  constamment  altérée,  alors  que  la  malade,  qui 

fièvr”typhoïd^e°°"**  primaires,  savait  lire  et  écrire  très  correctement  avant  sa 

L’écriture  sous  dictée  est  également  atteinte  et  donne  lieu  à  quelques  erreurs.  C’est 
vanTè  °°^Meis"*^*^^’  ^  malade  ligure  péniblement  le  mot  «  Mai  »  de  la  façon  sui- 

dessine  plutôt  qu’elle  ne  copie  les  caractères 
qu  elle  est  invitée  à  reproduire  -  car  il  lui  est  impossible  d’en  comprendre  le  sens. 

III.  La  lecture  est  atteinte  profondément;  il  y  a  alexie  complète 

i>rr«n!r'iT  fs*  absolument  abolie.  La  malade  épelle  difficilement  et  avec 

mots  et  des  phrases  1  alphabet  et  il  lui  est  impossible  de  les  réunir  pour  former  des 

La  lecture  comprise  ou  lecture  mentale  a  subi  la  même  altération  profonde  et  est  impos¬ 
sible  pour  les  lettres  et  pour  les  chiffres.  La  moindre  opération  arithmétique  ne  peut 
être  exécutee  ;  par  contre  la  malade  reconnaît  et  donne  immédiatement  la  valeur  de 
aiiierentes  pièces  de  monnaie  et  en  fait  correctement  le  total. 

IV.  —  L’audition  est  conservée  sous  tous  ses  modes. 

L’ouïe  n’a  pas  subi  d’altération. 

L  audition  mentale  a  également  gardé  presque  foute  son  intégrité 
tantr^““  altération  impor- 

Nous  désirions  surtout  attirer  l’attention  sur  les  modifications  de  l’aphasie 
pendant  cette  longue  période  de  trente  années  —  et  insister  sur  le  rôle  de 
l’absence  d’exercice,  et  partant  de  réduction  d’un  certain  nombre  de  fonctions 
qui  restent  abolies  chez  cette  malade  à  la  suite  de  sa  dothiénentérie. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PHYSIOLOGIE 


9H)  Les  Théories  récentes  de  l’Excitation  Électrique  et  des  Dé¬ 
charges  de  Condensateurs,  par  Lodis  Lapicque.  Soc.  de  Biologie,  séance  du 
20  avril  1907. 

Considérations  théoriques  sur  les  résultats  d’Hermann  et  la  formule  de  Weil 
et  celle  de  Cluset.  (Voir  compte  rendu  Soc.  Biologie.)  Félix  Patry. 

912)  La  transmission  des  Sons  à  travers  les  os  du  Crâne,  par  Guino 
Rüata  (de  Corne).  Gazzetta  medica  italiana,  n“  49,  p.  481,  5  décembre  1907. 

Les  sons  d’un  diapason  placé  sur  la  tête  sont  transmis  à  l’oreille  suivant  les 
lois  qui  régissent  la  transmission  des  vibrations  à  travers  les  milieux  homo¬ 
gènes. 

Lorsque  deux  sons  de  la  même  hauteur  mais  de  différente  intensité  impres¬ 
sionnent  l’oreille,  un  de  chaque  côté  du  crâne,  la  sensation  de  son  est  unique  et 
elle  est  limitée  à  l’oreille  à  laquelle  arrive  le  son  le  plus  intense. 

F.  Deleni. 

913)  Physiologie  de  l’Iris,  état  actuel  de  nos  connaissances  sur  cette 
question,  par  Caillaüd.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXX,  n”  146,  21  décembre 
1907. 

Revue  générale  dans  laquelle  on  lira  avec  intérêt  l’étude  des  réflexes  de  la 
pupille  et  en  particulier  les  modifications  de  l’iris  pendant  la  convergence, 
l’accommodation,  l’attention,  la  contraction  palpébrale  faites  avec  elîort  ;  sont 
également  indiquées  les  réactions  sensorielles  et  psychiques  de  la  pupille. 

E.  Feindel. 

914)  Sur  la  Détermination  au  moyen  des  Condensateurs  de  la  For¬ 
mule  d’Excitation  d’un  Nerf  ou  d’un  Muscle,  par  J.  Cluzet.  Soc.  de 
Biologie,  séance  du  23  février  1907. 

Reprenant  les  expériences  de  L.  Hermann,  de  Dubois  et  de  M.  et  Mme  La¬ 
picque,  Fauteur  expose  un  procédé  à  lui  beaucoup  moins  précis  il  est  vrai,  mais 
dont  l’emploi  est  toujours  facile.  Félix  Patry. 
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915)  Du  Sommeil,  par  Paul  Kronthal.  Communication  à  la  Berlin.  Gesellsft. 
f.  Psychiat.  und  Nervenh.,  5  novembre  1906;  in  extenso  Neurol.  Cbtt,  n”  12, 
p.  553-563,  16  juin  1907. 

Dissertation  médico-philosophique  sur  le  sommeil.  L’auteur  se  plaît  à  définir 
celui-ci  «  un  état  passager  dans  lequel  la  plupart  des  réflexes  s’alTaiblissent  et 
sont  presque  abolis  ».  François  Moutier. 

916)  Action  protectrice  du  Vague  contre  l’augmentation  de  la  Tem¬ 
pérature  interne,  par  Giulio  Andrea  Pari  (de  Padoue).  Gazzetta  degli  Ospe- 
dali  e  delle  Cliniche,  an  X.WIII,  n“  144,  p.  1507,  1"  décembre  1907. 

Dans  la  fièvre,  le  vague  exerce  sa  protection  doublement  :  il  limite  l’hyper- 
thermie  en  arrêtant  la  production  de  la  chaleur  ;  il  augmente  la  résistance  de 
l’organisme  en  réglant  ses  principales  fonctions.  F.  Deleni. 

917)  L’aspect  bactériologique  du  problème  de  la  Kératite  consécu¬ 
tive  aux  lésions  du  Trijumeau,  par  H.  Morriston  Davies  et  George  Hall. 
British  mediealJournal,  n»  2454,  p.  72-77,  11  janvier  1908. 

Considérations  sur  les  lésions  de  la  cornée  et  de  l’œil  consécutives  à  la  sec¬ 
tion  expérimentale  ou  pathologique  du  trijumeau  du  même  côté. 

Les  auteurs  ont  fait  sur  ce  sujet  des  recherches  expérimentales  et  bactériolo¬ 
giques  ;  le  point  sur  lequel  ils  insistent  est  qu’ils  ont  trouvé,  après  l’ablation 
du  ganglion  de  Gasser,  un  bacille  x  sur  la  cornée  toutes  les  fois  que  la  kératite 
se  développait. 

Après  excision  du  ganglion  de  Gasser,  une  cornée  sans  bacille  x  ne  s’ulcère 
pas  ;  d’autre  part  le  bacille  x  porté  sur  une  cornée  qui  correspond  à  un  ganglion 
de  Gasser  intact  ne  détermine  pas  l’apparition  de  la  kératite.  Thoma. 

918)  Sur  la  présence  d’un  ferment  actif  sur  les  sels  de  chaux  dans 
les  os  dans  l’Ostéomalacie,  par  Morpurgo  et  Satta.  R.  Accademia  di  Medi- 
cina  di  Torino,  17  janvier  1908. 

Les  auteurs  ont  pu  extraire  des  os  pulvérisés  une  substance  thermolabile,  un 
ferment  capable  de  dissoudre  le  calcaire.  F.  Deleni. 

919)  Sur  la  fonction  du  ganglion  du  Vague  chez  la  «  Thalassochelis 
caretta  »,  par  F.  Spallitta.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLVllI,  fasc.  1, 
p.  33-44,  31  octobre  1907. 

Les  fibres  inhibitrices  du  vague  ne  suivent  pas  un  cours  direct  et  indépendant 
à  travers  son  renflement  ganglionnaire,  mais  elles  entrent  en  connexion  intime 
avec  les  cellules  nerveuses  qui  s’y  trouvent. 

La  paralysie  de  ces  cellules  produite  par  la  nicotine  arrête  les  impulsions  qui 
y  arrivent  du  vague  préganglionnaire. 

Les  fibres  des  filets  cardiaques  postganglionnaires  ne  sont  donc  pas  une  conti¬ 
nuation  directe  des  fibres  cardiaques  contenues  dans  le  vague  au-dessus  du 
ganglion,  mais  elles  ont  leurs  cellules  d’origine  dans  le  ganglion  même. 

On  peut  considérer  le  ganglion  inférieur  du  vague  de  la  Thalassochelys 
carretta  comme  un  représentant  extra-cardiaque  des  ganglions  intra-cardiaques 
qui  se  trouvent  le  long  du  cours  des  fibres  inhibitrices  du  cœur  ;  sa  fonction 
paraît  identique.  Feindel. 
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920)  Sur  l’influence  de  la  résection  du  Sympathique  cervical  sur  le 
cours  et  sur  les  conséquences  de  la  trigéminokératite,  par  Cimoroni. 
Regia  Accademia  medica  di  Roma,  24  novembre  1907. 

L’ulcération  et  la  perforation  de  la  cornée,  fréquemment  consécutives  à  l’abla¬ 
tion  du  ganglion  de  Casser,  sont  modifiées  lorsqu’on  fait  la  résection  simul¬ 
tanée  du  ganglion  supérieur  du  sympathique  cervical  ;  l’ulcération  débute  plus 
précocement,  mais  elle  évolue  plus  lentement,  et  cette  évolution  se  termine 
ordinairement  par  la  guérison.  F.  Deleni. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


921)  Notes  sur  l’état  de  l’Écorce  Cérébrale  post-centrale  dans  le 
Tabes,  par  Gordon  Holmes.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  VI,  n"  1, 
p.  5-12,  janvier  1908. 

On  sait  que  Campbell  a  décrit  dans  le  cerveau  des  tabétiques  une  modifica¬ 
tion  histologique  portant  sur  l’écorce  du  lohe  pariétal.  L’auteur  a  voulu  vérifier 
le  fait  et  a  étudié  microscopiquement  4  cerveaux  de  tabétiques.  Il  a  bien  reconnu 
une  différence  de  structure  en  avant  et  en  arrière  du  sillon  de  Rolando  mais 
cette  différence  se  i-etrouve  également  dans  les  cerveaux  normaux. 

Thoma. 

922)  Deux  cas  de  Sclérose  Cérébrale  à  type  Pseudo-bulbaire  chez 
l’enfant,  par  P.  Armand-Delille  et  Mlle  Giry.  Archives  de  Médecine  des  En¬ 
fants,  t.  XI,  n"  2,  p.  126,  février  1908. 

Il  s’agit  de  deux  cas  de  diplégie  cérébrale  infantile,  sans  concomitance 
d’idiotie,  dans  lesquels  les  symptômes  pseudo-bulbaires  sont  très  nets  ;  chez 
ces  enfants  il  existe  un  contraste  surprenant  entre  l’aspect  intelligent  de  la 
moitié  supérieure  de  la  face  et  l’aspect  idiot  du  bas  du  visage;  les  petits 
malades  comprennent  ce  qu’on  leur  dit,  mais  ils  ne  parlent  pas,  la  salive 
s’écoule  de  leur  bouche  et  la  mastication  est  difficile. 

La  contracture  des  membres  inférieurs  est  très  accentuée. 

E.  Feindsl. 

923)  Nerf  Optique  et  Tumeur  intra-cranienne,  par  R.  A.  Fleming.  Edin- 

burgh  medico -chirurgical  Society,  15  janvier  1908. 

Présentation  dé  préparations  montrant  l’hypertrophie  des  cellules  névro- 
gliques  dans  la  partie  orbitaire  des  nerfs  optiques. 

Même  état  de  la  névroglie  dans  le  cerveau  au  voisinage  de  la  tumeur. 

L’auteur  attribue  à  l’action  des  toxines  ce  développement  exagéré  de  la 
névroglie.  Thoma. 

924)  Quelques  considérations  sur  la  Syphilis  Cérébrale  diffuse,  par 

Ch.  Ladame  (de  Saint-Pirminsberg).  L’Encéphale,  an  II,  n“  10,  p.  373-400,  oc¬ 
tobre  1907. 

Démonstration  clinique  et  anatomique  de  l’individualité  de  la  syphilis  céré¬ 
brale  diffuse  ;  cette  forme  a  des  caractères  qui  lui  sont  propres  et  d’autres 
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qu’elle  partage  avec  les  autres  formes  de  syphilis  cérébrale  et  avec  la  paralysie 
générale. 

La  syphilis  cérébrale  diffuse  a  pour  substratum  primitif  les  lésions  vascu¬ 
laires.  E.  Feindel. 

925)  Cas  de  Nœvus  dans  le  domaine  du  Trijumeau  associé  à  l’Épi¬ 
lepsie  et  à  une  hémiparésie  contra-latérale,  par  J.  W.  Struthers.  Re¬ 
view  of  Neurologyand  Psychiatry,  vol.  V,  n°  10,  p.  773,  octobre  1907. 

Cushing  a  relevé  trois  cas  de  nœvus  de  la  tête  accompagnés  d’un  état  nœvoïde 
de  la  dure-mère  à  leur  niveau;  cet  état  de  la  dure-mère  avait  déterminé  de 
l’épilepsie  et  d’autres  accidents.  Struthers  lui  aussi  a  vu  un  cas  de  nœvus  dans 
le  domaine  du  trijumeau  ;  et  comme  son  malade  présentait  des  attaques  d’épi¬ 
lepsie  et  une  parésie  du  côté  opposé  au  nœvus,  il  pensa  qu’il  pouvait  s’agir  d’un 
cas  analogue  aux  précédents. 

Mais  l’opération  a  montré  qu’il  n’en  était  rien,  et  que  les  méninges  et  le  cer¬ 
veau  était  normaux  d’apparence  sous  le  nœvus  du  tégument  et  le  crâne  normal. 

Thoma. 

926)  Artério-sclérose  du  système  nerveux  central  avec  relation  de 
trois  cas,  par  Henry  S.  Hutchinson.  University  of  Pensylvania  medical  Bulletin, 
vol.  XX,  n»  10,  p.  223,  décembre  1907. 

Observation  anatomo-clinique  de  trois  faits  tout  à  fait  comparables  entre  eux. 
Dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  des  sujets  les  vaisseaux  avaient  leurs  parois 
épaissies  et  quelquefois  leurs  lumières  oblitérées.  Dans  les  cornes  antérieures 
de  la  moelle,  et  dans  les  lobules  paracentraux  du  cerveau,  les  cellules  avaient 
subi  une  dégénération  pigmentaire  intense.  11  n’existait  que  dans  un  cas  de  la 
dégénération  des  faisceaux  pyramidaux  croisés. 

L’auteur  rapproche  ses  observations  de  la  description  de  la  claudication  inter¬ 
mittente  des  centres  nerveux  de  Dejerine,  Grasset,  Sollier,  etc.  Thoma. 

927)  Paralysie  Cérébrale  spastique  infantile,  par  Hoffa.  Archives  de  Mé¬ 

decine  des  Enfants,  t.  XI,  n”  2,  p.  136,  février  1908. 

Revue  sur  les  paralysies  cérébrales  spastiques  infantiles  qui  se  divisent  en 
deux  groupes  ;  la  diplégie,  les  hémiplégies.  L’article  considère  ces  affections 
principalement  au  point  de  vue  du  traitement.  E.  Feindel. 

928)  Manifestations  nerveuses  de  l’Artério-sclérose,  par  Alfred 
Stengel  (de  Philadelphie).  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n“431, 
p.  187-199,  février  1908. 

Cette  étude  rapproche  la  claudication  intermittente  d’origine  périphérique  de 
la  claudication  du  cerveau  et  de  la  moelle  ;  l’auteur  donne  plusieurs  exemples 
de  ces  diverses  modalités  d’artério-sclérose  retentissant  sur  le  système  nerveux 
périphérique  ou  central.  'Ihoma. 

929)  Troubles  Métamériques  de  la  Sensibilité  dans  les  affections 
Cérébrales  (Ueber  metamere  Sensibilitâtsstôrungen  bei  Gehirnerkrankungen), 
par  M.  Benedikt.  Wien.  kl.  Wochenschr.,  p.  66,  1907. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  47  ans  chez  lequel  une  lésion  probable  de  l’hémi¬ 
sphère  droit  a  produit  des  troubles  de  la  sensibilité  présentant  un  type  net¬ 
tement  métamérique.  L’auteur  conclut  que  l’hémianalgésie  qui  accompagne  la 
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paralysie  d’origine  centrale  peut  afl'ecter  le  type  nettement'  segmentaire  qu’il 
considère  comme  «  pseudo-spinal  ».  M.  M. 

930)  Sur  un  cas  de  Ramollissement  traumatique  du  Corps  Calleux, 

par  Vasco  Fohli  (de  Rome).  Bivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIII, 

fasc.  2-3,  p.  344-563,  1907. 

11  s’agit  d’un  homme  de  73  ans,  tombé  d’une  grande  hauteur  qui,  lorsqu’il 
reprit  ses  sens  3  jours  après  l’accident,  présenta  le  tableau  d’une  profonde 
démence  accompagnée  d’un  léger  degré  d’excitation. 

A  l’autopsie  on  trouva  seulement  un  petit  ramollissement  hémorragique  cir¬ 
conscrit  occupant  le  corps  calleux  un  peu  à  droite  et  au  niveau  de  l’extrémité 
antérieure  de  la  couche  optique. 

L’auteur  ne  croit  qu’avec  une  certaine  réserve  à  une  relation  entre  cette 
lésion  limitée  du  corps  calleux  et  le  syndrome  démentiel  observé  pendant  la  vie 
du  malade  ;  on  sait,  en  effet,  que  la  démence  peut  se  développer  après  les  trau¬ 
matismes  de  la  tête;  chez  le  sujet  de  l’observation,  il  s’est  peut-être  simplement 
agi  d’une  démence  post-traumatique.  F.  Dblkni. 

931)  Le  Syndrome  Thalamique,  par  P.  Hartenberg.  Presse  médicale,  n”  S, 

p.  33,  13  janvier  1908. 

Description  rapide  du  syndrome  et  exposé  de  son  anatomie  pathologique  à 
l’aide  de  schémas. 

L’auteur  fait  observer  que  le  syndrome  thalamique  ne  contient  pas  seule¬ 
ment  des  troubles  sensitifs  ;  il  renferme  aussi  des  troubles  moteurs,  dus  à  la 
lésion  des  fibres  capsulaires.  Il  n’est  donc  pas  à  proprement  parler  thala¬ 
mique,  mais  en  réalité  mériterait  d’être  appelé  thalamo-capsulaire,  ou  encore 
thalamo-capsulaire  postérieur. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  conception  anatomo-clinique  nouvelle  paraît  bien 
établir  ce  fait  qu’une  lésion  siégeant  dans  le  thalamus  interrompt  la  continuité 
sensitive  et,  dans  la  mesure  où  elle  atteint  la  partie  voisine  du  faisceau  moteur, 
altère  les  fonctions  motrices.  L’association  de  ces  deux  désordres  avec  leurs 
conséquences  permet  de  poser  un  diagnostic  précis  du  niveau  de  la  lésion. 

Feinbel. 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


932)  Thrombose  du  tronc  Basilaire,  par  F.  Mouissbt  et  F.  Bourret.  Lyon 

médical,  p.  977,  26  mai  1907. 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  de  thrombose  du  tronc  basilaire  par  artérite 
syphilitique  (oblitération  incomplète  de  la  portion  protubérantielle  sur  une  hau¬ 
teur  de  1  centimètre),  qui  ne  donna  lieu  cliniquement  qu’à  une  céphalée  fron¬ 
tale  tenace.  A  aucun  moment,  il  n'y  eut  d’accidents  bulbo-protubérantiels.  On 
ne  constata  d’ailleurs  pas,  à  l’autopsie,  de  lésion  de  ces  derniers  centres  appré¬ 
ciable  à  l’œil  nu.  Lannois. 

933)  La  paralysie  du  Moteur  Oculaire  externe  au  cours  des  Otites, 

par  Terson  père  et  fils.  Soc.  française  d’ Ophtalmologie,  Bull.,  p.  381,  1906. 

La  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  au  cours  d’une  otite  peut  être  la 
conséquence  d’une  méningite  ou  d’une  thrombo-phlébite  des  sinus. 
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Pareilles  complications  ne  sont  pas  toujours  à  redouter.  Terson  rapporte  deux 
observations  qui  se  sont  terminées  par  la  guérison  de  l’otite  en  même  temps  que 
de  la  paralysie,  et  discute  l’hypothèse  d’un  trouble  réflexe  ou  d’une  lésion  infec¬ 
tieuse  pour,  en  dernière  analyse,  admettre  un  trouble  infectieux.  L’infection  se 
ferait  par  les  anastomoses  veineuses,  lymphatiques,  conjonctives,  qui  relient  la 
VI*  paire  à  l’oreille  moyenne  par  l’intermédiaire  de  la  carotide  et  du  canal  caro¬ 
tidien,  voie  indiquée  par  plusieurs  auteurs  et  notamment  par  Meier. 

Péchin. 

934)  Indication  des  interventions  opératoires  dans  les  complications 
cérébrales  de  la  Suppuration  chronique  de  l’Oreille  moyenne,  par 

CuLLEN  F.  Welty  (de  San  Frmcisco).  Journal  of  the  American  Medical  Associa¬ 
tion,  vol.  L,  n"  6,  p.  447,  8  février  1908. 

L’auteur  envisage  successivement  les  complications  intracrâniennes  des  sup¬ 
purations  critiques  et  leur  fréquence  relative;  il  s’étend  sur  la  nécessité  des 
interventions  précoces.  Thom.v. 


MOELLE 

933)  Myotonie  avec  Myoclonie  (symptomatiques  d’une  Sclérose  en 
Plaques  fruste),  par  Pic  et  Porot.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon,  séance  du 
19  mars  1907,  Lyon  médical,  p.  1143,  16  juin  1907. 

Dans  ce  cas  de  sclérose  en  plaques,  la  contracture  des  membres  inférieurs 
prenait  l’aspect  d’un  véritable  état  myotonique  et  par  son  intensité  empêchait 
l’exagération  sous-jacente  des  réflexes  de  se  manifester  (cette  dernière  ne  fut 
surprise  qu’à  la  faveur  d’un  relâchement  musculaire  léger  et  transitoire).  11 
existait  en  outre  de  véritables  décharges  myocloniques  revenant  toutes  les  3  ou 
4  minutes.  Lannois. 

936)  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  chez  un  traumatisé,  par  Silvio 

Ricca.  Clinica  medica  ilaliana,  1907. 

Le  début  de  la  sclérose  en  plaques  se  fit  deux  ans  environ  après  une  fracture 
de  la  jambe  gauche,  et  le  tremblement  commença  par  cette  jambe. 

Depuis  la  fracture,  cette  jambe  présentait  de  notables  altérations  ;  parésie 
motrice,  atrophie  musculaire,  altération  de  l’excitabilité  électrique,  vivacité  des 
réflexes.  Mais  il  n’y  avait  pas  de  douleur  ni  d’altération  de  la  sensibilité  objective. 

F.  Deleni. 

937)  Sur  une  amélioration  d’un  cas  de  Tabes  sous  l’influence  du 
traitement  mixte  par  les  frictions  Mercurielles  et  l’Atoxyl,  par 

H.  Hallopeau.  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  9  janvier  1908,  Bull., 
p.27. 

11  s’agit  d’un  tabes  dont  le  début  remonte  à  12  ans  ;  le  malade  se  trouvait 
dans  une  période  à  paroxysmes  fréquents;  sous  l’influence  des  frictions  et  des 
injections  d’atoxyll  on  a  constaté  une  diminution  considérable  dans  l’intensité 
des  douleurs  fulgurantes  en  même  temps  qu’une  disparition  du  myosis  et  du 
signe  d’Argyll.  E.  Feikdel. 
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938)  Dégénération  spinale  périphérique  révélée  seulement  par  des 
sections  longitudinales  de  la  Moelle  et  la  coloration  des  cylin- 
draxes,  par  S.  D.  Lüdlüm  (de  Philadelphie).  New-York  medical  Journal,  n"  1516, 
p.  1167,  21  décembre  1907. 

Il  s’agit  d’une  malade  morte  assez  rapidement  dans  le  délire,  après  une 
atteinte  de  maladie  articulaire,  probablement  d’origine  gonococcique. 

Le  point  intéressant  de  cette  observation  anatomo-clinique,  c’est  que  la  colo¬ 
ration  de  Weigert-Pal  ne  montra  aucune  particularité  sur  les  coupes  trans¬ 
versales  de  la  moelle,  tandis  que  la  coloration  de  Bielschowsky  pour  les  neuro¬ 
fibrilles  révéla  dans  les  coupes  longitudinales  la  dégénération  des  cylindraxes 
sur  toute  la  périphérie  de  la  moelle. 

L’auteur  met  cette  dégénération  en  rapport  avec  une  lepto-méningite  d’inten¬ 
sité  médiocre  ayant  perturbé  l’irrigation  médullaire.  'I’homa. 

939)  Dégénération  de  la  Moelle  associée  à  une  Anémie  sévère  dans 
un  cas  d’Ulcère  gastrique  chronique,  par  T.  K.  Monro  et  Mary  B. 
Hannay  (de  Glasgow).  Glasgow  medical  Journal,  vol.  LXIX,  n“  2,  p.  81-89, 
février  1908. 

Sclérose  des  cordons  postérieurs  plus  marquée  à  la  région  lombaire  (3  fig.). 

'I’ho-ma. 

940)  La  Métamérie  sensitive  spinale,  par  Giuseppe  Goi.ligaris  (de  Borne). 

Il  Policlinico,  Sez.  prat.,  an  XV,  fasc.  2,  p.  37,  12  janvier  1908. 

Note  préliminaire  dans  laquelle  l’auteur  donne  un  schéma  dont  les  lignes 
(parallèles  à  l’axe,  perpendiculaires  à  l’axe,  obliques  à  45  degrés)  représente¬ 
raient  la  direction  des  limites  de  toutes  les  anesthésies  d’origine  médullaire. 

La  topographie  des  trophonévroses  cutanées  obéirait  à  ce  schéma. 

F.  Dele.vi. 

941)  Hémisection  de  la  Moelle  par  coup  de  couteau,  par  Lyon-Caen  et 

Moyrand.  Société  anatomique  de  Paris,  mars  1907,  Bull.,  p.  295. 

Les  auteurs  présentent  la  moelle  d’une  femme  de  38  ans,  décédée  dix  jours 
après  avoir  reçu  un  coup  de  couteau  dans  la  région  cervicale. 

L’autopsie  a  permis  de  constater  l’existence  d’une  hémisection  incomplète  de 
la  moelle  qui,  cliniquement,  se  révélait  par  l’existence  d’un  syndrome  de  Brown- 
Séquard  avec  des  phénomènes  de  dissociation  syringomyélique. 

E.  Feindel. 

942)  Luxation  de  la  Colonne  Cervicale,  par  II.  Géraud.  Société  anatomique 

de  Parts,  avril  1907,  Bull.,  p.  344. 

Cette  observation  est  intéressante  par  ce  fait  que,  malgré  le  degré  accentué 
de  la  luxation,  il  n’y  a  pas  eu  de  compression  de  la  moelle,  ce  qui  se  produit 
habituellement  à  l’occasion  de  ce  traumatisme  ;  la  luxation  porte  sur  la  IV'  ver¬ 
tèbre  ;  or,  celle-ci  est  moins  fréquemment  atteinte  de  luxation  que  la  V'  sur  la 
VI'  et  surtout  cette  dernière  sur  la  VII'.  E.  Feindel. 

943)  Deux  cas  de  «  Typhoïd-Spine  »,  par  Phescott  Le  Breton  (de  Buffalo). 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  .XLIX,  n"  18,  p.  1529,  2  no¬ 
vembre  1907. 

Ce  qu’il  y  a  de  remarquable  dans  ces  cas,  c’est  qu’après  des  symptômes  très 
alarmants,  le  retour  à  la  santé  fut  complet  en  quelques  mois. 


E.  'I'homa. 
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944)  Fracture  de  la  Colonne  Cervicale,  par  H  Géraud.  Société  anatomique  de 

Paris,  avril  1907,  Bull.,  p.  345. 

Celte  fracture  de  la  colonne  cervicale  (IV'  vert.),n’ajant  causé  aucun  symp¬ 
tôme  immédiat  de  compression  médullaire,  s’est  cependant  terminée  par  une 
mort  rapide.  E.  Feindel. 

945)  Les  lésions  anatomiques  de  l’Amyotrophie  spinale  diffuse  des 
nouveau-nés,  par  P.  Ahmand-Delille  et  Boudet.  Archives  de  médecine  des 
Enfants,  t.  XI,  n°  1,  p.  32-30  (1  lig.),  janvier  1908. 

Etude  anatomique  et  histologique  des  muscles,  des  nerfs,  de  la  moelle  d'un 
des  petits  sujets  décrits  par  Comby.  Les  muscles,  aux  quatre  membres,  sont 
considérablement  atrophiés,  les  nerfs  et  les  racines  présentent  de  nombreuses 
gaines  vides,  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  les  cellules  des  cornes  antérieures 
'sont  ratatinées  et  beaucoup  ont  disparu.  Feindel. 

946)  Réduction  d’une  luxation  avec  fracture  de  la  colonne  dorso- 
lombaire  par  une  opération  à  ciel  ouvert,  par  C.  A.  Mac  Williams. 
New-York  Academy  of  Medicine,  section  on  Siirgery,  4  octobre  1907. 

La  guérison  opératoire  fut  parfaite,  la  guérison  fonctionnelle  se  lit  graduelle¬ 
ment  et  presque  complètement.  E.  Thoma. 

MÉNINGES 


947)  Curabilité  de  la  Méningite  Tuberculeuse,  par  R.  Jemma.  La  Pedia- 

tria,  novembre  1907. 

Garçon  de  3  ans  et  demi  ;  le  diagnostic  clinique  confirmé  par  la  lymphocy¬ 
tose  rachidienne  et  par  l’inoculation  aux  cobayes. 

La  convalescence  fut  très  longue,  mais  depuis  3  ans  la  guérison  se  maintient. 

E.  Feindel. 

948)  Sur  un  cas  de  Méningite  Tuberculeuse  avec  guérison  appa¬ 
rente,  ou  mieux  rémission  de  longue  durée  datant  actuellement 
de  11  mois,  par  Firmin  Carles.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  t.  XI,  n”  2, 
p.  130,  février  1908. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  3  ans,  entrée  à  l’hôpital  il  y  a  11  mois  en  pleine 
période  d’état  d’une  méningite  ayant  toutes  les  apparences  d’une  méningite 
tuberculeuse. 

Elle  contracta  un  mois  après  la  rougeole,  puis  la  coqueluche  compliquée  de 
broncho-pneumonie.  Chez  cette  fillette  qui  aurait  pu  succomber  soit  des  suites 
de  la  méningite  tuberculeuse,  soit  des  suites  de  la  rougeole  et  de  la  coqueluche, 
on  vit  peu  à  peu  les  phénomènes  de  méningite  s’atténuer  pour  disparaître. 
Actuellement  l’enfant  est  en  excellent  état  physique  et  son  intelligence 
semble  se  développer  normalement  mais  avec  un  peu  de  lenteur. 

E.  Feindel. 

949)  Diapédése  leucocytaire  dans  la  Pleurésie  et  la  Méningite  Tuber¬ 
culeuses.  Influence  des  Hématies  extravasées,  par  G.  Froin.  Soc.  de 
Biologie,  séance  du  16  mars  1907. 

La  diapédèse  leucocytaire  est  beaucoup  plus  considérable  dans  le  liquide  de  la 
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pleurésie  tuberculeuse  séro-fibrineuse  que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  tuber¬ 
culeux.  Le  liquide  pleural,  riche  en  leucocytes,  contient  peu  de  bacilles  de  Koch. 
Le  liquide  céphalo-rachidien,  pauvre  en  leucocytes,  contient  beaucoup  plus  de 
bacilles.  Comment  expliquer  ces  faits?  Simplement,  dit  Fauteur,  en  attribuant 
aux  globules  rouges  extravasés  le  pouvoir  chimiotactique.  Or  dans  les  pleurésies 
tuberculeuses  il  se  trouve  toujours  assez  de  globules  rouges.  Tandis  qu’il  s’extra¬ 
vase  toujours  beaucoup  moins  de  globules  rouges  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  D’où  diapédèse  moindre  des  leucocytes  expliquée  par  la  physiologie  de  la 
résorption  des  hématomes  purs.  Félix  Patby. 

950)  Méningite  Tuberculeuse  des  nourrissons  à  forme  somnolente, 

par  Montagnon.  La  Loire  médicale,  an  XXVI,  n"  12,  p.  459,  13  décembre  1907. 

L’auteur  rapporte  l’histoire  d’un  enfant  entré  à  l’hôpital  pour  des  troubles 
paraissant  se  rapporter  surtout  au  tube  digestif  et  qui  meurt  d’une  méningite 
tuberculeuse.  A  propos  de  ce  cas,  il  étudie  la  méningite  des  nourrissons.  11 
décrit,  à  côté  de  la  forme  éclamptique  et  de  la  forme  hémiplégique,  une  forme 
somnolente  avec  des  symptômes  parfois  paradoxaux  rendant  fort  difficile  le 
diagnostic. 

La  conséquence  pratique  à  retenir,  c’est  que  toutes  les  fois  que  l’on  consta¬ 
tera  un  sommeil  prolongé,  profond,  inexplicable  par  une  autre  cause,  chez 
le  nourrisson,  il  faudra  penser  à  la  méningite;  la  ponction  lombaire  suivie  de  la 
recherche  de  la  réaction  albumineuse  du  liquide  céphalo-rachidien  fournira  un 
moyen  rapide  de  s’éclairer.  E.  Feindel. 

931)  Méningite  Tuberculeuse  guérie,  par  R.  J.  Buchanan.  Liverpool  medical 

Institution,  5  décembre  1907,  in  British  medical  Journal,  p.  1828,  28  décembre 

1907. 

11  s’agit  d’un  enfant  atteint  depuis  quatre  semaines  d’une  méningite  tubercu¬ 
leuse  confirmée  par  la  ponction  lombaire  et  la  lymphocytose.  L’enfant  était 
dans  le  coma;  on  lui  injecta  1/4000  de  milligramme  de  tuberculine  nouvelle; 
une  amélioration  s’ensuivit.  Après  une  nouvelle  dose,  l’amélioration  s’accentua 
et  elle  aboutit  à  la  guérison.  Thoma. 

932)  Méningite  Tuberculeuse  traumatique,  par  A.  Ascabelli.  Société  de 

médecine  légale  de  Rome,  13  décembre  1907. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  7  ans  qui,  dans  une  lutte  avec  un  camarade  de  son 
âge,  reçut  des  contusions  violentes  à  la  poitrine  et  sur  la  tête  ;  bientôt  après  elle 
fut  prise  de  céphalée  et  au  sixième  jour  fit  de  la  fièvre.  Conduite  à  l’hôpital,  elle 
présenta  le  tableau  clinique  d’une  méningite  tuberculeuse  et  elle  mourut  après 
une  dizaine  de  jours. 

A  l’autopsie  on  rencontra  un  nodule  tuberculeux  du  sommet  droit  et  une  érup¬ 
tion  de  tubercules  miliaires  sur  tout  le  manteau  cérébral  et  surtout  à  la  base. 
Il  existait  en  outre  un  hématome  sus-dure-mérien. 

D’après  l’auteur  son  cas  réunit  toutes  les  conditions  d’une  méningite  traumati¬ 
que,  à  savoir  :  1“  un  foyer  de  tuberculose  latente,  non  démontrable  clinique¬ 
ment  ;  2”  un  traumatisme  et  le  début  de  la  maladie  interrompant  un  parfait  état 
de  santé,  quelques  jours  après  ce  traumatisme  ;  3“  des  constatations  anatomi¬ 
ques  démontrant  que  le  traumatisme  a  agi  avec  une  notable  intensité  (présence 
de  l’hématome),  et  que  la  méningite  est  de  date  récente  ;  4“  un  lien  étiologique 
évident  entre  le  traumatisme  et  la  maladie. 
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La  succession  des  phénomènes  s’explique  de  la  façon  suivante  :  la  victime  a 
subi  un  traumatisme  thoracique  qui  a  réveillé  le  foyer  tuberculeux  ;  ce  réveil  a 
produit  une  émigration  des  germes  dans  le  système  circulatoire  et  ces  germes 
ont  trouvé  dans  les  méninges  traumatisées  le  lieu  de  moindre  résistance  néces¬ 
saire  et  suffisant  pour  leur  arrêt  et  leur  culture  ;  de  là  l’explosion  violente  de  la 
méningite  mortelle.  E.  Deleni. 

983)  Méningite  à  diplocoque  lancéolé  consécutive  à  une  Fracture  de 
la  base  du  Crâne,  par  Attilio  Balduzzi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cli- 
niche,  an  XXIX,  n°  8,  p.  79,  19  janvier  1908. 

Cette  méningite  basilaire  traumatique  eut  une  physionomie  un  peu  particulière 
et  le  processus  s’étendit  aux  méninges  rachidiennes. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  trouva  des  leucocytes  nombreux  et  un 
diplocoque  lancéolé. 

L  auteur  est  d’avis  que  les  injections  intra-rachidiennes  sont  la  médication 
d’avenir  pour  les  cas  de  ce  genre.  F.  Deleni. 

954)  Altérations  des  cellules  ganglionnaires  de  la  Moelle  épinière 

dans  la  Menmgite  Cérébro-spinale  épidémique  (Ueber  Veraenderun- 
gen  der  Ganglienzellen  des  Rückenmarks  bei  der  Meningitis-cerebrospinalis 
epidemica),  par  Ludwig.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.,  t.  XXXII,  p  387-417 
(5  fig.),  1907.  ^ 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  que  l’auteur  a  eu  l’occasion 
d  observer  à  Cassel,  on  trouve  des  lésions  importantes  dans  les  cellules  gan¬ 
glionnaires  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  dans  les  nerfs  périphériques  et 
dans  les  muscles  striés.  Ce  n’est  pas  seulement  la  longue  durée  de  la  maladie 
qui  produit  la  lésion  ;  celle-ci  résulte  pour  la  plupart  du  processus  morbide  lui- 
même.  La  cellule  ganglionnaire  se  trouve  à  l’état  de  dégénération  complète  : 
disparition  du  noyau  et  des  capsules  de  Nissl,  effacement  des  contours,  produc¬ 
tion  abondante  des  vacuoles  et  du  pigment,  enfin  chromatolyse  complète.  Les 
nerfs  périphériques  et  les  muscles  se  trouvent  également  à  l’état  de  dégénéra¬ 
tion.  Bref,  un  tableau  anatomo-pathologique  qui  rappelle  beaucoup  celui  que 
1  on  observe  dans  la  méningite  et  dans  la  poliomyélite.  La  différence  est,  que 
dans  la  méningite  cérébro-spinale  l’altération  des  cellules  ganglionnaires  a  lieu 
dans  toute  la  longueur  de  la  moelle.  Ce  n’est  que  plus  tard  que  certains  groupes 
cellulaires  reviennent  à  l’état  normal,  tandis  que  d’autres  restent  lésés  et  pré¬ 
sentent  1  aspect  de  la  poliomyélite  antérieure  aigué.  M.  M 

955)  La  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par  J.  Bhuckner.  Re- 

vista  shintelor  medicale,  n”  3,  juillet  4905.  (En  roumain.) 

Revue  générale  sur  cette  question,  sans  faits  ou  opinions  personnelles. 

C.  Pabhon. 

956)  Le  Traitement  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  par  des  injec¬ 
tions  intra-rachidiennes  du  sérum  anti-méningitique  de  Flexner 
et  Jobling,  par  A.  Gardner  Robb  (de  Belfast).  Britisli  Medical  Journal,  n'>2459 
p.  382,  15  février  4908. 

Les  dernières  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale  qui  ont  sévi  en  Amé¬ 
rique,  en  Écosse,  en  Irlande,  ont  été  partout  à  peu  prés  de  la  même  gravité  et 
le  nombre  des  décès  a  toujours  été  approximativement  de  75  «/»■ 


ANALYSES 


595 


Les  premiers  essais  sérothérapiques  de  l’auteur  ont  été  faits  avec  les  sérums 
de  Kolle  et  Vassermann,  de  Ruppel,  de  Burroughs  et  Welcome.  Les  résultats 
ont  été  nuis,  la  mortalité  restant  la  même  que  dans  les  cas  traités  par  les  moyens 
ordinaires  de  traitement.  La  situation  a  changé  quand  l’auteur  a  commencé  à 
traiter,  au  mois  d’août  dernier,  les  méningitiques  de  son  service  par  le  sérum 
de  Flexner  et  Jobling  injecté  dans  la  cavité  rachidienne.  Dans  les  4  mois  sui¬ 
vants  la  mortalité  de  la  méningite  cérébro-spinale  dans  le  service  est  tombée  à 
26  V»;  un  tel  abaissement  n’est  pas  dû  à  une  moindre  gravité  de  l’épidémie 
puisqu'en  ville  la  mortalité  se  maintenait  au-dessus  de  80  »/„. 

Thoma. 

957)  Étiologie  et  symptomatologie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale, 

par  Thomas  A.  Claytor  (de  Washington).  American  Journal  of  the  Medical 
Sciences,  n“  431,  p.  214-224,  février  1908. 

Revue  de  la  question  et  deux  observations  personnelles.  Dans  le  premier  cas 
il  y  eut  une  paralysie  du  bras  et  de  la  jambe  du  même  côté;  le  deuxième  cas 
concerne  probablement  une  récidive. 

Dans  les  deux  cas  il  se  produisit  des  éruptions  pétéchiales  avec  abondance 
d’éléments  d’assez  grande  dimension.  Thoma. 

958)  Pathologie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  Stcart  Mac  Do¬ 
nald.  Revieio  of  Neurology  and  Psnchiatry,  vol.  V,  n°  8,  p.  593-614,  août  1907. 

Ce  travail  est  basé  sur  l’étude  de  nombreux  cas  personnellement  observés 

pendant  l’épidémie  qui  sévit  à  Edimbourg  et  dans  la  région.  Thoma. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

959)  Complications  de  l’Alcoolisme,  par  Leonard  D.  Frescoln  (de  Phi¬ 
ladelphie).  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n"  6,  p.  450,  8  fé¬ 
vrier  1908, 

Cette  étude  statistique,  basée  sur  2,000  cas,  montre  qu’en  dehors  des  compli¬ 
cations  bruyantes  de  l’alcoolisme,  la  détérioration  des  organes  causée  par  l’in¬ 
toxication  chronique  est  redoutable  par  le  grand  nombre  de  victimes  qu’elle 
fait. 

Ceux  qui  sont  aptes  à  devenir  alcooliques  sont  des  débiles  mentaux  que  l’on 
devrait  pouvoir  protéger  contre  eux-mêmes.  Thoma. 

960)  Les  effets  de  l’Alcoolisme,  par  Odilon  Leclerc.  Bulletin  médical  de 

Québec,  an  l.\,  n"  1,  p.  8-17,  septembre  1907. 

Après  avoir  fourni  quelques  citations  d’auteurs  anciens  qui  avaient  observé 
des  effets  de  l’alcoolisme  héréditaire,  l’auteur  donne  quelques  observations 
généalogiques  bien  choisies  ;  ces  cas  suffisent  à  démontrer  la  valeur  redoutable 
de  la  déchéance  et  la  dégénérescence  sociales  produites  par  l’alcoolisme. 

E.  Feindel. 

961)  L’Atonie  Musculaire  congénitale,  par  Charles  Laubry.  La  Tribune 

médicale,  n“  48,  p.  759,  30  novembre  1907. 

Revue  d’après  l’observation  récente  de  Variot  et  Devillers  et  d’après  les  17  cas 
réunis  par  Tobler.  E.  Feindel. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


962)  Myocardite  chronique  fibreuse  dans  la  Dystrophie  musculaire 
progressive,  par  C.  IJ.  Bunting  (de  Charlottesville,  Virginia).  American 
Journal  of  the  Medical  Sciences,  n“  431,  p.  224-231,  février  1908. 

11  s’agit  d’un  garçon  de  13  ans  qui  présentait  une  dystrophie  musculaire 
typique  ayant  déjà  10  ans  de  durée  (atrophie  des  muscles  des  bras  et  de  la  cein¬ 
ture  scapulaire,  pseudo-hypertrophie  des  mollets). 

On  trouva  à  l’autopsie  un  cœur  petit  (100  grammes)  et  sclérosé,  avec  ceci  de 
remarquable  que  l’apparence  du  muscle  du  ventricule  gauche  était  celle  des 
muscles  striés  des  membres.  Il  y  avait  dégénération,  atrophie  et  hypertrophie 
des  libres,  atrophie  numérique,  nombre  de  libres  étant  remplacés  par  du  tissu 
inodulaire. 

Dans  ce  cas,  le  muscle  cardiaque  participait  donc  à  la  dystrophie  musculaire 
générale.  Thoma. 

963)  Sur  les  troubles  sensitifs  pendant  et  après  le  Zona  ;  contribu¬ 
tion  à  l’étude  du  trajet  des  voies  de  la  sensibilité  cutanée  (Ueber 
sensibiliüitsstôrungen  bei  und  nach  llerpesrosler,  zugleich  ein  Beitrag  zur 
Kenntniss  von  Verlaufe  der  Bahnen  der  Hautsinne),  par  K.  Pethen  et  G.  Berg- 
MABK.  Zeitsehr.  f.  klin.  Medic.,  t.  LXIII,  p.  91-113,  1907. 

Les  troubles  sensitifs  qui  accompagnent  et  suivent  le  zona  se  traduisent 
surtout  par  une  analgésie  ou  hypoalgésie  et  par  des  troubles  de  la  sensibilité 
thermique.  Ces  derniers  sont  moins  prononcés  que  les  troubles  de  la  sensibilité 
à  la  douleur.  La  sensibilité  tactile  reste  pour  la  plupart  intacte  et  si  elle  est 
troublée,  elle  l’est  relativement  peu.  L’auteur  cherche  à  interpréter  cette  parti¬ 
cularité  par  une  disposition  spéciale  des  territoires  sensitifs  de  la  peau  du 
thorax  innervés  par  divers  ganglions  spinaux.  M.  M. 

964)  Recherches  sur  les  anomalies  de  la  Physionomie  humaine  par 
déficit  musculaire,  par  Giuseppe  Pennazza.  Archiviodi  Psichiatria,  Neuropa- 
tologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXVIII,  fasc.  4-3,  p.  378, 
1907. 

Description  de  certaines  anomalies  de  la  musculature  de  la  face  chez  des 
idiots,  des  imbéciles,  des  fous  moraux. 

L’absence  de  certains  muscles  de  la  face  donne  à  ces  sujets  une  physionomie 
particulière.  F.  Deleni. 

963)  Zoster  arsénical,  par  Joseph  Zeisler.  Journal  of  cutaneous  Diseuses, 
vol.  XXV,  n"  H,  p.  313,  novembre  1907. 

Onze  observations  de  zoster  apparu  au  cours  du  traitement  arsenical  de  dif¬ 
férentes  dermatoses.  Thoma. 


DYSTROPHIES 


966)  Aperçus  généraux  sur  les  Troubles  Trophiques,  par  C.  Parhon. 
(En  roumain.)  Romania  medicala,  n"'  12-14,  1907. 

Mise  au  point  de  cette  question.  L’auteur  conclut  que  la  trophicité  est  sur¬ 
tout  gouvernée  par  deux  grands  facteurs  :  le  système  nerveux  et  les  sécrétions 
internes.  C.  Parhon. 
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967)  Infection  Malarique  et  Gangrène  Symétrique,  par  Edward  Jenner 
WOOD  (de  Wilmington,  N.  C.).  Journal  of  the  American  Medical  Association, 
Yol.  XLIX,  n“  3,  p.  1891,  7  décembre  1907. 

Huit  observations  qui  tendent  à  démontrer  que  la  malaria  peut  être  considérée 
comme  une  cause  provocatrice  de  la  gangrène  symétrique  des  extrémités,  bien 
que  dans  ces  cas  les  lésions  diffèrent  assez  de  la  description  classique  de 
Raynaud.  ïhoma. 

968)  Lupus  érythémateux  de  la  Face  avec  un  état  des  doigts  simu¬ 
lant  la  Maladie  de  Raynaud,  fa.r  Seqvfaua.  Royal  Soc.  of  Med.,  Dermat. 
Section,  28  novembre  1907;  British  Journal  of  Dermatology,  p.  427,  décembre 
1907. 

Il  ne  s’agit  pas  d’une  affection  avec  véritables  paroxysmes,  mais  d’un  état  de 
sclérodactylie.  Ihoma. 

969)  Un  cas  de  Morphée  des  deux  Seins,  par  Balzer  et  Galup.  Société  de 

Dermatologie  et  de Syphiligraphie,  7  décembre  1907,  Bull.,  p.  461. 

Ce  cas  de  sclérodermie  en  plaques  localisées  est  remarquable  par  la  symétrie 
des  lésions  et  par  leur  évolution  très  lente.  E.  Feindel. 

970)  Un  cas  de  Maladie  de  Morvan,  par  Virchoubsky.  Revue  (russe)  de  mé- 

decine,  n®  10,  p.  804-807,  1907. 

La  maladie  de  Morvan  est  envisagée  par  l’auteur,  comme  l’une  des  formes 
de  la  syringomyélie;  description  d’un  cas. 

Serge  Soükhanoff. 

971)  Un  cas  de  Sclérodermie  aiguë,  par  Schamberg.  Philadelphia  Dermatolo- 
gical  Society,  IS  octobre  1907,  in  Journal  of  cutaneous  Diseuses,  p.  580,  décembre 
1907. 

11  s’agit  d’un  petit  garçon  de  9  ans  qui,  en  moins  de  six  semaines,  présenta  le 
tableau  complet  de  la  sclérodermie  généralisée,  avec  un  épaississement  des  tégu¬ 
ments  tel  que  tout  mouvement  de  la  tête,  des  épaules,  du  tronc,  était  devenu  à 
peu  près  impossible. 

Dans  ce  cas  la  seule  médication  mise  en  usage  fut  l’extrait  thyroïdien  à  doses 
assez  élevées.  Ces  fortes  doses  ne  produisirent  aucun  effet  nuisible,  le  malade 
s’améliore  lentement  mais  d’une  façon  continue.  ïhoma. 

972)  Un  cas  d’ Adipose  Douloureuse,  par  Titu  Ionesco.  Revista  stiintelor 

medicale,  n”*  10-11,  1907.  (En  roumain.) 

Observation  clinique  d’un  cas  chez  une  femme  de  50  ans.  Les  troubles  ne 
datent  que  de  6  mois.  H  y  a  16  ans,  elle  a  été  opérée  pour  une  tumeur  kystique 
de  l’ovaire.  L’adipose  est  diffuse  intéressant  surtout  les  bras  et  les  avant-bras, 
l’abdomen,  les  cuisses,  mais  respectant  complètement  les  jambes,  les  pieds,  les 
mains,  les  doigts  et  les  orteils.  Douleurs  spontanées  dans  les  avant-bras,  des 
picotements  dans  les  doigts.  Les  masses  adipeuses  des  bras  sont  très  doulou¬ 
reuses  à  la  pression.  Asthénie  très  prononcée.  Tendance  à  la  dépression  psy¬ 
chique  et  irascibilité  anormale.  La  malade  qui  est  alcoolique  (elle  boit  de  la 
bière)  présente  en  outre  une  hypertrophie  marquée  du  foie. 


C.  Parhon. 


REVÜE  NEUROLOGIQUE 


973)  Deux  cas  de  Myxœdème,  par  Gordon  W.  Rice  (de  Champaign.,  111.). 

The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  XLIX,  n»  22,  p.  1843  30 no¬ 
vembre  1907.  ’ 

Ces  deux  cas  sont  rapportés  pour  montrer  que  le  diagnostic  du  myxoedéme 
comporte  certaines  difficultés,  et  que  le  traitement  thyroïdien  fournit  souvent 
des  résultats  inattendus.  Thoma. 

974)  Contribution  à  l’étude  du  Myxœdème  (Beitrag  sur  Kenntnis  der 
Myxœdems),  par  Schrôder  (Galkenhausen).  Psych.  Neurol.  Wochenschr  an  IX 
n-  3,  4,  5,  p.  17,  33,  37,  1907. 

L’examen  du  sang  dans  un  cas  de  myxœdème  donne  à  Schrôder  l’idée  d’es¬ 
sayer  d’un  nouveau  traitement  de  cette  maladie. 

La  formule  sanguine  était  :  diminution  du  nombre  des  éléments  figurés, 
érytrocytes  avec  noyaux  et  vacuoles,  poikilocytose,  mégaloblastes,  diminution 
du  nombre  des  leucocytes,  abondantes  plaquettes  sanguines.  Schrôder  basa  sa 
thérapeutique  sur  les  recherches  de  Lœwys,  lequel  démontra  l’augmentation  du 
poids  spécifique  du  sang  aux  basses  températures  et  son  augmentation  aux 
hautes  températures. 

En  d’autres  termes,  les  hautes  températures  rendent  le  sang  plus  liquide  et 
moins  facilement  coagulable. 

L’auteur  donne  à  son  malade  de  fréquents  bains  d’une  durée  de  15  à  20  mi¬ 
nutes;  débutant  à  36"  et  allant  jusqu’à  43". 

L’examen  du  sang  montra  aussitôt  une  plus  grande  fluidité,  une  solution 
plus  étendue,  une  augmentation  du  contenu  en  hémoglobine  et  une  augmenta¬ 
tion  du  nombre  des  leucocytes. 

Ce  traitement  est  complété  par  l’application  de  sangsues  et  par  la  saignée 
dans  le  but  d’exciter  la  réorganisation  des  éléments  du  sang. 

Après  4  mois  de  ce  traitement  combiné  le  malade  put  être  considéré  comme 
guéri. 

A  l’aide  des  données  de  son  cas,  Schrôder  cherche  à  résoudre  les  3  questions 
suivantes  : 

1 .  La  glande  thyroïde  participe-t-elle  nécessairement  à  l’apparition  du  myxœ¬ 
dème  et  y  a-t-il  identité  entre  myxœdème  et  cachexie  par  extirpation  de  la 
glande  thyroïde  ? 

2.  Comment  la  théorie  hémathogène  du  myxœdème  explique-t-elle  les  symp¬ 
tômes  de  la  maladie  ? 

3.  Comment  s’explique  l’action  des  préparations  thyroïdiennes? 

Ch.  Ladame. 

973)  Pathogénie  et  Traitement  de  l’Acromégalie,  par  C.  Parhon.  Re- 
vista  stiintelor  medicale  n"  2,  1903. 

Revue  générale  sur  cette  question.  La  théorie  nerveuse,  la  théorie  de  Klebs, 
ne  s’appuient  pas  sur  des  faits  suffisants  pour  pouvoir  rester  debout.  11  n’en 
est  pas  de  même  de  la  théorie  hypophisaire.  Mais  s’agit-il  d’insuffisance  ou 
d’hyperfonction  ? 

L’auteur  cherche  une  réponse  à  cette  question  dans  le  domaine  expérimental, 
anatomo-pathologique  ainsi  que  dans  l’étude  des  échanges  organiques  dans  l’a¬ 
cromégalie  comparé  avec  ceux  produits  sous  l’influence  de  l’opothérapie  pitui¬ 
taire  ou  après  l’ablation  de  l’hypophise.  Bien  que  incomplètes  ces  études  des 
échanges  organiques  ou  les  faits  expérimentaux  ne  semblent  guère  appuyer  la 
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théorie  de  l’insufflsance  hypophisaire .  L’anatomie  pathologique  parle  plutôt 
pour  une  hyperfonction. 

Si  d’autre  part  on  tient  compte  de  l’influence  que  d’autres  glandes  telles  que 
la  thyroïde,  le  thymus,  les  glandes  génitales  exercent  sur  la  croissance  et  sur 
les  échanges  nutritifs,  on  est  conduit  à  admettre  avec  Massalongo,  Joffroy  et 
Mendel,  une  pathogénie  polyglandulaire. 

«  Nous  pouvons  conclure  avec  des  petites  réserves  —  dit  l’auteur  —  que 
l’acromégalie  est  un  syndrome  qui  résulte  d’une  modification  de  l’hypophise 
amenant  l’hyperfonction  de  cette  glande  et  à  laquelle  s’ajoute  très  souvent, 
peut-être  toujours,  une  hyperfonction  parallèle  du  corps  thyroïde  et  souvent 
aussi  la  persistance  des  fonctions  du  thymus  ainsi  que  l’abolition  de  la  sécrétion 
interne  des  testicules  et  des  ovaires.  »  Gomme  traitement  l’opothéraphie  par  les 
glandes  génitales  semble  très  indiquée. 

Pour  produire  expérimentalement  l’acromégalie  l’auteur  estime  qu’on  devait 
chercher  à  produire  l’hyperhypophysiepar  des  greffes  ou  par  la  voie  bucale  mais 
de  préférence  sur  des  animaux  castrés.  Chez  certains  de  ces  animaux  on  pou¬ 
vait  encore  administrer  ou  greffer  des  thyroïdes  et  du  thymus. 

Un  sérum  cytotoxique  spécifique  pour  l’hypophyse  pouvait  chez  des  jeunes 
animaux  montrer  —  par  exemple  par  l’arrêt  de  la  croissance  —  le  rôle  de  cette 
glande  dans  le  développement  de  l’organisme.  Un  pareil  sérum  pouvait  aussi, 
administré  avec  prudence,  donner  des  résultats  thérapeutiques  dans  l’acro¬ 
mégalie.  -  A. 

NÉVROSES 


976)  Un  cas  de  Narcolepsie,  par  William  K.  Gowebs.  Review  ü[  Neurology 

and  Psychiatry,  vol.  V,  n"  8,  p.  615,  août  1907. 

11  s’agit  d’un  cas  de  narcolepsie  vraie,  c’est-à-dire  de  narcolepsie  chez  une 
femme  qui  n’est  ni  hystérique,  ni  épileptique,  ni  nerveuse.  Cette  narcolepsie  ne 
peut  être  rattachée  à  aucune  cause  appréciable.  Thoma. 

977)  Un  cas  de  Catalepsie,  par  Donskoff.  Société  de  Neuropathologie  et  de  Psy¬ 

chiatrie  de  Kazan,  séance  du  18  février  1907. 

11  s’agit  d’une  personne  hystérique,  chez  laquelle  survenait  très  vite  le  som¬ 
meil  pathologique.  Serge  Soukhanoff. 

978)  Note  sur  le  Torticolis  Hystérique  (Bemerkunk  über  Torticollis  hyste- 
ricus),  par  Jenô  Kollarits  (de  Budapest).  Dcutsc/ie  Zeitschr.  f.  Nervenb.,l.  XXXIII, 
30  novembre  1907.  (Tirage  à  part.) 

Réponse  à  un  article  de  Curschmann,  qui  critique  les  opinions  de  l’auteur  sur 
le  torticolis  hystérique.  Selon  Curschmann,  le  torticolis  dit  hystérique  est,  en 
réalité,  lié  principalement  à  un  trouble  labyrinthique  (amélioré  par  la  quinine)  ; 
il  est  nécessaire  en  outre,  pour  qu’il  se  produise,  qu’il  existe  chez  le  patient  une 
tendance  spasmodique.  Mais,  dit  Kollarits,  le  traitement  par  la  quinine  n’a 
donné  qu’une  amélioration  relative  chez  les  malades  de  Curschmann,  et  ceux-ci 
n’ont  d’ailleurs  pas  été  suivis  pendant  un  temps  assez  long.  En  outre  l’hystérie 
constitue  bien  une  tendance  au  spasme.  Enfin  la  gravité  du  pronostic  du  torti¬ 
colis  ne  suffit  nullement  à  en  faire  rejeter  la  nature  hystérique,  l’hystérie  mo¬ 
nosymptomatique  comportant  le  plus  souvent  un  pronostic  sévère. 

II.  G  RENET. 


REVÜK  NEUROLOGIQUE 


979)  Crises  Syncopales,  Vertiges  et  Aphonie  d’origine  incertaine 
peut-être  dues  au  choc  de  la  foudre,  par  J,  A.  Palmer  (Eriekan).  Journal 
of  the  American  Medical  Association,  vol.  XLIX,  p.  2006,  14  décembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  54  ans  nullement  nerveux.  Il  y  a  quinze  ans,  il  fut 
renversé  par  un  coup  de  tonnerre,  mais  après  quelques  minutes  il  put  se  relever 
et  24  heures  plus  tard  il  ne  se  ressentait  plus  de  son  accident. 

Les  crises  de  vertige  et  d’aphonie  ne  se  montrèrent  qu’un  an  plus  tard,  et 
depuis  cette  époque  elles  reviennent  à  intervalles  variables.  Thoma. 

980)  Nouvelles  études  sur  la  Paralysie  Nocturne,  par  Isador  H.  Cobiat. 
Boston  medical  and  surgicalJournal,  vol.  CLVII,  n”  23,  p.  751,  5  décembre  1907. 

Antérieurement,  l’auteur  a  rapporté  l’observation  d’une  femme  qui,  dans  un 
état  de  demi-sommeil,  présentait  souvent  une  paralysie  généralisée  répétant 
exactement  l’épisode  émotionnel  qui  avait  donné  naissance  à  cette  paralysie. 
Dans  son  nouvel  article,  il  donne  l’observation  de  quatre  cas  analogues  et  il 
fait  une  étude  d’ensemble  de  la  paralysie  nocturne. 

Celle-ci  n’apparalt  que  dans  l’état  hypnagogique  et  elle  disparaît  graduelle¬ 
ment  avec  lui.  Souvent  elle  fait  suite  à  un  choc  moral  violent;  c’est  chez  des 
hystériques,  des  neurasthéniques  ou  des  psychasthéniques  qu’on  la  rencontre 
surtout.  Dans  la  neurasthénie  elle  s’accompagne  de  la  sensation  d’épuisement 
qui  caractérise  beaucoup  de  symptômes  de  cette  névrose.  Dans  l’hystérie  et  dans 
la  psychasténie  la  paralysie  nocturne  apparaît  comme  un  équivalent  des  crises 
narcoleptiques  de  la  première  ou  des  crises  d’anxiété  de  la  seconde. 

La  paralysie  nocturne  a  une  durée  variable,  quelques  secondes,  quelques 
minutes,  quelquefois  un  quart  d’heure.  Elle  est  produite  par  une  dissociation 
mentale  qui  retentit  plus  îortément  sur  le  système  moteur;  comme  tous  symp¬ 
tômes  purement  fonctionnels,  elle  est  curable  par  la  psychothérapie. 

7'homa. 

981)  Quelques  remarques  concernant  la  Kubisagari  ou  Vertige 
paralysant,  par  Kinnosuke  Miura  (de  ïokio).  The  Philippine  Journal  of 
Science,  vol.  II,  n”  5,  p.  409-412,  octobre  1907. 

Le  kubisagari  a  pour  principaux  symptômes  le  ptosls  et  les  paralysies  ocu¬ 
laires,  la  paralysie  de  la  langue  et  de  la  mastication,  la  paralysie  des  muscles, 
de  la  nuque  et  des  extrémités. 

D’après  Gerlier,  il  y  a  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Les  symptômes  paralytiques  et  parétiques  rappellent  ceux  de  la  myasthénie 
grave;  mais  le  vertige  paralysant  revient  par  accès;  en  dehors  des  accès,  le 
sujet  est  d’apparence  normale  ;  jamais  la  maladie  n’est  mortelle,  malgré  qu’elle 
semble  d’origine  bulbaire. 

Le  facteur  étiologique  est  inconnu  ;  la  maladie  peut  frapper  certains  ani¬ 
maux. 

Comme  prophylaxie,  on  ne  peut  conseiller  que  l’éloignement  des  étables. 

E.  Thoma. 

982)  Signification  clinique  de  l’AlIochirie,  par  Ernest  Jones.  Lancet, 

2i  septembre  1907. 

L’auteur  fait  une  distinction  essentielle  entre  l’alloesthésie  et  l’allochirie. 
Dans  le  premier  cas  les  malades  sont  des  organiques  qui  rapportent  la  sensation 
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éprouvée  n’importe  où,  mais  ailleurs  qu’à  l’éndroit  où  on  les  a  piqués  ou 
pincés. 

Dans  l’allochirie  vraie,  il  n’y  a  pas  d’autres  troubles  que  l’erreur  de  côté  ;  le 
malade  rapporte  très  exactement  en  un  point  du  bras  gauche  la  sensation  qu’on 
a  déterminée  au  point  correspondant  à  droite.  D’après  l’auteur,  le  phénomène 
de  l’allochirie  est  une  manifestation  purement  mentale  et  il  appartient  à  l’hys¬ 
térie.  F.  Dei.eni. 

983)  Aérophagie  tardive  avec  vomissements  pituiteux  œsophagiens, 

par  P.  E.  Launois  et  H.  Mauban  (de  Vichy).  Archives  des  Maladies  de  l’Appareil 
digestif  et  de  la  Nutrition,  1907. 

11  s’agit  d’une  malade  sujette  à  des  crises  d’aérophagie  typiques  entretenues 
par  l’habitude  et  par  le  soulagement  qu’elle  croit  en  retirer.  Les  auteurs  inter¬ 
prètent  la  régurgitation  de  liquide  accompagnant  l’aérophagie  comme  ayant 
pour  cause  l’hypersécrétion  de  mucus  des  glandes  de  la  muqueuse  irritée  du 
pharynx  et  de  l’œsophage.  Feindel. 

981)  Substitutions,  transformations  et  associations  morbides  dans 
les  Névropathies,  par  G.  d’.I^bundo.  Rivista  ilalianu  di  Neuropatologia,  Psi- 
chiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  1,  fasc.  1,  p.  1-20,  décembre  1907. 

Les  deux  premières  observations  concernent  deux  sujets  atteints  d’épilepsie, 
c’est-à-dire  deux  sujets  susceptibles  d’ajouter  de  nouvelles  manifestations  à  leur 
névrose  convulsive.  Cette  éventualité  ne  se  produisit  pas,  et,  bien  au  contraire, 
l’épilepsie  disparut  chez  eux  pour  faire  place  à  autre  chose.  Chez  l’un  comme 
chez  l’aulre,  une  frayeur  violente  lit  disparaître  l’épilepsie  qui  fut  remplacée, 
chez  le  premier,  par  un  tremblement  généralisé,  et,  chez  le  second,  par  une 
maladie  de  Parkinson  bien  caractérisée.  Dans  ces  deux  cas,  il  s’est  agi  d’une 
substitution,  l’épilepsie  ayant  définitivement  disparu. 

Dans  deux  autres  observations,  on  voit  la  naigraine  remplacée  une  fois  par 
l’asthme,  une  fois  par  la  paralysie  agitante.  Chez  deux  autres  malades,  la  paraly¬ 
sie  générale  se  substitua  à  l’épilepsie,  qui,  peut-être  par  suite  de  la  désorganisa¬ 
tion  corticale,  perdit  la  source  d’impulsion  nécessaire  à  ses  manifestations. 

11  faut  signaler  encore  la  substitution  d’une  hémiplégie  à  la  migraine,  d’une 
neurasthénie  à  la  migraine,  d’une  neurasthénie  à  l’asthme. 

Les  transformations  morbides  observées  par  l’auteur  ne  sont  pas  moins  inté¬ 
ressantes.  Il  donne  deux  cas  d’épilepsie  convulsive  transformée,  l’un  en  délire 
de  jalousie,  l’autre  en  idées  fixes,  et  un  troisième  cas,  où  une  névralgie  épilep¬ 
tiforme  est  transformée  en  maladie  convulsive. 

Les  trois  cas  d’association  morbide  concernent  ;  un  épileptique  chez  qui  se 
produisit  une  hémorragie  cérébrale  et  thalamiquc,  un  paralytique  infantile  qui 
devint  épileptique,  un  paranoïaque  devenu  hémiplégique.  F.  Deleni. 

985)  Les  substances  qui  prennent  part  à  la  production  de  l’accès 
Épileptique  convulsif  (Die  bei  der  Auslôsung  des  epileptischen  Krampfan- 
falles  beteiligten  Substanzen),  par  .1.  Donath.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh., 
t.  XXXII,  p.  232-264,  1907. 

Recherches  expérimentales  entreprises  en  vue  d’élucider  la  genèse  de  l’accès 
épileptique  convulsif  que  l’on  attribue  généralement  à  une  prédisposition  indi¬ 
viduelle  d’une  part  et  à  l’action  des  causes  directes  sur  l’écorce  cérébrale 
d’autre  part.  Dans  l’épilepsie  idiopathique  ces  causes  directes  ne  sont  autre 
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chose  que  des  irritants  chimiques.  L’auteur  a  étudié  les  propriétés  convul- 
sivantes  de  plusieurs  substances  en  éliminant  celles  qui  modifient  le  sang  par 
action  dissolvante  ou  coagulante.  Il  résulte  de  ces  recherches,  que  contraire¬ 
ment  à,  l’opinion  admise  par  plusieurs  auteurs,  l’acide  urique  ne  possède  guère 
de  propriétés  convulsivantes  et  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  genèse  de  la  crise 
épileptique.  Les  variations  du  taux  d'acide  urique  avant  et  après  l’accès  épilep¬ 
tique  sont  un  simple  effet  de  la  rétention  et  de  la  décharge  de  cette  substance 
avant  et  après  la  crise.  L’acide  urique  n’est  pas  une  substance  toxique  et  est 
sans  effet  dans  l’épilepsie.  11  n’en  est  pas  de  même  pour  ce  qui  concerne  les 
sels  ammoniacaux  et  particulièrement  le  chlorhydrate  d’ammoniaque  qui  est  un 
poison  convulsivant  violent.  Les  phénomènes  convulsifs  provoqués  par  l’ab- 
sorbtion  de  cette  substance  peuvent  présenter  un  grand  danger  pour  la  vie.  Les 
bases  ammoniacales  (trimethylamine,  choline,  kréatinine,  guanidine)  exercent 
aussi  une  action  convulsivante  qui  aboutit  souvent  à  une  parésie  des  muscles 
volontaires.  Suivant  l’animal,  les  convulsions  provoquées  par  ces  substances 
sont  cloniques  ou  toniques.  Les  sels  de  potasse,  qui  paralysent  le  cœur,  ne 
paraissent  jouer  aucun  rôle  dans  la  production  des  convulsions  épileptiques. 
Les  convulsions  qui  surviennent  chez  l’animal  intoxiqué  avant  la  mort  relèvent 
simplement  de  l’asphyxie.  L’acide  lactique  est  une  substance  inoffensive  qui 
subit  rapidement  dans  le  sang  une  combustion  complète  et  ne  jouit  nullement 
des  propriétés  convulsivantes.  Lelactatede  soude  ne  produit  qu’une  légère  som¬ 
nolence.  La  présence  d’acide  myo-lactique,  chez  les  femmes  éclamptiques,  dans 
le  sang  provenant  d’une  saignée,  du  placenta  et  du  cordon  ombilical,  dans  les 
urines  et  le  liquide  cérébro-spinal  ne  présente  aucune  valeur  épileptogène  et 
constitue  simplement  un  produit,  non  toxique,  d’une  suractivité  musculaire. 
De  toutes  ces  expériences,  l’auteur  conclut  que  les  substances  chimiques 
basiques  (triméthylamine,  choline,  kréatinine)  doivent  être  incriminées  comme 
cause  provocatrice  des  accès  convulsifs  épileptiques.  Quant  aux  coagulations 
intravasculaires  et  quant  aux  hémorragies  capillaires  dans  le  cerveau  des 
épileptiques,  elles  sont  d’ordre  secondaire  et  occasionnées  par  les  déchirures 
de  vaisseaux  dues  à  l’élévation  considérable  de  la  pression  sanguine  au  cours 
de  l’accès.  M.  Mkndelssohn. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

bibliographie 

986)  Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  l’Épilepsie,  l’Hys¬ 
térie  et  l’Idiotie.  Compte  rendu  du  service  des  enfants  idiots,  épileptiques  et 
arriérés  de  Bicêtre,  pendant  l’année  1903  (XXVP  volume),  par  Boürneville. 
Un  volume  in-8»  de  c.xc-149  pages,  avec  53  figures  dans  le  texte  et  13  planches. 
Librairie  du  Progrès  Médical  et  chez  Félix  Alcan,  Paris,  1907. 

Ce  XVP  volume  d’une  série  publiée  avec  méthode  et  régularité  ne  le  cède  à 
aucun  de  ses  devanciers  pour  fintérêt  de  la  revue  qu’il  donne  de  l’application 
du  traitement  médico-pédagogique,  ni  pour  l’importance  des  documents  d’ob¬ 
servation  qu’il  fournit. 

La  première  partie  de  l’ouvrage  présente  au  lecteur  l’état  actuel  et  le  mouve¬ 
ment  des  services  des  enfants  de  Bicêtre  (garçons  et  tilles),  et  aussi  une  descrip- 
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tion  minutieuse  des  enseignements  qui  sont  offerts  aux  anormaux  des  diverses 
catégories. 

La  seconde  partie  se  compose  de  plusieurs  travaux  scientifiques.  Il  est  néces¬ 
saire  d’insister  sur  celui  qui  porte  pour  titre  :  Traitement  médico-pédagogique  des 
idioties  les  plus  graves.  Fondé  sur  97  observations  détaillées  et  accompagnées  de 
photographies  successives  des  malades,  ce  travail  fournit,  après  tant  d’autres, 
la  démonstration  rigoureuse  des  bienfaits  de  l’éducation  spéciale  :  les  idiots 
les  plus  malades  sont  améliorables  ;  certains  peuvent  être  élevés  à  la  dignité 
d’imbéciles  ou  de  simples  arriérés.  Fkindel. 

SÉMIOLOGIE 

987)  Des  rétractions  tendineuses  et  de  l’Amyotrophie  consécutives 

aux  Attitudes  Stéréotypées  dans  les  Psychoses,  par  René  Cüllehre. 

Thèse  de  Paris  (130  p.).  Bonvalot-Jouve,  édit.,  1908. 

Ce  travail  est  consacré  à  l’élude  de  manifestations  rares  et  curieuses.  Il  s’agit 
de  faits  dans  lesquels,  en  même  temps  qu’un  état  mental  particulier,  on  observe 
des  contractures  spasmodiques  qui,  par  leur  durée,  engendrent  des  troubles  tro¬ 
phiques  spéciaux,  rétractions  fibro-tendineuses  et  accessoirement  atrophie  légère 
des  muscles  correspondants. 

11  est  assez  particulier  de  constater,  si  l’on  se  reporte  aux  observations  de 
l’auteur,  que  ces  contractures  se  développent  toujours  pendant  une  période  de 
stupeur;  elles  en  suivent  les  phases,  s’exagérant  ou  s’atténuant  avec  elles.  Elles 
ont  un  caractère  nettement  actif,  rappelant  la  crampe,  et  sont  parfois  assez 
intenses  pour  produire  des  excoriations  ou  des  ulcérations  dans  la  paume  de  la 
main.  Les  arayotrophies  et  les  rétractions  tendineuses  qui  leur  font  suite  parais¬ 
sent  être  exclusivement  fonction  de  la  durée  de  la  contracture,  et  les  rétractions 
tendineuses  n’ont  rien  à  voir  avec  le  rhumatisme  fibreux. 

La  tendance  normale  du  syndrome  est  l’amélioration  ;  mais  ii  persiste  un 
résidu,  qui  est  la  rétraction  en  question;  point  de  déformation  accentuée,  mais 
seulement  un  raccourcissement  des  tendons  fléchisseurs  faisant  obstacle  à  l’ex¬ 
tension  des  deux  ou  trois  derniers  doigts  de  la  main  atteinte  ;  il  s’agit  vraisem- 
hlablement  d’une  forme  atypique  de  la  maladie  de  Dupuytren.  Mais  ce  qui  a  été 
bien  mis  en  lumière  par  l’auteur  et  ce  qui  constitue  le  grand  intérêt  des  cas  de  ce 
genre,  ce  sont  les  conditions  multiples  nécessaires  pour  que  ces  rétractions  soient 
produites:  il  faut  un  état  mental  particulier  qui  engendre  directement  une  immo¬ 
bilisation  active  des  membres.  Il  est  probable,  en  outre,  que  l’activité  cérébrale 
trophique  joue  un  rôle  dans  la  transformation  de  la  contracture  en  rétraction. 

Cette  étude,  aussi  originale  que  consciencieuse,  intéressera  vivement  les  alié¬ 
nistes  comme  les  neurologistes.  E.  Feindel. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

988)  Les  Glandes  à  sécrétion  interne  dans  la  Paralysie  Générale, 

par  A.  ScHMiERGELD  (de  Lodz).  L'Encéphale,  an  II,  n"  il,  p.  501-509,  novembre 

1907. 

Étude  histologique  portant  sur  5  cas.  Dans  un  seul  de  ces  cas  les  lésions  des 
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glandes  à  sécrétion  interne  étaient  insignifiantes  malgré  la  durée  déjà  longue  de 
la  paralj’sie  générale.  Par  contre  dans  les  4  autres  cas,  les  lésions  étaient  bien 
accusées  (atrophie,  hémorragies  anciennes,  sclérose  avancée). 

Les  glandes  à  sécrétion  interne  ne  jouent  pas  un  rôle  essentiel  dans  la  para¬ 
lysie  générale,  mais  leurs  altérations  profondes  ne  vont  pas  sans  occasionner 
des  troubles  pendant  la  vie  des  malades.  Feindel. 

989)  Traumatismes  crâniens  et  Paralysie  Générale,  par  H.  Mabille  et 

A.  Ducos.  L’Encéphale,  an  II,  n“  il,  p.  550-560,  novembre  1907. 

Deux  observations  données  comme  documents  pour  servir  dans  la  discussion 
sur  les  rapports  de  la  paralysie  générale  avec  les  traumatismes  crâniens  subis. 

Dans  la  première  il  s’agit  d’un  homme  qui  avait  été  blessé  au  crâne  pendant 
son  enfance  et  le  fut  encore  très  gravement  après  son  mariage.  Il  devient  para¬ 
lytique  20  ans  plus  tard;  rien  de  particulier  dans  l'intervalle. 

Dans  le  deuxième  cas  il  y  avait  eu  quelques  troubles  mentaux  avant  l’acci¬ 
dent,  la  paralysie  générale  était  confirmée  6  mois  après.  Feindel. 

990)  La  durée  moyenne  de  la  Paralysie  Générale  chez  l’homme, 

par  G.  Saillant  et  Il.-M.  Fay.  L’Encéphale,  an  III,  n°  1,  p.  45-53,  janvier 

1908, 

Étude  statistique  portant  sur  131  cas.  D’après  les  auteurs  la  durée  moyenne 
d’évolution  de  la  paralysie  générale  chez  l’homme  est  de  quatre  à  cinq  ans. 

L’internement  est  toujours  une  mesure  tardive.  Dans  les  deux  tiers  des  cas 
le  séjour  à  l’asile  n’a  pas  duré  trois  ans.  S’il  était  plus  précoce,  on  peut  affirmer 
qu’avec  l’hygiène  des  asiles,  la  maladie  se  prolongerait  davantage. 

C’est  surtout  autour  de  40  ans  que  survient  la  paralysie  générale. 

E.  Feindel. 


991)  Le  crime  dans  la  Démence  Précoce,  par  Giaco.mo  Pighini  (de  Reggio- 
Emilia).  VI‘  Congrès  international  d' Anthropologie  criminelle,  Turin,  1906;  A rcfeicio 
di  Psichiatria,  Neuropathol.,  Antrop.  cr.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVIII,  fasc.  6,  p.  732- 
745,  1907. 

Le  manicome  criminel  de  Reggio-Emilia  renferme  actuellement  143  crimi¬ 
nels  aliénés.  La  moitié  sont  des  déments  précoces,  la  plupart  du  type  paranoïde; 
en  grande  majorité  ils  ont  passé  en  justice  et  ont  été  condamnés. 

L’auteur  insiste  sur  l’utilité  qu’aurait  l’expertise  psychiatrique  obligatoire. 

F.  Deleni. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

992)  Phénomènes  Psychiques  des  Toxémies  intestinales  et  leur 
traitement,  par  J,  Carlisle  de  Vries  (de  New-York).  New-York  medical 
Journal,  n»  1535,  p.  826,  2  mai  1908. 

Les  troubles  psychiques  ayant  pour  origine  des  troubles  digestifs  sont  assez 
fréquents.  L’auteur  en  donne  deux  observations  détaillées  rédigées  par  les 
malades  eux-mêmes,  dont  l’un  est  médecin.  Thoma. 

993)  Sur  la  Mélancolie  Alcoolique,  par  Serge  Soukhanoff.  L’Encéphale, 

an  III,  n"  4,  p.  315-321,  avril  1908. 

Description  d’une  forme  particulière  de  psychose  combinée,  la  mélancolie 
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alcoolique  qui  survient  à.  lage  moyen  chez  des  personnes  qui  ont  fait  grand 
abus  des  boissons  fortes.  Cette  forme  rare  débute  parfois  par  des  phénomènes 
physiques  et  psychiques  rappelant  le  delirium  tremens.  Au  cours  de  la  mélan¬ 
colie  alcoolique  les  hallucinations  auditives  sont  très  accusées  et  l'état  du 
malade  est  très  pénible.  Cette  forme  morbide  est  d’assez  longue  durée  et  elle 
est  récidivante.  Feindel. 

994)  Traumatismes  Crâniens  et  Troubles  Mentaux,  par  Roger  Düpouy 
et  René-  Charpentier.  L’Encéphale,  an  lit,  n”  i,  p.  297-315,  avril  1908. 

Les  auteurs  donnent  l’observation  d’un  homme  qui,  à  la  suite  d’un  trauma¬ 
tisme  crânien  assez  grave,  demeura  3  jours  dans  un  état  subcomateux;  il  n  en 
sortit  que  pour  présenter  le  tableau  de  la  confusion  mentale  accompagnée  de 
son  cortège  habituel  ;  désorientation,  fausses  reconnaissances,  confabula¬ 
tion,  etc.,  il  s’y  mêlait  quelques  hallucinations  et  une  agitation  assez  particu¬ 
lière  à  cause  de  son  caractère  joyeux  et  hilare. 

Les  auteurs  montrent  que  dans  les  cas  de  troubles  mentaux  consécutifs  aux 
traumatismes  crâniens,  l’accident  n’est  pas  seul  à  invoquer  en  tant  que  facteur 
étiologique.  Dans  leur  cas  particulier  le  malade  avait  subi  des  intoxications  et 
des  infections  multiples;  le  sujet  était  un  insuffisant  hépatique,  c’est-à-dire  un 
auto-intoxiqué,  et  c’est  à  cause  de  cela  qu’il  a  fait  un  épisode  de  confusion 
mentale  à  la  suite  de  son  traumatisme.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


995)  Sur  la  division  de  l’os  propre  du  Nez.  Observations  originales 
sur  des  Crânes  de  Criminels  et  d’ Aliénés,  par  Giovanni  Marro  (Asile 
de  Collegno,  Turin).  VI‘  Congrès  international  d' Anthropologie  criminelle,  Turin, 
1906;  Archivio  di  Psichiatria,  NeuropatoL,  Antrop.  cr.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVlll, 
fasc.  6,  p.  633-674,  1907. 

Observations  intéressantes  surtout  au  point  de  vue  du  mécanisme  de  la  pro¬ 
duction  des  sutures  anormales  du  crâne  et  de  la  face.  F.  Deleni. 

996)  'Variations  Crâniennes  chez  les  Criminels  et  les  Aliénés,  par 

Giovanni  Marro.  VP  Congrès  d’ Anthropologie  criminelle,  Turin,  1906;  Archivio  di 
Psichiatria,  NeuropatoL,  Antrop.  cr.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVlll,  fasc.  6,  p.  674-693, 
1907. 

Description  des  cas  suivants  ;  1“  anomalies  de  l’orbite  et  de  la  fosse  cérébrale 
antérieure;  2“  appositions  osseuses  sur  l’écaille  temporale  ;  3”  division  de  1  angle 
astérique  du  pariétal;  4“  apophyse  mastoïde  surnuméraire;  5»  grand  os  inter- 
sutural  pariéto-squameux.  f’-  Deleni. 

997)  Expertise  Psychiatrique,  par  J.  Baruk  (Asile  d’Alençon).  L’Encéphale, 

an  111,  n“  2,  p.  142-147,  février  1908. 

Expertise  au  sujet  d’un  viol.  L’expert  montre  que  l’inculpé  est  un  faible  d’es¬ 
prit  qui  a  commis  son  crime  sous  l’influence  d’une  obsession  irrésistible. 
Irresponsabilité;  nécessité  de  l’internement.  E.  Feindel. 
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998)  Hystérique  homicide,  par  C.  E.  Mahiani  et  E.  Aüdenino  (de  Turin). 

Archiviodi  Psichiatria,  Neuropathol.,  Antrop.  cr.  e  Med.  leq.,  vol.  XXVIII,  fasc  6, 

p.  714,  1907. 

Expertise  psychiatrique.  L’acte  criminel  de  cet  hystérique  ivre  est  regardé 
comme  une  réaction  involontaire.  Responsabilité  grandement  atténuée. 

F.  Deleni. 

899)  Homicide  Paranoiaque  persécuteur  alcoolique  et  simulateur, 

par  E.  Aüdenino  (de  Turin).  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropathol.,  Antrop.  cr.  e 

Med.  leg.,  vol.  XXVIII,  fasc.  6,  p.  693-700,  1907. 

Expertise.  Le  coupable  est  un  individu  dégénéré  congénital,  à  nombreux 
caractères  simiesques;  il  est  atteint  de  paranoia  originaire  et  présente  des  symp¬ 
tômes  d’alcoolisme  grave. 

Il  est  complètement  irresponsable  ;  il  doit  être  enfermé  pour  la  vie  dans  un 
manicome  criminel.  F.  Deleni. 

1000)  Idiotie  Amaurotique  Familiale,  par  L.  Babonneix  et  M.  Brelet.  Ga¬ 

zette  des  Hôpitaux,  an  LXXXI,  n»  57,  p.  673,  16  mai  1908. 

Les  idioties  familiales  se  rattachent  à  l’insuffisance  fonctionnelle  de  certains 
territoires  nerveux  ;  la  plus  importante  de  ces  maladies  est  l’idiotie  amauro¬ 
tique  familiale.  C’est  de  cette  affection  que  les  auteurs  font  une  revue  générale 
bien  documentée. 

Ils  font  ressortir  la  prédisposition  de  la  race  ;  presque  tous  les  petits  malades 
sont  Israélites  et  la  plupart  juifs  polonais. 

Les  86  observations  connues  concordent  à  faire  débuter  la  maladie  quelques 
mois  après  la  naissance  ;  elle  évolue  rapidement  vers  l’idiotie  et  vers  la 
cécité. 

A  l’autopsie  on  trouve  des  lésions  diffuses  des  cellules  nerveuses  de  l’écorce 
cérébrale,  des  noyaux  moteurs  du  bulbe  et  des  cornes  de  la  moelle  ;  la  caracté¬ 
ristique  anatomique  de  ces  lésions  est  leur  nature  dégénérative  et  non  pas 
inflammatoire;  ce  processus  dégénératif  atteint  tout  le  système  nerveux  central, 
mais  surtout  l’ècorce  des  hémisphères.  E.  Feindel. 

1001)  De  l’état  normal  au  Délire.  Déséquilibrés  orgueilleux  à  réac¬ 
tions  antisociales,  par  J.  Gourjon  et  M.  Mignard.  Revue  de  Psychiatrie  et  de 

Psychologie  expérimentale,  an  XII,  n"  4,  p.  132,  avril  1908. 

Les  individidus  dont  il  s’agit  ici  trouveraient  leur  place  entre  les  normaux  à 
caractère  difficile  et  les  délirants  persécuteurs  ou  revendicateurs. 

Quoiqu’il  s’agisse  d’états  de  transition  essentiellement  polymorphes,  des 
caractères  psychologiques  particuliers  se  retrouvent  chez  la  plupart  de  ces 
sujets.  Ils  sont  d’abord  de  niveau  intellectuel  assez  faible;  mais  ce  qui  les 
caractérise  surtout,  c’est  l’exagération  des  sentiments  qui  se  rapportent  à  leur 
propre  personnalité,  et  l’atrophie  de  la  plupart  des  sentiments  altruistes  ou 
sociaux.  Leur  égoïsme  est  immense,  et  tel  d’entre  eux,  criminel  que  le  souvenir 
du  meurtre  de  ses  parents  laisse  insensible,  pleure  parce  qu’il  n’a  pas  assez  de 
tabac. 

La  sympathie,  les  sentiments  affectueux  n’existent  pas  chez  eux.  Au  con¬ 
traire,  ils  développent  avec  la  plus  grande  facilité  des  sentiments  de  haine,  de 
jalousie,  de  vengeance,  qui  les  amènent  porfois  aux  limites  du  délire. 
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Leur  impulsivité  se  manifeste  souvent  par  des  actes  de  violence.  Les  senti¬ 
ments  sociaux  sont  presque  anéantis.  Ces  individus,  souvent  vagabonds,  sont 
paresseux,  indociles,  vicieux  et  menteurs;  ils  deviennent  tyranniques  dès  qu’ils 
croient  posséder  le  moindre  droit  sur  un  autre.  En  un  mot,  ce  sont  avant  tout 
des  individus  qui  ont  «  une  conscience  exagérée  de  leurs  droits,  et  diminuée  de 
leurs  devoirs.  • 

Les  deux  observations  de  l’auteur  montrent  deux  types  de  ces  déséquilibrés 
orgueilleux.  Le  premier,  débile  instable,  à  la  suite  de  froissements  d’amour- 
propre  a  réagi  à  deux  reprises  en  processif  et  en  persécuteur.  Mais  il  est  toujours 
resté  assez  loin  du  délire. 

11  en  est  autrement  pour  la  seconde  malade,  qui  évolue  depuis  quelques  mois 
vers  un  état  franchement  délirant.  E.  Feindel. 

1002)  Diagnostic  du  Délire  d’interprétation,  par  P.  Sérieux  et  J.  Cap- 
gras.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  Xll,  n”  1,  p.  1-22,  janvier  1908. 

Les  auteurs  commencent  par  donner  d’une  façon  concise,  mais  complète,  le 
tableau  du  délire  d’interprétation. 

Ils  montrent  que  les  interprétateurs  ne  sont  pas  des  persécutés-persécuteurs  à. 
proprement  parler;  cette  dénomination,  qui  a  permis  de  grouper  ensemble 
des  formes  hétérogènes,  ne  doit  pas  être  maintenue.  C’est  d’ailleurs  aux 
persécutés-persécuteurs  revendicateurs  que  les  interprétateurs  ressemblent  le 
plus,  et  il  y  a  lieu  d’opposer  point  par  point  les  deux  délires  l’un  à  l’autre. 


DÉLIRE  DE  REVENDICATION 

État  passionnel  (obsédant),  chronique. 

Interprétations  erronées,  rares  et  très 
circonscrites,  secondaires  et  accessoires. 

Idée  prévalente  et  obsédante  primitive, 
localisée  à  uh  fait  déterminé  ou  à  une 
théorie  abstraite. 

Idées  de  préjudice,  sans  persécutions 
physiques. 

Hypertrophie  du  moi  sans  mégalomanie. 

Thème  prévalent  plausible. 

Excitation  intellectuelle  permanente. 

Réactions  disproportionnées  à  leur  mo¬ 
bile. 

Stigmates  nombreux. 

Fréquence  des  anomalies  du  caractère  et 
du  sens  moral. 

Rayonnement  moindre,  sans  tranforma- 
tion  du  milieu. 

Possibilité  d’amélioration  et  de  guérison. 


DÉLIRE  D’INTERPRÉTATION 

État  délirant  chronique. 

Interprétations  délirantes  multiples  et 
diverses,  primitives  et  prédominantes. 

Conceptions  délirantes  variées,  liées  uni¬ 
quement  aux  tendances  constitutionnelles. 
Idée  directrice  secondaire. 

Idées  de  persécution  très  actives. 

Idées  de  grandeur  systématisées. 

Fausseté  et  parfois  invraisemblance  fla¬ 
grante  des  interprétations. 

Activité  normale. 

Réactions  en  rapport  avec  leur  mobile. 

Stigmates  de  dégénérescence  peu  accen¬ 
tués  et  électifs. 

Conservation  du  sens  moral. 

Extension  progressive  du  délire.  Trans¬ 
formation  du  milieu  extérieur. 

Incurabilité. 


Ce  diagnostic  différentiel  est  le  point  important  de  l’article  ;  mais  les  auteurs 
font  observer  qu’il  y  a  lieu  encore  de  savoir  reconnaître  le  délire  d’interpréta¬ 
tion  des  psychoses  interprétatives  symptomatiques;  sans  entrer  dans  le  détail 
de  la  question,  disons  seulement  que  cette  partie  du  diagnostic  se  fait  surtout 
d’après  l’évolution.  E.  Feindel. 
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PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


1003)  Sur  la  division  du  Pariétal  avec  trois  observations  concernant 
des  crânes  d’idiots,  par  Giovanni  Mahro.  YI"  Congrès  international  d' An¬ 
thropologie  criminelle,  Turin.  1906;  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropathol.,  Antrop. 
cr.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVIII,  lasc.  6,  p.  745,  1907. 

L’anomalie,  déjà  très  rare,  se  trouve  bilatérale  sur  ces  trois  crânes  d’idiots,, 
dont  deux  étaient  épileptiques.  F.  Deleni. 

1004)  Osselets  cryptiques  et  foramen  de  la  selle  turcique  dans  le 
crâne  d’un  Idiot,  par  Giuseppe  Pahavicini  (de  Mombello).  Archivio  di 
Psichiatria,  Neuropathol.,  Anthrop.  cr.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVIII,  fasc.,  6,  p.  709, 

1907. 

Ces  anomalies  dégénératives  sont  d’une  grande  rareté.  F.  Deleni. 

1005)  Reconnaissance  et  Éducation  des  insuffisants  mentaux  congé¬ 
nitaux,  par  W.  A.  PoTTS.  British  medical  Journal,  n"  2471,  p.  1097,  9  mai 

1908. 

L’auteur  indique  les  méthodes  d’éducation  qui  conviennent  aux  arriérés  à 
différents  degrés;  pour  les  degrés  moindres  d’arriération,  l’éducation  fournit 
des  succès  presque  constants  ;  mais  l’on  n’obtient  pas  des  résultats  très  satisfai¬ 
sants  avec  les  idiots  et  les  imbéciles.  Dans  les  institutions  où  l’on  prend  soin  de 
ces  enfants,  les  amusements  et  les  distractions  doivent  être  nombreux. 

ÏHOMA. 


1006)  Les  défauts  de  la  Vision  chez  les  Enfants  Arriérés,  par 

S.  W.  Newmayer  (Philadelphie).  New-York  med.  Journal,  n"  1536,  p.  880-885, 

9  mai  1908. 

La  mauvaise  vue  fait  souvent  des  arriérés  scolaires.  L’auteur  donne  des  tests- 
permettant  de  reconnaître  pratiquement  ces  insuffisants  de  la  vision  et  il  indique 
comment  il  faut  s’y  prendre  pour  corriger  leur  défaut  physique  et  continuer 
leur  éducation  générale.  Thoma. 


THÉRAPEUTIQUE 

1007)  Sur  la  Rachistovaïnisation,  par  Tuffier.  Société  de  Chirurgie, 

13  mai  1908. 

M.  Tuffier,  depuis  qu’il  emploie  la  rachistovaïnisation,  c’est-à-dire  depuis 
3  ans,  a  utilisé  ce  mode  d’anesthésie  565  fois. 

Bien  maniée,  sur  des  sujets  non  tarés,  surtout  au  point  de  vue  nerveux,  la 
stovaïne  lombaire  est,  en  effet,  absolument  inoffensive.  En  dehors  de  la  céphalée 
et  des  vomissements  qui  sont  rares  et  d’ailleurs  beaucoup  moins  pénibles 
qu’avec  la  cocaïne,  de  la  rétention  d’urine  qu’il  a  toujours  vue  passagère,  M.  Tuf- 
fier  n’a  jamais  observé  —  et  on  ne  lui  a  jamais  signalé  —  d’accident  grave 
immédiat,  consécutif  ou  tardif,  à  la  suite  des  rachistovaïnisation  s  pratiquées 
par  lui. 

M.  Segond  s’est  toujours  posé  en  adversaire  de  l’anesthésie  rachidienne,  qu’il 
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considère  comme  bien  plus  dangereuse  que  l’anesthésie  générale  ;  cependant, 
exceptionnellement,  elle  peut  trouver  des  indications. 

M.  Reclus  pense  qu’en  pareil  cas,  c’est-à-dire  quand  l’anesthésie  générale  est 
contre-indiquée,  la  stovaïnisation  locale  peut  remplacer  avantageusement, 
même  pour  certaines  laparotomies,  la  stovaïnisation  rachidienne. 

M.  Hartmann  préféré  également,  pour  certaines  laparotomies  qui  ne  lui 
paraissent  pas  justiciables  d’anesthésie  générale,  recourir  à  l’anesthésie  locale. 

Mais  quelquefois,  dans  ces  cas  où  l’anesthésie  générale  est  contre-indiquée  — 
l’anesthésie  locale  peut  être  insuffisante  et  on  peut  être  obligé  alors  de  recourir 
à  la  rachianalgésie. 

M.  Chaput  constate  qu’un  grand  nombre  d’accidents  ont  été  reprochés  à  tort 
à  la  rachistovaïnisation. 

Les  cas  de  mort  signalés  par  MM.  Hartmann  et  Delbet  sont  relatifs  à  des 
malades  âgés,  épuisés. 

Les  rétentions  d’urine,  observées  fréquemment,  disparaissent  facilement  par 
le  cathétérisme  régulier,  les  injections  astringentes  et  l’électrisation  de  la  vessie. 

Les  paralysies  des  membres  guérissent  toujours  spontanément,  ou  par  sugges¬ 
tion;  elles  sont  toujours  de  nature  hystérique.  Les  parésies  persistantes  de 
M.  Guinard  s’expliquent  par  l’inaction  ou  par  la  névrite  sacrée  cancéreuse. 

Un  malade  de  M.  Legueu  est  mort  de  vomissements  incoercibles,  d’inanition. 

Les  morts  subites  s’observent  après  les  opérations'  les  plus  variées,  elles 
n’ont  rien  de  spécial  à  la  stovaïne. 

Deux  malades  de  Nélaton  et  de  Delbet  sont  morts  tardivement  avec  de  la 
paraplégie  probablement  hystérique. 

Les  céphalées  sont  évitables  par  l’évacuation  abondante  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Les  insuccès  sont  dus  à  la  peur;  on  les  évitera  en  entourant  les  malades  de 
suggestions  réconfortantes. 

Pour  éviter  les  rétentions  d’urine  et  les  paralysies  des  jambes,  il  faut  faire  la 
ponction  lombaire  assez  haut,  employer  des  solutions  peu  concentrées  et  éviter 
de  piquer  la  queue  de  cheval. 

Les  statistiques  intégrales  réunies  parM.  Chaput  fournissent  plus  de  7,000  cas 
sans  décès. 

Mieux  que  tous  les  arguments  réunis,  ces  chiffres  montrent  la  valeur  de  la 
méthode. 

MM.  Delbet,  Hartmann,  Bournier  protestent  énergiquement  contre  le  qualifi¬ 
catif  d’intégrales  donné  par  M.  Chaput  à  ses  statistiques,  puisqu’elles  ne 
tiennent  aucun  compte  des  cas  de  mort  apportés  par  eux  à  la  tribune  de  la 
Société.  E.  F. 

1008)  Contribution  clinique  à  la  Rachistovaïnisation,  par  Vincenzo  Ga- 

LETTA.  Il  Policlinico,  vol.  XV-C,  fasc.  1  et  2,  p.  1  et  58,  janvier  et  février  1908. 

Statistique  portant  sur  207  cas.  La  rachianesthésie  trouve  un  plus  grand 
nombre  d’applications  à  mesure  que  l’on  découvre  des  anesthésiques  moins 
toxiques.  F.  Deleni.. 

1009)  Injections  intra-rachidiennes  de  Sérum  Antitétanique.  Fortes 

doses  en  une  seule  séance,  par  F.  Peruzzi.  VP  Congrès  italien  de  Pédiatrie, 

octobre  1907. 

Dans  deux  cas  de  tétanos  chez  des  enfants  l’auteur  pratiqua  à  chacun  d’eux 


REVÜE  NEUROLOGIQUE 


616 


ANALYSES 


une  injection  intra-raelu<iienne  de  30  centimètres  cubes  d’un  sérum  antitéta¬ 
nique  puissant. 

Les  phénomènes  tétaniques  dataient  de  2  jours;  ils  étaient  d’une  notable 
gravité  ;  au  bout  de  48  heures  l’amélioration  était  évidente  ;  au  bout  de  12  jours 
la  guérison  était  complète. 

Pour  l’auteur,  dans  ces  cas,  l’efficacité  de  la  sérothérapie  fut  manifeste. 

F.  Deleni. 

1010)  Le  Traitement  des  Paralysies  Diphtériques  par  le  Sérum  anti¬ 

diphtérique,  par  J.  Vasiliu.  Romania  medicala,  n"  12-14,  1907. 

Quatre  observations  avec  des  résultats  très  satisfaisants.  G.  Parhon. 

1011)  Adrénaline  et  Ostéomalacie,  par  R.  de  Bovis.  Semaine  médicale, 

an  XXVIll,  n”  21,  p.  241,  20  mai  1908. 

Commentaires  sur  les  observations  de  Bossi  qui  a  guéri  des  cas  d’ostéoma¬ 
lacie  par  l’adrénaline.  De  Bovis  fait  ressortir  les'  contradictions  dans  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  ceux  qui  ont  essayé  la  méthode  de  Bossi  et  l’incertitude  qui 
existe  au  sujet  des  doses  à  employer. 

Néanmoins,  les  traitements  chirurgicaux  de  l’ostéomalacie  donnant  des  résul¬ 
tats  inconstants,  il  est  légitime  d’avoir  recours  à  l’adrénaline,  d’autant  plus  que 
la  nutrition  des  tissus  des  ostéomalaciques  paraît  particulièrement  bien  tolérer 
cette  substance.  Feindel. 

1012)  Polyurie  essentielle  améliorée  par  la  déchloruration,  par  Marcel 

PoisoT.  Revue  de  Médecine,  an  XXVIll,  n”  4,  p.  387, 10  avril  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  de  42  ans,  vigoureux,  qui  présentait  une  polyurie 
essentielle  typique  (10  litres)  avec  un  certain  degré  d’hyperchlorurie 
(33  grammes). 

La  cure  de  déchloruration  a  ramené  entre  3  et  8  litres  cette  polyurie  vrai¬ 
semblablement  d’origine  névropathique.  E.  Feindel. 

1013)  Un  cas  de  lèpre  grave  considérablement  améliorée  par  l’atoxyl, 

par  Hallopeau  et  Aine.  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  7  décembre 
1907,  Bull.,  p.  455. 

C’est  la  première  fois,  depuis  cinq  ans,  que  la  maladie  a  subi  une  régression, 
ce  qui  paraît  établir  une  action  puissante  de  l’atoxyl,  au  moins  dans  ce  cas. 

E.  Feindel. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

DE  PARIS 

Séance  du  11  juin  1908 

Présidence  de  M.  M.  KLIPPEL 


DISCUSSION  SUR  L’APHASIE 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunit  le  Jeudi  11  juin,  à  9  heures  et 
demie  très  précises  du  matin,  en  une  séance  supplémentaire  consacrée  à  la  discus¬ 
sion  de  l'Aphasie. 

Sont  présents  à  cette  séance  les  Membres  titulaires  et  honoraires  suivants  : 

MM.  Achahd,  Babinski,  Gilbert  Ballet,  Baüeh,  Brissaud,  Croüzox,  Dejerine, 
M"’'  Dejerine,  Dufour,  Dupré,  Enriquez,  Gasne,  Huet,  Joffroy,  Klippel,  Lai- 
gnel-Lavastine,  Lamy,  Lejonne,  Léhi,  Pierre  Marie,  De  Massary,  Henry  Meioe, 
Rochon-Duvigneaud,  Roussy,  Sicard,  Souques,  A.  Thomas. 

Assistent  également  à  la  séance  les  Membres  correspondants  nationaux  sui¬ 
vants  ; 

MM.  Mirallié  (de  Nantes),  Henri  Meunier  (de  Pau). 

Le  Bureau  de  la  Société  ayant  reçu  deux  projets  de  questionnaire  destiné  à 
ordonner  les  points  à  débattre,  ces  deux  projets  sont  reproduits  ci-aprés. 

Avant  toute  discussion,  les  membres  de  la  Société  étaient  priés  de  vouloir 
bien  se  prononcer  sur  l’emploi  de  l’un  ou  l’autre  de  ces  questionnaires,  et  de 
répondre  aux  paragraphes  successifs  du  questionnaire  adopté,  en  limitant  leur 
argumentation  à  chacun  de  ces  paragraphes. 


Questionnaire  A 

I.  —  Etude  anatomique 

1”  a)  A-t-on  trouvé,  sur  des  cerveaux  d’aphasiques,  des  lésions  exclusive¬ 
ment  limitées  au  pied  de  la  3  prontale? 

b)  Existe-t-il  des  faits  tendant  à  démontrer  que  Vaphasie  de  Broca  ne  dépend 
pas  d’une  lésion  dupied  de  la  3'  frontale? 

2“  Si  l’on  admet  que  l’aphasie  de  Broca  ne  dépend  pas  d’une  lésion  du  pied 
de  la  3'  frontale,  quelle  localisation  attribuera-t-on  à  cette  aphasie  ? 

3”  Etant  donné  qu’on  a  attribué,  dans  l’aphasie  de  Broca,  un  rôle  aux  lésions 
de  la  zone  de  Wernicke  : 

a)  Que  doit-on  entendre  par  zone  de  Wernicke? 

^  b)  Que  doit-on  penser  des  lésions  de  cette  zone  rencontrées  dans  les  cas 
d’aphasie  de  Broca? 
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IL  —  Étude  clinique 

d«  Faut-il,  dans  l’aphasie  de  Broca,  séparer  les  altérations  de  l’articulation 
verbale  des  troubles  de  la  compréhension  ut  de  l’expression  du  langage  ainsi  que 
des  troubles  du  langage  intérieur? 

2»  Les  troubles  de  l’articulation  du  langage  avec  intégrité  du  langage  inté¬ 
rieur  et  de  l’intelligence  forment-ils  un  groupe  distinct  {aphasie  sous-corticale  ou 
pure,  anarthrie)‘! 

3”  Existe-t-il  une  différence  entre  les  troubles  de  l’écriture  et  de  la  compré¬ 
hension  du  langage  dans  l’aphasie  de  Broca  et  dans  l’aphasie  de  Wernicke  ? 

S’il  existe  une  différence,  quelle  est-elle? 

Peut-elle  être  basée  notamment  sur  les  troubles  de  l’écriture  ? 

4»  L’aphasie  de  Broca  peut-elle  être  considérée  comme  l’aphasie  de  Wernicke, 
plus  le  trouble  de  l’articulation  verbale? 

S»  Dans  l’aphasie  de  Broca  existe-t-il  de  la  surdité  d’origine  centrale  {surdité 
verbale) ? 

6»  En  mettant  à  part  les  troubles  de  l’articulation  verbale,  les  troubles  du 
langage  que  l’on  observe  chez  les  aphasiques  sont-ils  d’origine  purement  sen¬ 
sorielle  ? 

Ou  bien  ces  troubles  intéressent-ils  l’intelligence  spécialisée  pour  le  langage? 


Questionnaire  B 

I.  -  PARTIE  CLINIQUE. 

1”  L’aphasie  motrice  et  l’aphasie  sensorielle  sont-elles  cliniquement  différentes 
l’une  de  l’autre,  ou  bien  l’aphasie  motrice  n’est-elle  que  l’aphasie  sensorielle 
accompagnée  à’anarlhrie  ? 

S’il  existe  des  différences,  quelles  sont-elles? 

2°  L’impossibilité  ou  la  difficulté  de  parler  dans  l’aphasie  motrice  est-elle  due 
à  l’anarthrie,  c’est-à-dire  à  une  perte  ou  un  trouble  de  l’articulation  des  mots? 

3”  a)  Y  a-t-il  lieu  de’ conserver  la  distinction  de  deux  variétés  cliniques  de 
l’aphasie  motrice  ;  a,  l’aphasie  motrice  avec  agraphie  et  alexie  (aphasie  de  Broca) 
et  p,  l’aphasie  motrice  pure. 

b)  L’aphasie  motrice  pure  existe-t-elle  d’emblée,  ou  n’est-elle  que  le  reliquat 
d’une  aphasie  complète,  mais  partiellement  guérie  ? 

4»  Que  faut-il  entendre  par  aphasie  totale  ? 

5°  Du  degré  de  fréquence  de  chaque  forme  d’aphasie  : 

Aphasie  totale,  —  Aphasie  sensorielle,  — Aphasie  motrice  de  Broca,  —  Aphasie 
motrice  pure. 


IL  —  ANATOMIE  NORMALE  ET  PATHOLOGIQUE. 

1»  Y  a-t-il  lieu  de  distinguer  une  zone,  dite  zone  du  noyau  lenticulaire  ou  zone 
lenticulaire  ?  —  Quelles  en  sont  les  limites  ? 
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2“  Quelles  sont  les  lésions  le  plus  souvent  observées  à  l’autopsie  des  aphasi¬ 
ques?  _  a)  Vastes  ou  circonscrites,  —  b)  Antérieures  ou  postérieures, 

c)  Corticales  ou  sous-corticales. 

3»  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  l'aphasie  totale  ? 

4»  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  l’aphasie  sensorielle  ? 

5»  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  l’aphasie  motrice  ? 

6“  Existe-t-il  des  cas  d’aphasie  motrice  par  lésion  exclusivement  localisée  dans 
la  circonvolution  de  Broca,  —  purement  corticale  ou  sous-corticale  ? 

7“  Existe-t-il  sûrement  des  cas  de  lésion  de  la  circonvolution  de  Broca  sans 
troubles  du  langage,  sans  aphasie? 

8»  Existe-t-il  des  cas  d’aphasie  motrice  par  lésion  strictement  localisée  au 
noyau  lenticulaire  ? 

9»  Existe-t-il  des  cas  d’aphasie  motrice  par  lésion  strictement  localisée  à  i’tn- 
sula,  à  la  capsule  externe,  à  l'avant-mur  ? 

10»  La  lésion  de  l’aphasie  matrice  avec  alexie  et  agraphie  occupe-t-elle  un  siège 
différent  de  celui  de  l’aphasie  motrice  pure  ? 


III.  -  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE. 

1»  a)  Existe-t-il  des  troubles  de  l’intelligence  chez  les  aphasiques  moteurs? 
Quels  sont-ils  ? 

c)  Existe-t-il  des  troubles  de  l’intelligence  dans  l’aphasie  sensorielle? 

2»  Les  symptômes  observés  chez  les  aphasiques,  —  et  il  est  de  première  impor- 
portance  de  bien  spécifier  si  le  malade  est  atteint  d’aphasie  motrice  complète  ou 
pure,  d’aphasie  sensorielle  ou  d’aphasie  totale,  —  sont-ils  dus  à  un  trouble  des 
facultés  intellectuelles  ou  de  l’intelligence  en  général  ? 

3»  Sont-ils  au  contraire  dus  à  un  trouble  du  langage  intérieur? 

4»  Y  a-t-il  lieu  de  conserver  l’expression  :  images  du  langage  ? 

5»  Quel  est  le  mécanisme  de  la  paraphasie  dans  l’aphasie  sensorielle  ? 

6»  Quels  sont  les  territoires  de  l’écorce  qui  jouent  dans  la  fonction  du  langage 
un  rôle  établi  par  l’anatomie  pathologique  ? 

7»  a)  Dans  la  fonction  du  langage  articulé,  la  circonvolution  de  Broca  joue- 
t-elle  un  rôle  spécial  ou  prépondérant  ? 

b)  Y  a-t-il  lieu  d’attribuer  également  ce  rôle  aux  régions  de  l’écorce  qui  lui 
sont  immédiatement  voisines? 

8»  Ne  serait-il  pas  profitable,  pour  l’avenir,  de  laisser  de  côté  toutes  les  obser¬ 
vations  insuffisantes  par  l’examen  clinique  et  par  l’examen  anatomique.  Seules 
seront  désormais  prises  en  considération  les  observations  dans  lesquelles 
l’examen  anatomo-pathologique  aura  été  fait  sur  coupes  sériées. 
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Discussion 

M.  Klippel,  —  Pour  aborder  la  discussion,  nous  nous  trouvions  en  présence 
de  deux  questionnaires,  sur  le  choix  desquels  vous  étiez  appelés  à  vous  pro¬ 
noncer.  Afin  de  ne  pas  retarder  le  débat,  ceux  qui  témoignaient  une  prédilec¬ 
tion  pour  le  questionnaire  A,  entre  autres  M.  Pierre  Marie,  ont  bien  voulu 
accepter  que  la  discussion  fût  amorcée  par  le  questionnaire  B,  préféré  par 
d  autres  collègues,  notamment  M.  Dejerine. 

Bien  entendu,  il  reste  loisible  à  chacun  de  nous,  s’il  le  juge  à  propos  de 
poser  des  questions  du  questionnaire  A.  * 

Dans  ces  conditions,  nous  allons  commencer,  sans  tarder,  par  discuter  la 
première  question  du  questionnaire  B.  Je  la  relis  : 

1»  L  aphaste  motrice  et  l’aphasie  sensorielle  sont-elles  cliniquement  différentes  l’une 
de  l  autre,  ou  bien  l’aphasie  motrice  n’est-elle  que  l’aphasie  sensorielle  accompaqnée 
d  anarthrie?  ^  ^ 

S’il  existe  des  différences,  quelles  sont-elles? 


M.  Dejerine.  —  La  cécité  et  la  surdité  verbales  que  l’o _ _ 

sensorielle  de  Wernicke  sont  beaucoup  plus  intenses  que  dans  l’aphaL  do 
Broca.  Chez  le  sensoriel,  on  croit  d’abord  avoir  affaire  à  un  sourd,  tellement  la 
surdité  verbale  est  intense  et  complète.  11  en  est  de  même  pour  la  cécité  verbale 
qui  existe  chez  lui  à  un  degré  tel  qu’il  ne  reconnaît  aucune  lettre,  aucun  mot 
Dans  1  aphasie  de  Broca,  lorsqu’on  étudie  le  malade  un  certain  temps  après  son 
attaque,  —  lorsque  les  phénomènes  de  chocs,  d’inhibition,  etc.,  ont  disparu,  — 
on  ne  constate  pas  chez  lui  de  surdité  verbale,  et  il  est  facile  de  voir  qu’il  com¬ 
prend  toutes  les  questions  qu’on  lui  pose  à  haute  voix.  Dans  la  thèse  de  mon 
eleve  Bernheim  (1900)  sont  rapportées  avec  beaucoup  de  détails  les  observations 
de  27  cas  d  aphasie  motrice;  or,  dans  un  seul  eas,  -  que  l’autopsie,  du  reste, 
a  montre  etre  un  cas  d’aphasie  totale  par  microgyrie  acquise  des  trois  quarts 
antérieurs  de  1  hémisphère  gauche,  —  dans  un  seul  cas,  dis-je,  il  fut  constaté  de 
la  surdité  verbale.  Dans  les  26  autres  cas,  il  n’y  en  avait  pas  trace.  Depuis  1900, 
J  ai  observe  un  assez  grand  nombre  d’apbasiques  de  Broca,  une  trentaine 
environ,  sans  constater  de  surdité  verbale  chez  aucun  d’eux.  La  cécité  verbale, 
e  e  aussi,  n  est  pas  comparable  à  celle  de  l’aphasique  sensoriel.  L’aphasique  de 
Broca  n  a  pas  de  cécité  littérale,  et  il  comprend  en  général  les  mots  isolés, 
les  phrases  courtes,  et,  somme  toute,  chez  lui  c’est  bien  plus  d’un  trouble  d’asso¬ 
ciation  qu’il  s’agit  que  de  cécité  verbale  véritable.  Pour  moi,  lorsque  dans 
1  aphasie  de  Broca  il  existe  des  troubles  sensoriels,  comme  ceux  que  l’on  observe 
dans  l’aphasie  de  Wernicke,  ce  n’est  pas  à  l’aphasie  motrice  de  Broca  que  l’on  a 
affaire,  mais  bien  à  l’aphasie  totale,  c’est-à-dire  à  une  aphasie  de  Broca  compli- 
quée  d’une  aphasie  sensorielle  par  lésion  de  la  zone  de  Wernicke.  En  d’autres 
termes,  je  le  répète,  pour  moi  la  surdité  verbale  n’existe  pas  dans  l’aphasie  de 
Broca. 


Pour  ce  qui  concerne,  enfin,  l’état  de  l’écriture,  j’ajouterai  que,  dans  la  ma¬ 
jorité  des  cas,  il  est  très  différent,  en  particulier  pour  la  copie.  L’aphasique  de 
Broca  copie  d’ordinaire  en  transcrivant  l’imprimé  en  manuscrit,  tandis  que 
l’aphasique  sensoriel  copie  servilement  et  ne  transcrit  pas  l’imprimé  en  cursive. 


M.  Klippel.  —  Quelqu’un  demande-t-il  encore  la  parole  sur  cette  importante 
question  ? 
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M  Pierre  Marie.  —  Je  crois,  avec  M.  Dejerine,  que  l’aphasie  de  Broea  et 
l’aphasie  de  Wernicke  sont  deux  formes  d’aphasie  cliniquement  disünctes.  La 
distinction  entre  ces  deux  formes  cliniques  n’est  pas  toujours  d’une  grande 
netteté,  mais,  en  général,  certains  caractères  permettent  de  les  différencier. 

A  cet  égard,  nous  sommes  tous  d’accord. 

Mais  je  ferai  remarquer  à  M.  Dejerine  qu’en  1901  il  admettait  l’existence  de 
la  surdité  verbale  dans  l’aphasie  de  Broca,  et  cela  sans  restriction,  puisqu’il 
écrivait  dans  sa  Séméiologie  du  système  nerveux,  page  dOl  :  *  Cependant  le  fonc¬ 
tionnement  des  images  auditives  n’est  pas  absolument  parfait.  Si  on  parle  un 
peu  rapidement  à  ces  malades,  il  arrive  souvent  qu’ils  ne  saisissent  pas  complè¬ 
tement  et  du  premier  coup  le  sens  complet  et  exact  de  la  phrase  prononcée.  Il 
en  est  de  même  lorsqu’on  prononce  une  phrase  on  peu  longue.  Thomas  et  Roux 
ont,  en  effet,  prouvé  par  l’expérience  suivante  que  le  fanctimnement  des  images 
auditives  est  altéré  dans  l’aphasie  motrice  corticale.  > 

C'était  bien  décrire  un  certain  degré  de  surdité  verbale  dans  1  aphasie  de 
Broca.  A  cet  égard,  nous  devrions  donc  être  d’accord. 

Voici  comment  je  crois  pouvoir  expliquer  facilement  pourquoi,  dans  1  aphasie 
de  Broca,  les  troubles  sensoriels  sont  relativement  légers  . 

Dans  l’aphasie  de  Wernicke  typique,  la  lésion  cérébrale  en  foyer  siège  presque 
toujours  directement  en  pleine  zone  de  Wernicke;  on  conçoit  donc  que  les 
troubles  aphasiques  de  compréhension  pourront  être  extrêmement  accentués. 

Dgns  l’aphasie  de  Broca,  au  contraire,  la  lésion  cérébrale  en  foyer  peut  ne  se 
fairè  que  dans  la  zone  du  noyau  lenticulaire,  par  conséquent  hors  du  territoire 
de  la  zone  de  Wernicke,  et  celle-ci  ne  se  trouve  alors  participer  aux  lésions  que 
par  une  sorte  d’extension  périphérique,  de  ramification  du  foyer  primitif.  On 
conçoit  que,  dans  ces  conditions,  la  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  pourra  être 
minime  et  que,  par  suite,  les  troubles  aphasiques  de  compréhension  seront 
moins  intenses  que  dans  l’aphasie  de  Wernicke  typique.  Mais  ces  troubles  apha¬ 
siques  de  compréhension,  question  de  quantité  à  part,  seront  les  mêmes  dans 
l’aphasie  de  Broca  que  dans  l’aphasie  de  Wernicke. 

M.  Souques.  —  11  n’existe  pas,  à  mon  avis,  de  différence  clinique  entre 
l’aphasie  motrice  ou  aphasie  de  Broca,  au  sens  donné  à  ce  dernier  terme  par 
M  Pierre  Marie,  et  l’aphasie  sensorielle  ou  de  Wernicke.  Ou,  du  moins,  il  n  en 
existe  qu’une,  signalée  par  M.  P.  Marie  :  c’est  que  les  aphasiques  «  moteurs  . 
présentent  des  troubles  de  l’articulation  verbale  {anarthrie),  tandis  que  les  «  sen¬ 
soriels  »  n’en  présentent  pas. 

En  dehors  de  ces  troubles  de  l’articulation  verbale,  les  ressemblances  sont 
frappantes.  Tous  les  aphasiques  vrais  que  j’ai  examinés  depuis  deux  ans  —  et  ils 
sont  au  nombre  de  24  —  avaient  des  troubles  de  la  compréhension  du  lOTgage 
parlé  {surdité  verbale)  ou  écrit  {cécité  verbale),  et  de  l’agraphie.  Très  accusés  chez 
quelques-uns  ces  troubles  étaient  légers  chez  d’autres,  de  sorte  qu’on  pouvait 
rencontrer  tous  les  degrés  possibles.  Mais  il  n’y  avait  là  qu’une  question  d’intensité 
ou  de  quantité,  et  non  de  qualité.  Et  ce  n’est  pas  sur  des  différences  de  cet  ordre 
qu’on  peut  établir  une  distinction  clinique. 

M.  Dejerine,  dans  un  intéressant  chapitre  (1),  insiste  beaucoup  sur  la  dif¬ 
férence  primordiale  qu’offre  l’agraphie  chez  les  «  moteurs  »  et  chez  les  .  sen- 

(f)  Dejerine.  Traité  de  pathologie  générale  de  Bouchard,  t.  V.  Article  :  Séméiologie  du 
système  nerveux. 
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soriels  ».  Cette  différence  est  essentiellement  basée  sur  le  mode  de  copier.  Dans 
\  aphasie  motrice  corticale,  dit-il,  «  la  copie  est  conservée.  Le  malade  copie  le 
manuscrit  en  manuscrit  et  l'imprimé  en  le  transcrivant  en  manuscrit...  Ces 
malades  peuvent  copier  presque  indéfiniment,  et  comme  un  individu  sain,  de 
1  imprime  en  manuscrit.  »  11  n’en  serait  pas  ainsi  dans  l’aphasie  sensorielle  Ici 
.  la  copie  est  la  même,  qu’il  s’agisse  d’un  imprimé  ou  d’un  manuscrit  Tou¬ 
jours  le  malade  copie  servilement,  trait  pour  trait,  comme  un  dessin  exacte¬ 
ment  comme  nous  copierions  des  hiéroglyphes  ou  du  chinois.  Il  transcrit  donc  le 
manuscrit  en  manuscrit  et  l’imprimé  en  imprimé...  Cet  état  servile  de  la  copie 
ne  se  rencontre  que  dans  l’aphasie  sensorielle,  et  sa  constatation  a  une  réelle 
importance  au  point  de  vue  du  diagnostic.  .  Et  ailleurs,  à  propos  de  l’aphasie 
totale  M.  Dejerine  ajoute  :  .  L’agraphie  est  complète,  aussi  bien  pour  l’écriture 
spontanée  et  sous  dictée  que  d’après  copie.  La  copie  se  fait  servilement,  comme 
un  dessin  en  transcrivant  l’imprimé  en  imprimé  et  le  manuscrit  en  manuscrit.  » 

^  Les  laits  que  j’ai  observés  ne  confirment  pas  cette  opinion.  Depuis  deux  ans 
J  ai  eu  1  occasion  de  pratiquer  dix  autopsies  d’aphasiques.  Chez  six  d’entre  eux’ 
la  lésion  respectait  la  zone  de  Broca  et  détruisait  celle  de  Wernicke  Or  chez 
trois  de  ces  six  derniers  malades,  la  copie  était  facile  à  étudier.  Ils  copiaient 
comme  des  .aphasiques  dits  .  moteurs  »,  c’est-à-dire,  le  manuscrit  en  manuscrit 
et  1  imprime  en  le  transcrivant  en  manuscrit.  L’un  copie  la  phrase  suivante 
imprimée  en  majuscules  :  consultation  gratuite,  en  cursive  ordinaire;  les  deux  À 
^uls  sont  reproduits  en  majuscules,  comme  si  lesujetles  avait  dessinés.  L’autre 
transpose  intégralement  en  cursive  courante  la  phrase  suivante  :  dimanche 
22  MARS.  Enfin  la  troisième  —  il  s’agissait  d’une  jeune  femme  — copie  également 
en  transposant,  et  pour  ainsi  dire  indéfiniment.  Voici  un  spécimen.  La  phrase 
tmprtmee  en  minuscules,  qu’il  s’agissait  de  copier,  était  : 

_  .  Les  époux  Nigolette,  arrivés  de  Saint-les-Bains  (Vosges)  chez  un  de  leurs  neveux 
mdustriel  à  Pantin,  voulaient  à  toute  force  être  présentés  au  préfet  de  police.  » 


Elle  copie  en  mettant  les  barres,  points  et  virgules,  accents,  après  avoir  écrit 
le  mot  entier.  Elle  écrit  de  la  main  gauche  et  de  la  main  droite,  indifféremment. 
Elle  ne  comprend  pas  le  sens  de  ce  qu’elle  copie. 

Cette  copie  a  été  faite  sous  mes  yeux  par  une  femme  qui  était  aphasique 
depuis  deux  ans  et  dont  l’observation  a  déjà  été  publiée  (t).  Son  cerveau  a  été 
débité  en  coupes  sériées  et  colorées  :  le  foyer  primitif,  qui  détruisait  la  zone  de 
Wernicke,  pour  ainsi  dire  en  totalité,  et  atteignait  la  zone  lenticulaire,  respec- 

(t)  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1906,  n  971  et 
Ifln?  Tl  f  > 
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tait  la  zone  de  Broca  ;  l’examen  microscopique  a  confirmé  l’intégrité  de  cette 
zone  de  Broca. 

Bref,  dans  ces  trois  cas  d’aphasie,  la  lésion  détruisait  la  zone  de  Wernicke  et 
respectait  celle  de  Broca.  Or  ces  trois  malades,  «  sensoriels  «,  de  par  l’anatomie 
pathologique,  qui  auraient  dû  copier  servilement,  comme  un  dessin,  l’imprimé 
en  imprimé,  le  transcrivaient  au  contraire  en  manuscrit.  Par  conséquent,  ce 
caractère  différentiel  de  l’agraphie  des  «  moteurs  >  et  de  l’agraphie  des  «  sen¬ 
soriels  »  n’est  pas  constant,  et  ne  saurait  avoir  la  valeur  diagnostique  qu’on  lui 
a  attribuée. 

A  mon  sens,  il  n’y  a  aucune  différence  entre  l’agraphie  des  «  moteurs  »  et 
celle  des  t  sensoriels  ».  L’agraphic  est  une.  Les  aphasiques  copient  tantôt  ser¬ 
vilement  et  tantôt  transposent,  sans  qu’il  y  ait  là  un  caractère  différentiel  qui 
permette  d’établir  deux  catégories  d’agraphiqucs. 

Y  a-t-il,  par  contre,  des  traits  différentiels  dans  la  cécité  verbale  et  la  surdité 
verbale  des  aphasiques  dits  moteurs  et  des  aphasiques  dits  sensoriels  ?  Pas  davan¬ 
tage.  Tous  les  aphasiques  vrais  que  j’ai  examinés  offraient  sans  exception,  je 
le  répète,  des  troubles  plus  ou  moins  intenses  de  la  compréhension  du  langage 
oral  et  écrit. 

Les  troubles  de  l’articulation  mis  à  part,  il  n’existe  donc  pas  de  différence 
essentielle  entre  l’aphasie  de  Broca  et  l’aphasie  de  Wernicke.  Je  crois  donc  exacte 
la  formule  de  M.  Pierre  Marie  qui  dit  que  l’aphasie  dite  motrice,  ou  mieux  de 
Broca,  n’est  que  l’aphasie  sensorielle  additionnée  d’anarthrie.  L’histoire  d’un  de 
mes  malades  me  paraît  instructive  à  cet  égard.  11  y  a  trois  ans,  à  la  suite  d’un 
ictus  sans  hémiplégie,  il  présenta  de  l’hémianopsie  droite  avec  aphasie  dite 
sensorielle  :  cécité  verbale,  surdité  verbale,  agraphie,  paraphasie  et  jargona- 
phasie  classiques,  que  j’ai  observée  durant  un  an.  11  est  alors  frappé  d’un  second 
ictus  qui  le  laisse  hémiplégique  droit  et  tout  à  fait  anarthrique.  Depuis  deux 
ans,  l’état  de  ce  malade  n’a  pas  varié  ;  aphasie  dite  sensorielle,  plus  anarthrie 
(mutisme  absolu),  avec  hémiplégie  droite  complète.  11  a  donc  réalisé,  en  deux 
temps  très  distincts,  la  formule  précédente  de  l’aphasie  de  Broca. 

M.  Deiebine.  —  Les  citations  tirées  de  ma  Sémiologie  du  système  nerveux  que 
vient  de  nous  lire  M.  Pierre  Marie,  montrent  bien  que  pour  la  surdité  verbale 
dans  l’aphasie  de  Broca  je  soutiens  la  même  opinion  qu’en  1900,  à  savoir  qu’il 
n’y  a  pas  de  surdité  verbale  véritable  dans  l’aphasie  de  Broca.  A  cette  époque, 
j’admettais  et  j’admets  toujours,  que  la  lésion  de  la  circonvolution  ou  mieux 
de  la  région  de  Broca  retentit  sur  tous  les  autres  centres  sensoriels  du  langage  et 
que  ce  retentissement  est  d’autant  moins  marqué,  que  ce  centre  est  phylogé¬ 
nétiquement  plus  ancien  ;  c’est  pour  cela  que  le  retentissement  sur  le  centre 
auditif  des  mots  est  beaucoup  moins  marqué  que  sur  le  centre  visuel  des  mots. 
En  effet  lorsqu’on  examine  un  aphasique  moteur  de  Broca  peu  de  jours  après  le 
début  de  l’affection  il  peut  présenter  à  ce  moment  quelques  légers  troubles  de 
la  compréhension  de  la  parole  parlée,  appréciables  seulement  lorsque  l’on  parle 
vite  au  malade  ou  lorsque  les  phrases  sont  un  peu  longues.  Ce  sont  là  des  symp¬ 
tômes  qui  disparaissent  très  rapidement,  tandis  que  les  troubles  de  la  lecture 
notablement  plus  accusés  ne  s’améliorent  que  lentement,  progressivement,  et 
en  général  parallèlement  avec  l’amélioration  de  la  parole. 

M.  PiEBBE  Marie.  —  Je  crains  que  nous  ne  puissions  pas  nous  entendre  si 
nous  ne  traitons  pas  tout  d’abord  la  question  de  l’aphasie  totale.  Nous  verrons 
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certainement  que  nous  sommes  d’accord  sur  les  faits;  il  doit  en  être  ainsi 
puisque  nous  avons  observé  dans  les  mêmes  établissements  hospitaliers,  et 
qu’utilisant  les  mêmes  procédés  d’examen,  nous  cherchons  de  part  et  d’autre  à 
étudier  nos  malades  avec  le  plus  grand  soin.  Seules,  nos  interprétations,  me 
semble-t-il,  peuvent  alors  être  différentes. 

M.  Dejebine.  —  Je  suis  tout  disposé  à  discuter  sur  l’aphasie  totale. 

M.  Klippel.  — Nous  intervertirons  donc  l’ordre  du  questionnaire  et  nous  pas¬ 
serons  dès  maintenant  à  la  discussion  du  §  4  :  Que  faut-il  entendre  par  aphasie 
totale  ? 

M.  Dejerine.  —  L’aphasie  totale  est  à  la  fois  motrice  et  sensorielle.  Elle  est 
caractérisée  par  la  perte  complète  ou  presque  complète  de  la  parole,  accompa¬ 
gnée  de  cécité  et  de  surdité  verbales  absolues,  d’agraphie  complète  et  d’impossi¬ 
bilité  de  transcrire  l’imprimé  en  manuscrit.  D’ordinaire,  l’intelligence  est  plus 
affaiblie  que  dans  l’aphasie  de  Broca.  Enfin  la  lésion  s’étend  à  toute  la  zone  du 
langage  ;  elle  intéresse  à  la  fois  la  3“  frontale  et  la  zone  de  Wernicke. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Dejerine  considère  donc  l’aphasie  totale  comme  une 
forme  spéciale  d’aphasie  dans  laquelle  tous  les  centres  du  langage  sont  pris; 
d’après  lui  l’aphasie  totale  serait  causée  par  une  lésion  englobant  à  la  fois  la 
3'  frontale  et  la  zone  de  Wernicke.  Je  ne  puis  souscrire  à  cette  opinion.  Pour 
moi,  cette  «  aphasie  totale  »  de  M.  Dejerine  est  purement  et  simplement  l’aphasie 
de  Broca,  et  je  ne  vois  aucune  différence  entre  ces  deux  aphasies. 

D’ailleurs  elles  doivent  être  bien  semblables,  même  pour  M.  Dejerine,  puisque 
dans  sa  Séméiologie,  M.  Dejerine  ne  réserve  que  14  lignes  à  l’aphasie  totale, 
alors  que  trois  pages  sont  consacrées  à  l’aphasie  de  Broca. 

M.  Dejerine.  —  Le  nombre  de  lignes  importe  peu  pourvu  que  tous  les  symp¬ 
tômes  y  soient. 

M.  Pierre  Marie.  — Le  nombre  de  lignes  indique  tout  au  moins  l’importance 
donnée  à  tel  ou  tel  chapitre  au  moment  de  la  rédaction  du  volume. 

M.  Dejerine.  —  Si  je  n’ai  pas  consaeré  plus  de  texte  à  la  description  de 
l’aphasie  totale,  c’était  pour  ne  pas  m’exposer  à  des  redites.  Après  avoir  longue¬ 
ment  exposé  la  symptomatologie  de  l’aphasie  de  Broca  et  de  celle  de  Wernicke, 
je  n’avais  qu’à  dire  et  c’est  ce  que  j’ai  fait,  que  dans  l’aphasie  totale:  <  les 
troubles  du  langage  parlé  sont  identiquement  ceux  de  l’aphasie  motrice  associés 
à  ceux  de  l’aphasie  sensorielle  ».Ici,  en  effet,  disais-je,  la  lésion,  au  lieu  de  porter 
seulement  sur  une  partie  de  la  zone  du  langage,  détruit  toute  cette  zone.  J’insis¬ 
tais  enfin  sur  ce  fait  que  dans  l’aphasie  totale  le  déficit  intellectuel  était  beau¬ 
coup  plus  marqué  que  dans  l’aphasie  sensorielle  ou  motrice. 

M.  Brissaud.  —  J’ai  été  surpris  de  voir  que  dans  le  questionnaire  on  n’ait  pas 
conamencé  par  définir  l’aphasie  de  Broca.  La  difficulté  porte  sur  l’aphasie  de 
Broca.  Gomment  Broca  comprenait-il  l’aphasie?  Il  l’a  dit  clairement  :  c’est  un 
défaut  d’adaptation  de  l’idée  au  mot  et  du  mot  à  l’idée. 

Il  me  semble  que  nous  ferons  œuvre  stérile  si  nous  ne  commençons  pas  par 
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définir  ce  qu’il  faut  entendre  par  Aphasie  de  Broca.  Je  demande  aux  argumenta- 
teurs  de  vouloir  bien  répondre  d’abord  à  cette  question  préalable,  à  mon  avis 
essentielle. 

M.  Klippel.  —  11  me  semble  que  la  définition  demandée  par  M.  Brissaud 
résultera  précisément  de  la  discussion  des  divers  paragraphes  du  questionnaire  ; 
mais,  si  l’on  désire  s’entendre  d’abord  sur  la  définition,  nous  orienterons  la 
discussion  dans  ce  sens. 

M.  PiEHRE  Marie.  —  Je  voudrais  qu’en  cette  séance  nos  collègues  veuillent 
bien  nous  faire  connaître  leur  opinion  sur  la  question  que  nous  discutons. 
M.  Dejerine  et  moi,  nous  avons  beaucoup  écrit  sur  l’aphasie  et  chacun  sait  ce 
que  nous  en  pensons.  Il  est  peu  vraisemblable  que  la  discussion  d’aujourd’hui 
modifie  sensiblement  nos  idées  à  l’un  comme  à  l’autre.  Ce  qui  serait  utile  aujour¬ 
d’hui,  c’est  de  connaître  le  résultat  des  recherches,  des  réflexions  et  de  l’expé¬ 
rience  de  ceux  de  nos  collègues  qui  n’ont  pas  encore  exprimé  leur  façon  de  com¬ 
prendre  l’aphasie. 

M.  Klippel.  —  Quel  est  c'elui  de  nos  collègues  qui  désire  prendre  la  parole 
pour  répondre  au  désir  exprimé  par  M.  P.  Marie? 

M.  Brissaud.  —  Je  répète  que  si  nous  nous  en  tenons  à  la  définition  que 
Broca  a  donnée  lui-même  de  V aphasie,  il  s’agit  d’un  défaut  d’adaptation  de  l’idée 
au  motet  du  mot  à  l’idée.  Si  c’est  là  ce  qu’on  appelle  l'aphasie  de  Broca,  c’est 
l’aphasie  totale.  Plus  tard,  du  fait  d’une  confusion  qui  aujourd’hui  apparaît  très 
regrettable,  l’aphasie  totale  envisagée  par  Broca  a  été  peu  à  peu  réduite  à  un 
type  d’aphasie  plus  restreint.  On  a  démembré  le  eomplexus  anatomo-clinique 
que  Broca  avait  découvert  et  l’on  applique  son  nom  à  une  sorte  d’aphasie 
plus  circonscrite,  cliniquement  parlant.  Devons-nous,  ou  ne  devons-nous  pas, 
puisque  nous  tenons  tous  à  conserver  le  nom  de  Broca,  réserver  le  nom  d’ap/iasie 
de  Broca  à  celle  qu’il  a  décrite  et  non  à  une  autre  ? 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  suis  de  l’avis  de  M.  Brissaud.  Il  suffit  de  lire  les  des- 
eriptions  des  anciens  auteurs,  celles  de  Trousseau  en  particulier,  pour  se  rendre 
compte  que  ce  que  l’on  désignait  à  cette  époque  sous  le  nom  d’aphasie  de  Broca 
correspond  en  tous  points  à  l’aphasie  totale  de  M.  Dejerine.  Broca,  Trousseau, 
tous  ceux  qui  ont  fait  l’aphasie,  ont  décrit  des  cas  dans  lesquels,  à  côté  de  l’alté¬ 
ration  du  langage  parlé,  il  existait  des  troubles  de  compréhension  de  la  parole 
et  de  la  lecture. 

M.  Dejerine.  —  Broca  dans  ses  travaux  cherchait  à  établir  que  la  troisième 
circonvolution  frontale  gauche  dans  sa  partie  postérieure  était  le  siège  du  lan¬ 
gage  articulé.  Il  constate  que  chez  beaucoup  d’aphémiques,  la  compréhension 
de  la  lecture  et  la  faculté  d’écrire  sont  perdus,  mais  il  interprète  ces  faits  comme 
la  conséquence  d’un  affaiblissement  de  l’intelligence  et  non  pas  comme  un  trouble 
dans  les  fonctions  que  nous  appelons  aujourd’hui  sensorielles  du  langage.  Après 
Broca  vint  Trousseau  qui  insista  encore  davantage  sur  ces  troubles  de  l’intelli¬ 
gence  par  lesquels  il  expliquait  l’impossibilité  de  la  compréhension  de  la  lec¬ 
ture  et  les  troubles  de  l’écriture.  Ce  sont  les  Anglais  (Ogle,  Popham,  H.  Jackson, 
C.  Bastian)  (1867-1868)  qui,  les  premiers,  proposèrent  de  diviser  l’aphasie  en 
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deux  classes,  selon  que  la  lésion  siégeait  dans  la  circonvolution  de  Broca,  ou 
^jue,  au  contraire,  cette  circonvolution  étant  trouvée  intacte  à  l’autopsie,  la 
lésion  siégeait  dans  le  lobe  temporo-pariétal.  Ils  proposèrent  de  désigner 
l’aphasie  par  lésions  de  la  III'  frontale  sous  le  nom  d’aphasie  ataxique,  réservant 
le  nom  d’aphasie  amnésique  aux  cas  dans  lesquels  les  lésions  siégeaient  dans  le 
lobe  temporo-pariétal  et  qui  s’étaient  traduites  pendant  la  vie  par  des  troubles 
de  la  parole  d’une  nature  toute  différente  de  celle  que  l’on  observe  dans  la  pre¬ 
mière  variété,  troubles  de  la  parole  qu’ils  désignèrent  sous  le  nom  de  paraphasie. 
et  de  jargonaphasie.  Ces  auteurs  étudièrent  également  avec  beaucoup  de  soin 
les  troubles  de  l’écriture  chez  les  aphasiques,  et,  en  1869,  C.  Bastian  entrevit 
l’aphasie  sensorielle  décrite  depuis  complètement  par  Wernicke  (1874). 

M.  Pierre  Marie.  —  Mais  personne  ne  peut  nier  que  Broca,  Trousseau,  ont 
décrit  sous  le  nom  d’aphasie  de  Broca  l’aphasie  massive,  dans  laquelle  toutes 
les  formes  du  langage  sont  altérées,  c’est-à-dire  dans  laquelle  il  j  a  ou  il  y  a  eu 
un  degré  plus  ou  moins  marqué  de  surdité  verbale  (1)  et  d’alexie. 

M.  Brissaud.  —  Cliniquement,  on  connaissait  fort  bien  les  ti-oubles  senso¬ 
riels.  Broca  avait  déjà  signalé  la  cécité  verbale. 

Si,  en  vertu  d’une  convention  qui  s’est  établie  peu  à  peu,  l’apha’sie  de  Broca 
n’est  plus  une  aphasie  totale,  il  est  nécessaire  de  définir  ce  qu’ aujourd’hui  l’on 
désigne  en  clinique  sous  le  nom  d’aphasie  de  Broca. 

M.  Souques.  —  M.  Brissaud  vient  de  faire  remarquer  que  Broca  n’avait  établi 
aucune  distinction  entre  les  troubles  moteurs  et  les  troubles  sensoriels,  et  qu’il 
avait  décrit  tout  simplement  l’aphasie.  De  même,  M.  Pierre  Marie  n’admet 
aucune  dissociation  de  ce  genre.  Si  bien  que,  aux  deux  stades  primitif  et  actuel 
de  son  historique,  l’aphasie  apparaît  une  et  totale. 

Je  pense  que  l’aphasie  vraie  est  toujours  totale  et  qu’il  est  inutile  de  diviser 
les  aphasiques  en  moteurs  et  en  sensoriels.  Totale  ne  veut  pas  dire  complète,  et 
tonales  degrés  sont  possibles,  depuis  la  forme  la  plus  complète  jusqu’à  la  plus 
incomplète,  depuis  la  plus  typique  jusqu’à  la  plus  fruste.  Les  différences  d’in¬ 
tensité  tiennent,  sans  doute,  à  des  raisons  diverses  tirées  de  l’étendue  des 
lésions,  du  degré  de  culture  intellectuelle  du  sujet,  etc. 

M.  Dejerine.  —  Entre  l’aphasie  de  Broca  et  l’aphasie  totale,  on  peut  observer 
tous  les  états  intermédiaires,  de  même  que  l’on  peut  voir,  et  je  reviendrai 
là-dessus  tout  à  l’heure,  l’aphasie  motrice  pure  succéder  à  une  aphasie  totale. 

11  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  cliniquement  parlant,  —  et  je  montrerai  dans 
la  suite  de  cette  discussion  qu’il  en  est  de  même  anatomiquement  —  il  n’en  est 
pas  moins  vrai,  dis-je,  que  ces  deux  types  sont  très  différents  l’un  de  l’autre. 

L’aphasique  de  Broca  est  avanttout  unaphasique  moteur,  tandis  que  l’aphasique 
total  est  à  la  fois  moteur  et  sensoriel.  Dans  l’aphasie  de  Broca  il  n’existe  pas  de 
surdité  verbale  et,  les  troubles  de  la  compréhension  de  la  lecture  sont,  ainsi  que 
je  l’ai  déjà  dit,  beaucoup  plus  faibles  que  dans  l’aphasie  totale.  Il  faut  tenir  en 
outre  un  grand  compte  de  la  date  à  laquelle  on  examine  le  sujet.  Si  le  cas  est 
ancien  et  partant  le  malade  plus  ou  moins  rééduqué,  une  aphasie,  totale  au 

(t)  Pour  faciliter  la  discussion,  M.  Pierre  Marie  déclare  qu’il  emploiera  comme  ses 
collègues  les  termes  :  surdité  verbale  —  aphasie  sensorielle  —  troubles  sensoriels,  etc... 
bien  qu’il  se  refuse  à  admettre  le  bien  fondé  de  ces  termes. 
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début,  pourra  ne  plus  présenter  plus  tard  que  la  symptomatologie  de  l’aphasie 
de  Broca,  ou  même  celle  de  l’aphasie  motrice  pure.  Je  proposerai  donc  de 
définir  l’aphasie  de  Broca  conformément  à  la  manière  dont  elle  a  été  comprise 
jusqu’ici  :  perte  plus  ou  moins  complète  de  la  parole  spontanée  et  répétée  avec 
conservation  assez  fréquente  de  la  parole  chantée,  cécité  verbale  légère, 
absence  de  surdité  verbale,  agraphie  pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictee, 
conservation  de  la  faculté  de  copier,  l’imprimé  étant  transcrit  en  cursive. 

M  Pierre  Marie.  -  Je  rappellerai  à  M.  Dejerine  que  ses  élèves  Thomas  et 
Roux  analysant  avec  soin  les  troubles  «  sensoriels  »  présentés  par  les  apha¬ 
siques  moteurs,  ont  fort  nettement  indiqué  l’existence  de  surdité  verbale  chez 
leurs  malades.  . 

Et  M.  Dejerine  n’était  pas  aussi  formel  en  1901,  puisque  dans  sa  Semetologie, 
p.  401,  il  écrivait  : 

«  En  résumé,  et  c’est  là  un  point  de  première  importance,  tant  au  point  de 
vue  clinique  qu’au  point  de  vue  théorique,  si  dans  l’aphasie  motrice  corticale  les 
troubles  sont  manifestement  plus  accentués  du  côté  de  la  parole  parlee  et  du 
langage  écrit,  toutes  les  modalités  du  langage  sont  atteintes.  Les  variétés  suivant 
l’intensité  de  cette  altération  sont  très  nombreuses,  mais  toujours  on  retrouve 
cette  loi  :  altération  de  tous  les  modes  du  langage  avec  prédominance  du  cote 
de  la  parole  articulée.  »  .  ,  .  , 

Pour  ma  part,  je  ne  conçois  pas  l’aphasie  sans  un  certain  degre  de  .  surdité 
verbale  »,  et  je  demande  À  mes  collègues  de  me  dire  si  oui  ou  non,  dans- 
l’aphasie  de  Broca,  ils  ont  constaté  l’existence  de  la  surdité  verbale. 

M.  Brissaüd.  —  C’est  sur  ce  point  que  doit  porter  le  débat. 

M.  André  Thomas.  —  Dans  la  première  question  posée,  on  n  a  évidemment 
en  vue  que  l’aphasie  motrice  avec  agraphie  et  alexie,  c’est-à-dire  l’aphasie  de 
Broca.  On  aurait  dit  autrefois  aphasie  motrice  corticale,  pour  1  opposer  a 
l’aphasie  motrice  pure  ou  aphasie  motrice  sous-corticale.  Ces  termes,  aphasm 
motrice  corticale  ou  sous-corticale  ne  doivent  plus  être  employés  aujourdhui, 
puisque  nous  ne  connaissons  pas  les  limites  anatomiques  exactes  de  ces  deux 
formes  d’aphasie. 

Dans  l’aphasie  motrice  et  dans  l’aphasie  sensorielle,  il  existe,  en  outre  des 
troubles  de  la  parole,  des  troubles  de  l’audition  verbale,  de  la  lecture,  de  1  écri¬ 
ture.  Ces  troubles  sont-ils  identiques  dans  les  deux  cas?  C’est  ce  qu’il  s’agit  de 
rechercher. 

Dans  une  question  de  cet  ordre,  il  nous  paraît  préférable  de  comparer  entre 
eux  les  types  extrêmes  et  de  les  opposer  l’un  à  l’autre,  plutôt  que  de  s’attacher 
à  l’étude  des  types  de  transition.  11  n’y  a  aucune  incompatibilité  entre  1  aphasie 
motrice  et  l’aphasie  sensorielle.  Certains  malades  sont  à  la  fois  atteints  d’aphasie 
motrice  et  d’aphasie  sensorielle.  11  est  évident  que  si  on  choisit  de  tels  types 
pour  l’étude  de  l’aphasie  en  général,  on  ne  saurait  trouver,  à  l’exemple  de 
M.  Marie,  aucune  différence  entre  l’aphasie  motrice  et  l’aphasie  sensorielle. 

Passons  donc  en  revue  les  troubles  de  la  parole,  de  l’audition  verbale,  de  la 
lecture  et  de  l’écriture  chez  les  malades  atteints  de  l’un  ou  1  autre  syndrome  .. 
aphasie  motrice  de  Broca  ou  aphasie  sensorielle. 

Parole.  _ L’aphasique  moteur  a  perdu  plus  ou  moins  complètement  la  parole; 

il  trouve  difficilement  les  mots.  L’aphasique  sensoriel  parle,  pour  ainsi  dire. 
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trop  ;  mais  il  emploie  les  mots  les  uns  pour  les  autres,  ou  même  des  mots  sans 
aucun  sens  ;  il  est  atteint  de  jargonaphasie  ou  de  paraphasie.  D’après  M.  Marie, 
l’aphasique  moteur  ne  parle  pas,  parce  qu’il  est  simultanément  atteint  d’aphasie 
sensorielle  et  d’anarthrie.  L’anarthrie  masquerait  en  quelque  sorte  les  troubles 
jifila  parole  que  l’on  est  habitué  à  rencontrer  chez  l’individu  atteint  d’aphasie 
sensorielle.  Si  cette  théorie  était  conforme  à  la  réalité,  il  en  résulterait  qu’à 
partir  du  moment  où  les  aphasiques  moteurs  commencent  à  parler,  ils  devraient 
se  comporter  comme  des  aphasiques  sensoriels.  Je  ne  crois  pas  que  le  fait  ait 
été  souvent  constaté  (1). 

L’examen  de  la  parole  révèle  donc  des  différences  fondamentales  entre  l’apha¬ 
sique  moteur  et  l’aphasique  sensoriel. 

Audition  verbale.  —  Les  troubles  de  l’audition  verbale  ne  sont  pas  moins  dis¬ 
semblables  dans  les  deux  cas.  Qu’observe-t-on  chez  l’aphasique  sensoriel?  La 
surdité  verbale  complète.  —  Le  malade  ne  comprend  pas  les  mots  et  à  plus  forte 
raison  les  phrases.  11  s’agit  d’une  surdité  de  mots  :  le  terme  surdité  verbale 
est  amplement  justifié. 

Chez  l’aphasique  moteur  il  en  est  tout  autrement,  la  surdité  verbale  est  une 
surdité  de  phrases  plutôt  qu’une  surdité  de  mots.  «  Chaque  mot  entendu  isolément 
est  bien  compris,  des  phrases  courtes  également,  mais  quand  on  parle  à  l’apha¬ 
sique  moteur  sur  le  ton  de  la  conversation  ordinaire,  et  que  les  phrases  s’en¬ 
chaînent  rapidement  les  unes  aux  autres,  il  ne  retient  souvent  que  quelques 
mots  à  l’aide  desquels  il  croit  deviner  l’ensemble  de  la  conversation.  »  Et  encore 
écrivant  ces  lignes,  je  faisais  allusion  aux  cas  les  plps  sévères  d’aphasie  motrice, 
car  chez  plus  d’un  malade,  surtout  quelques  mois  après  le  début  de  l’aphasie, 
la  surdité  des  phrases  est-elle  à  peine  appréciable. 

Chez  les  aphasiques  moteurs  il  existe  en  outre  un  défaut  d’évocation  spon¬ 
tanée  des  images  auditives,  que  nous  avons  essayé  de  mettre  en  lumière  avec 
Roux  par  le  procédé  suivant  (2)  : 

1"  Nous  montrons  au  sujet  un  objet  usuel  (vêtement,  partie  du  corps,  etc.), 
dont  le  nom  contient  plusieurs  syllables  ;  les  objets  choisis  ne  doivent  avoir 
qu’une  désignation. 

2'  Nous  prononçons  ensuite  plusieurs  syllabes  (trois  ou  quatre),  parmi  les¬ 
quelles  se  trouve  soit  la  première  syllabe  du  nom  de  l’objet,  soit  la  dernière, 
soit  la  syllabe  intermédiaire. 

3»  Lorsque  la  syllabe  faisant  partie  du  nom  de  l’objet  est  prononcée,  le 
malade  doit  faire  un  signe  affirmatif  indiquant  qu’il  reconnaît  cette  syllabe. 

Chez  les  sujets  normaux,  toutes  les  syllabes  sont  reconnues  sans  hésitation. 
Il  en  est  de  même  chez  les  individus  privés  de  parole  et  non  aphasiques;  chez  les 
pseudo-bulbaires  par  exemple. 

Voici  maintenant  le  résultat  des  expériences  chez  les  aphasiques. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  12  aphasiques  moteurs  ne  parlant  pas  ou  n’ayant 
récupéré  que  quelques  mots  ;  chez  tous  ces  malades  la  première  syllabe  est  assez 
souvent  reconnue,  la  dernière  syllabe  ou  la  syllabe  intermédiaire  ne  sont  recon¬ 
nues  qu’exceptionnellement.  Nous  n’avons  pu  faire  cette  expérience  que  sur  un 
nombre  très  limité  de  malades,  en  raison  de  sa  très  grande  délicatesse. 

Dans  quelques  épreuves,  cependant,  la  syllabe  (même  la  syllabe  intermédiaire) 
a  été  reconnue  —  ce  qui  prouve  que  le  malade  avait  très  bien  saisi  le  but  de 

(1)  Voir  à  ce  sujet  ;  Société  de  Neurologie,  8  novembre  1906. 

2)  M.  André  Thomas,  La  Surdité  verbale.  Journal  la  Parole,  1900.  —  André  Thomas  et 
Jean  Ch. -Roux.  Société  de  Biologie,  1895. 
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l’expérience  —  et  il  s’agit  le  plus  souvent  de  la  syllabe  marquante  d’un  mot. 
En  effet,  dans  quelques  mots,  il  y  a  une  syllabe  qui  se  détache  nettement  des 
autres,  et  qui  constitue,  pour  ainsi  dire,  le  mot  à  elle  seule,  telle  la  syllabe 
cri  dans  le  mot  encrier. 

En  réalité  l’aphasique  moteur  n’évoque  pas  l’image  auditive  verbale  de  l’objet 
qu’on  lui  présente,  sinon  il  reconnaîtrait  la  dernière  syllabe  ou  la  syllabe  inter¬ 
médiaire.  Dans  le  cas  où  la  première  syllabe  est  reconnue,  il  faut  alors  admettre 
qu’à  elle  seule,  elle  peut  évoquer  l’image  auditive  verbale. 

Cette  expérience  ne  peut  être  tentée  sur  des  malades  atteints  d’aphasie  senso¬ 
rielle,  puisqu’ils  ne  comprennent  pas  ce  qu’on  leur  demande.  Mais  ne  peut-on 
admettre  qu’ils  pensent  comme  ils  parlent,  et  que  chez  eux  l’évocation  des 
images  auditives,  dans  le  langage  intérieur,  est  aussi  défectueux  que  l’expres¬ 
sion  même  de  leur  pensée. 

Lecture  mentale.  —  Chez  l’aphasique  sensoriel,  l’alexie  est  généralement  com¬ 
plète;  le  malade  est  incapable  de  lire  un  mot  quel  qu’il  soit,  sauf  son  nom,  et 
encore  pas  toujours  (1). 

Au  contraire,  il  est  rare  que  l’aphasique  moteur  soit  complètement  alexique. 
11  reconnaît  le  plus  souvent  son  nom  et  son  prénom,  le  nom  de  ses  enfants,  le 
nom  des  objets  les  plus  usuels.  A  une  époque  plus  ou  moins  reculée  du  début, 
il  y  en  a  qui  comprennent  bien  ou  presque  bien  tout  ce  qu’ils  lisent,  et  s’ils  sont 
complètement  guéris  de  leur  aphasie,  ils  lisent  à  haute  voix  presque  correcte¬ 
ment.  Malgré  l’intégrité  apparente  de  la  lecture,  il  en  existe  néamoins  des  modi¬ 
fications,  qui  peuvent  se  présenter  avec  des  intensités  très  différentes,  mais  sui¬ 
vant  une  loi  qui  est  presque  toujours  la  même.  Ce  sont  là  les  troubles  latents  de 
la  lecture  mentale  ;  ce  qui  signifie  qu’il  faut  les  rechercher.  Les  malades  com¬ 
prennent  bien  les  mots  usuels  écrits  sous  leur  forme  habituelle  ;  ils  ne  les  com¬ 
prennent  plus  lorsqu’ils  sont  écrits  verticalement,  ou  en  syllabes  séparées,  ou 
en  lettres  isolées. 

Ecriture.  —  Chez  l’aphasique  sensoriel,  l’agraphie  est  totale  pour  tous  les  modes 
de  l’écriture  :  écriture  spontanée,  écriture  sous  dictée,  copie.  Lorsque  le  malade 
essaie  de  copier,  il  copie  souvent  d’une  manière  servile,  comme  s’il  voulait 
reproduire  un  dessin  et  il  transcrit  l’imprimé  en  imprimé  (2). 

L’aphasique  moteur  copie  bien  et  transcrit  l’imprimé  en  manuscrit.  11  écrit 
son  nom,  parfois  quelques  mots  usuels  ou  familiers,  soit  spontanément  soit  sous 
dictée.  Le  malade  est  souvent  capable  d’écrire  sous  dictée  les  lettres  qui  entrent 
dans  la  composition  d’un  mot,  mais  il  ne  peut  écrire  le  mot  lui-même. 

En  résumé,  quand  on  veut  bien  pousser  l’analyse  des  symptômes  chez  les 
aphasiques,  on  ne  tarde  pas  à  s’apercevoir  de  la  distance  qui  sépare  l’aphasie 
motrice  et  l’aphasie  sensorielle,  envisagées  dans  leurs  types  les  plus  carac¬ 
téristiques. 

M.  PiERBE  Marie.  —  M.  Thomas  n’assistait  pas  au  début  de  la  séance,  je  lui 
aurais  répondu  comme  je  l’ai  fait  pour  M.  Dejerine,  que  les  différences  qu’il  met 
en  relief  sont  dues  surtout  au  siège  primitif  des  foyers  de  ramollissement  dans 

(1)  André  Thomas  et  Jean-Ch.  Roux,  Sur  les  troubles  latents  de  la  lecture  mentale  chez 
les  aphasiques  moteurs  corticaux.  Société  de  Biologie,  1895. 

(2)  Beaucoup  d’aphasiques  sensoriels  sont  susceptibles  de  s’améliorer  et  non  seulement 
au  point  de  vue  de  la  parole  et  de  l’audition  verbale,  mais  encore  pour  la  lecture  et 
l'écriture.  11  y  en  a  qui  réussissent  alors  à  transcrire  l’imprimé  en  manuscrit.  Cette  réédu¬ 
cation  est  néanmoins  plus  rare,  plus  lente  et  plus  ébauchée  chez  le  sensoriel  que  chez  le 
moteur. 


624 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


le  cerveau  qui  fait  que  la  zone  de  Wernicke  est  atteinte  d’une  façon  prédominante 
ou  accessoire.  Je  crois  qu’il  y  a  erreur  à  dire  que  dans  l’aphasie  de  Wernicke 
les  malades  ne  comprennent  jamais  les  questions  qu’on  leur  pose,  les  ordres 
qu’on  leur  donne.  Ils  ne  sont  privés  de  toute  compréhension  que  lorsque  la  lésion 
de  la  zone  de  Wernicke  est  très  étendue.  Mais  personne,  je  pense,  n’est  d’avis 
qu’il  n’y  a  aphasie  sensorielle  que  quand  toute  la  zone  de  Wernicke  est  altérée. 
Bien  des  malades,  atteints  d’assez  grosses  lésions,  peuvent,  quatre  à  cinq 
semaines  après  l’ictus,  comprendre  un  certain  nombre  de  mots  et  de  phrases 
et  les  symptômes  vont  encore  s’atténuant  dans  la  suite.  Dans  d’autres  cas 
d’aphasie  de  Wernicke  les  malades  ne  présentent  dès  le  début  que  des  troubles 
•  sensoriels  »  relativement  légers  et  cela  coïncide  avec  des  lésions  peu  étendues 
dans  la  zone  de  Wernicke.  On  peut  ainsi  observer  chez  ces  malades  tous  les 
degrés  de  surdité  verbale.  J’affirme  donc  qu’il  existe  des  formes  frustes  d’apha¬ 
sie  de  Wernicke,  comme  il  existe  des  formes  frustes  d’aphasie  de  Broca. 

M.  André  Thom.vs.  —  11  va  de  soi  que  tous  les  aphasiques  sensoriels  ne  le 
sont  pas  au  même  degré.  Mais  la  question  est  de  savoir  si  tous  les  aphasiques 
moteurs  ont  vraiment  de  la  surdité  verbale. 

M.  M-vrie.  —  A  mon  avis,  comme  je  le  disais  tout  à  l’heure,  tous  les  apha¬ 
siques  vrais  que  j’ai  observés  présentaient  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de 
surdité  verbale. 

M.  André  Thomas.  —  Qu’un  grand  nombre  d’aphasiques  moteurs  soient  en 
même  temps  atteints  d’aphasie  sensorielle,  cela  n’esi  pas  douteux  ;  mais  il  n’est 
pas  moins  certain  qu’on  doit  reconnaître  l’existence  d’aphasiques  moteurs  sans 
aphasie  sensorielle. 

M.  Brissaud.  — Indiquez  alors  les  différences  entre  l’aphasie  de  Broca  sans 
troubles  sensoriels  et  l’aphasie  motrice  pure,  et  dites-nous  si,  cliniquement,  on 
peut  faire  une  différence  entre  l’anarthrie  et  l’aphasie  motrice  pure. 

M.  DeJerine.  —  L’aphasie  de  Broca  sans  troubles  sensoriels  n’est  autre  chose 
que  l’aphasie  motrice  pure.  Dans  l’aphasie  motrice  pure,  le  malade  est  incapable 
de  parler,  de  lire,  de  répéter  ce  qu’on  lui  dit;  mais  le  langage  intérieur  est 
intact.  Dans  Tanarthrie  il  s’agit  de  troubles  de  l’articulation  proprement  dite  et 
non  d’aphasie  motrice. 

M.  P.  Marie.  —  Quelle  différence  y  a-t-il  alors  entre  l’aphasie  de  Broca  avec 
troubles  sensoriels  et  l’aphasie  totale? 

M.  Dejerink.  —  Une  différence  dans  la  pureté,  dans  l’intensité  des  symptômes 
sensoriels  distingue  toujours  l’aphasie  de  Broca  de  l’aphasie  totale.  Dans  l’aphasie 
de  Broca,  je  le  répète  encore  une  fois,  il  n’y  a  pas  de  surdité  verbale  et  l’alexie  est 
beaucoup  plus  faible  que  dans  l’aphasie  totale.  En  effet,  dans  l’aphasie  de  Broca,  les 
troubles  de  la  compréhension  de  l’écriture  relèvent  bien  plus  de  troubles  d’asso¬ 
ciation  que  de  la  cécité  verbale  proprement  dite,  car  le  malade  comprend  les 
mots  isolés,  les  phrases  courtes.  Or,  on  ne  voit  rien  de  pareil  dans  la  cécité  ver¬ 
bale  de  l’aphasique  total. 
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M.  P.  Marie.  —  En  clinique  on  ne  peut  pas  fonder  des  espèces  morbides  sur 
de  simples  différences  dans  l’intensité  des  symptômes. 

M.  Anüré  Thomas.  —  Cependant  les  différences  dans  l’intensité  des  symp¬ 
tômes  ont  leur  importance.  A  côté  des  aphasiques  moteurs  chez  lesquels  on 
n’observe  aucun  trouble  sensoriel  (alexie,  surdité  verbale),  il  en  est  d’autres 
chez  qui  les  troubles  sensoriels  sont  si  légers  qu’ils  passeraient  inaperçus  s’ils 
n’étaient  recherchés  avec  grand  soin  par  des  procédés  spéciaux,  (troubles  de 
l’épellation  mentale,  troubles  latents  de  la  lecture,  défauts  d’évocation  des 
images  auditives,  etc.),  et  d’autres  encore  chez  qui  les  troubles  sensoriels,  sans 
atteindre  l’intensité  de  ceux  qu’on  observe  dans  l’aphasie  sensorielle,  sont  assez 
caractérisés  pour  être  facilement  reconnus. 

M.  Pierre  Marie.  —  11  est  entendu  que  nous  admettons  des  différences  cli¬ 
niques  entre  l’aphasie  de  Wernicke  et  l’aphasie  de  Broca.  Mais  nous  demandons 
comment  on  peut  distinguer  cliniquement  l’aphasie  de  Broca  et  ce  queM.  Deje- 
rine  appelle  l'aphasie  totale  f 

M.  André  Thomas.  —  Pour  établir  une  distinction  entre  l’aphasie  de  Broca 
et  l’aphasie  sensorielle  il  faut  analyser  les  troubles  du  langage  intérieur,  de  la 
lecture,  de  l’écriture,  de  l’audition  verbale,  dans  chacune  des  formes  d’aphasie. 

M.  Brissaud.  —  11  serait  alors  nécessaire  de  définir  tout  d’abord  ce  qu’on 
entend  par  troubles  du  langage  intérieur. 

M.  André  Thomas.  —  Si  nous  ouvrons  une  discussion  sur  la  définition  des 
troubles  du  langage  intérieur,  nous  risquons  fort  de  nous  perdre  dans  de 
longues  digressions  qui  ne  pourront  guère  servir  à  éclairer  la  question  de 
l’aphasie, 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  demande  encore  une  fois  qu’on  veuille  bien  nous  défi¬ 
nir  l’aphasie  de  Broca  et  nous  indiquer  en  quoi  l’aphasie  de  Broca  se  distingue 
de  l’aphasie  totale,  et  je  constate  que  mon  collègue,  M.  Dejerine,  n’est  pas  par¬ 
venu  à  légitimer  cette  distinction. 

M.  Dejerine.  —  Je  répéterai  que  l’aphasie  de  Broca  est  caractérisée  par  la 
perte  ou  la  diminution  considérable  du  nombre  de  mots  que  le  malade  peut 
émettre,  des  troubles  très  marqués  de  l’écriture,  mais  possibilité  de  transcrire 
l’imprimé  en  manuscrit,  quelques  troubles  sensoriels,  en  particulier  de  l’alexie 
plus  ou  moins  accusée  ;  ces  troubles  sensoriels  sont  bien  moindres  que  dans 
l’aphasie  totale,  ils  s’atténuent  rapidement  après  l’ictus  et  peuvent  même  com¬ 
plètement  disparaître.  En  se  tenant  sur  le  terrain  clinique  on  ne  peut  confondre 
ces  deux  formes,  car  l’aphasique  de  Broca  est  surtout  un  aphasique  moteur  et 
l’aphasique  total  est  un  aphasique  aussi  sensoriel  que  moteur. 

M.  Pierre  Marie.  —  C’est  donc  bien  par  une  simple  différence  d’intensité  dans 
les  symptômes  que  M.  Dejerine  distingue  l’aphasie  de  Broca  de  l’aphasie  totale. 
J’ai  dit  et  je  répète  qu’en  saine  nosologie  médicale  il  est  impossible  de  baser  la 
différenciation  d’espèces  morbides  sur  de  simples  variations  d’intensité.  Je  persiste 
donc  à  soutenir  que  ce  que  M.  Dejerine  voudrait  appeler  l’aphasie  totale  n’est 
autre  chose  que  l’aphasie  de  Broca  dans  un  degré  très  marqué. 
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M.  Klippel.  —  II  me  semble  évident  que  la-définition  de  l’aphasie  de  Broca  ne 
pourra  être  donnée  complètement  que  lorsque  nous  aurons  discuté  les  différents 
paragraphes  du  questionnaire,  car  les  variations  dans  l’intensité  des  symptômes 
répondent  à  des  différences  dans  les  lésions  anatomiques. 

M.  Brissaud.  —  On  peut,  sans  conteste,  donner  des  définitions  cliniques  du 
trouble  que  nous  avons  en  vue  sans  faire  intervenir  l’anatomie  pathologique. 


M.  Pierre  Marie.  —  Nous  demandons  une  définition  clinique  basée  sur  autre 
chose  que  de  simples  variations  dans  l’intensité  des  symptômes. 

M.  Klippell.  —  Avant  de  passer  au  paragraphe  3,  il  nous  faut  discuter  le 
paragraphe  2,  dont  voici  l’énoncé  : 

2»  L'impossibilité  ou  la  difficulté  de  parler  dans  l’aphasie  motrice  est-elle  due  à 
l’anarthrie,  c’est-à-dire  à  me  perte  ou  un  trouble  de  l’articulation  des  mots? 

M.  Dejerine.  —  J’ai  déjà,  dans  différentes  publications,  indiqué  pour  quelles 
raisons  on  ne  pouvait  employer  le  terme  d’anarthrie  pour  désigner  les  altéra¬ 
tions  du  langage  parlé  dans  l’aphasie  motrice.  Les  mots  dysarthrie,  anarthrie, 
ont  en  sémiologie  une  acception  spéciale  admise  par  tout  le  monde  et  signifiant 
une  difficulté  ou  une  impossibilité  de  l’articulation  des  mots.  L’aphasique  moteur 
ne  ressemble  en  rien  au  dysarthrique  ou  à  l’anarthrique  ;  en  effet,  lorsqu’il  a 
conservé  la  faculté  de  prononcer  quelques  mots,  en  général  toujours  les  mêmes, 
ces  mots  il  les  prononce  d’ordinaire  très  correctement,  parfois  en  scandant  un 
peu  comme  un  enfant  qui  apprend  à  parler.  Mais  ces  quelques  mots  sont  les 
seuls  qu’il  ait  à  sa  disposition,  il  n’en  peut  prononcer  aaca»  autre.  Et,  chose 
curieuse,  observée  assez  fréquemment,  cet  aphasique  moteur  qui  ne  peut  dire 
un  seul  mot  ou  n’en  peut  prononcer  que  quelques-uns,  cet  aphasique  moteur 
chante  parfois  très  correctement. 

Combien  est  totalement  différent  l’état  de  la  parole  chez  le  dysarthrique  ou 
l’anarthrique  véritables,  que  ce  soit  un  dysarthrique  paralytique  comme  le  vrai 
et  le  pseudo-bulbaire,  le  paralytique  général,  ou  un  dysarthrique  ataxique  ou  spas¬ 
modique  comme  dans  la  sclérose  en  plaques.  Dans  tous  ces  cas  c’est  l’articulation 
seule  qui  est  troublée.  En  effet,  le  sujet  peut  prononcer  tous  les  mots,  mais  il  les 
prononce  plus  ou  moins  mal  et  son  langage  est  d’autant  plus  incompréhensible 
que  sa  dysarthrie  est  plus  avancée,  jusqu’à  ce  que  —  et  dans  les  cas  à  forme 
progressive,  vrais  et  pseudo-bulbaires  la  chose  est  facile  à  constater  —  jusqu’à 
ce  que,  dis-je,  il  arrive  à  l’anarthrie  complète,  c’est-à-dire  à  l’impossibilité 
d’articuler  aucun  mot.  Et,  chez  ces  sujets,  —  pseudo  et  vrais  bulbaires  —  les 
troubles  ne  sont  pas  limités  à  l’articulation  des  mots,  mais  les  mouvements  des 
lèvres  dans  l’acte  de  siffler  et  de  souffler,  ceux  du  voile  du  palais  —  nasonne- 
ment  de  la  voix  et  troubles  de  la  déglutition  —  ceux  de  la  langue  —  lenteur 
et  paresse  des  mouvements  —  montrent  biefi  qu’il  s’agit  ici  de  troubles  d’ori¬ 
gine  paralytique,  aboutissant  plus  ou  moins  vite  à  une  paralysie  plus  ou  moins 
complète  de  ces  différents  organes.  Or,  voit-on  jamais  rien  de  pareil  chez  l’apha¬ 
sique  moteur  qui  jouit  intégralement  des  fonctions  de  l’appareil  bucco-pharyngo- 
laryngé,  pour  tous  les  mouvements  autres  que  ceux  de  la  parole.  11  n’est  celui-là 
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ni  un  paralytique,  ni  un  spasmodique,  ni  un  ataxique  de  ses  organes  de  la  parole 
et,  s’il  ne  parle  pas,  ce  n’est  pas  parce  qu’il  ne  peut  pas  articuler,  puisque  les 
quelques  mots  qui  sont  restés  à  sa  disposition  il  les  prononce  bien  et  qu’il  n’en 
peut  prononcer  aucun  autre,  s’il  ne  parle  pas,  dis-je,  c  est  parce  qu  il  lui  est 
impossible  d’exprimer  ses  pensées  à  l’aide  de  la  parole.  Et  ces  malades  se  rendent 
bien  compte  de  leur  impossibilité  de  prononcer  d’autres  mots  que  ceux  qu’ils 
ont  à  leur  disposition  car  si  on  les  presse,  les  excite  d’en  prononcer  d’autres, 
souvent  ils  vous  répondent  en  prenant  un  air  plus  ou  moins  navré  :  peux  pas. 
Pour  moi,  je  le  répète,  il  n’y  a  aucune  comparaison  possible,  aucune  liaison  à 
établir,  entre  les  troubles  de  la  parole  parlée  dans  l’aphasie  motrice  et  ceux  de 
la  dysarlhrie  et  de  l’anarthrie. 

M.  Pierre  Marie.  —  J’ai  employé  le  mot  anarthrie  pour  désigner  les  troubles 
de  la  parole  présentés  par  les  malades  atteints  d’aphasie  motrice  pure,  parce 
que  je  tenais  à  spécifier  que  chez  ces  malades  il  s’agit  principalement  d’un 
trouble  de  l’articulation  des  mots.  Pour  moi  les  malades,  dits  aphasiques 
moteurs  purs,  qui  ne  présentent  pas  de  troubles  du  «  langage  intérieur  »  sont 
des  anarthriques  et  non  des  aphasiques.  Si  j’ai  gardé  l’ancien  mot  d’ anarthrie 
c’est  que  je  voulais  éviter  de  forger  un  mot  nouveau.  Du  moment  que  l’on  parle 
d’anarthrie  par  lésion  de  l’opercule,  d’anarthrie  dans  la  paralysie  générale,  la 
sclérose  en  plaques,  l’athétose  double,  le  tabes,  etc.  (in  Séméiologie  de  M.  Deje- 
rine),  je  ne  vois  pas  pourquoi  on  me  refuseraitle  droit  d’utiliser  ce  mot  pour  dé¬ 
signer  les  troubles  de  l’articulation  dans  l’apbasic  motrice.  C’est  pour  cette 
raison  que  j’ai  désigné  du  nom  d’anarthrie  les  troubles  d’articulation  qui  consti¬ 
tuent  toute  la  symptomatologie  de  l’état  pathologique  actuellement  dénommé 
aphasie  motrice  pure. 

M.  Dejerine.  — Mais  certainement  que  je  maintiens  tout  ce  que  j’ai  écrit  à 
cet  égard,  à  savoir  que  la  dysarthrie  est  «  une  difficulté  de  parler  purement 
mécanique,  une  conséquence  des  troubles  de  la  motilité  des  muscles  de  l’appa¬ 
reil  phonateur  »  et  que  par  conséquent  elle  peut  se  rencontrer  dans  un  grand 
nombre  d’affections,  paralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  centrale,  par  lésion 
operculaire  bilatérale,  ou  par  lésions  sous-corticales,  capsulaires,  protubéran- 
tielles,  bulbaires,  paralysie  bulbaire  de  Duchenno  (de  Boulogne),  paralysie 
bulbaire  asthénique,  sclérose  en  plaques,  maladie  do  Friedreich,  chorée, 
athétose  double,  etc.,  et  puisque  M.  P.  Marie  nous  dit  n’avoir  jamais  vu  de 
paralysie  pseudo-bulbaire  par  lésion  operculaire  bilatérale,  je  rappellerai  à  la 
Société  que  j’en  ai  observé  et  autopsié  un  cas  rapporté  dans  la  thèse  de  mon 
élève  Comte  (1900,  obs.  XIV).  Oppenheim  et  Bouchaud  en  ont  également  publié 
des  exemples  avec  autopsie.  La  réalité  de  ce  type  ne  peut  pas  être  contestée. 

M.  Souques.  —  11  est  exact  que  le  terme  d’anarthrie  prête  actuellement  à 
l’amphibologie,  puisqu’il  servait  autrefois  à  désigner  les  troubles  mécaniques  de 
l’articulation  des  mots  et  que  M.  Pierre  Marie  l’emploie  aujourd’hui  dans  un  tout 
autre  sens.  Mais  il  me  semble  que  M.  Pierre  Marie  a  déjà  déclaré  qu’il  y  renon¬ 
cerait  volontiers.  11  s’agirait  donc  de  trouver  un  terme  :  alalie,  par  exemple,  ou 
tel  autre  qui  n’eût  rien  de  commun  ni  avec  l’anarthrie  de  M.  Pierre  Marie  ni 
avec  l’aphasie  motrice  pure  ou  sous-corticale  de  M.  Dejerine. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  soutiens  que  les  troubles  de  la  parole  présentés  par 
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les  aphasiques  moteurs  sont  bien  des  troubles  d’articulation  ;  je  me  crois  donc 
en  droit  de  maintenir  le  mot  anarthrie,  qui,  par  sa  constitution  étymologique, 
désigne  bien  les  troubles  de  l’articulation  de  la  façon  la  plus  générale  qui  soit. 
A  M.  Dejerine  qui  nous  dit  que  les  aphasiques  moteurs  prononcent  correcte¬ 
ment,  je  répondrai  qu’un  malade  disant  doui  pour  oui,  don  pour  non,  comme 
celui  dont  il  est  question  dans  sa  Séméiologie  au  chapitre  de  l’aphasie  motrice, 
présente  nettement  des  troubles  de  l’articulation. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  ne  puis  accepter  le  terme  d'anarthrie  que  propose 
M.  Pierre  Marie.  Ce  terme  sert  en  effet  à  désigner  les  troubles  de  la  parole 
dépendant  d’un  vice  d’articulation  (de  nature  paralytique,  spasmodique  ou 
ataxique).  Or  je  persiste  à  penser  que  si  les  malades  atteints  d’aphasie  de  Broca 
ne  parlent  pas,  ce  n’est  pas  parce  qu’ils  ont  de  la  difficulté  à  articuler,  mais 
parce  qu’ils  ne  peuvent  évoquer  les  mots  ;  leur  trouble  est  un  trouble  psychique 
non  moteur.  M.  Marie  me  paraît  l’avoir  reconnu  à  la  dernière  séance,  lorsqu’il 
a,  si  je  ne  m’abuse,  admis  avec  moi,  à  propos  de  la  présentation  que  j’ai  faite, 
que  l’aphasie  motrice  est  une  apraxie. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  tiens  pas  spécialement  au  mot  anarthrie,  mais  je 
crois  que  ce  mot  pourrait  désigner  mieux  que  toiit  autre  les  troubles  dont  il 
s’agit.  Je  pense  en  effet,  et  je  l’ai  dit  déjà,  qu’il  existe  entre  Yaphasie  et  ce  qu’on 
appelle  Y  apraxie  de  très  étroites  connexions,  mais  ce  ne  sont  peut-être  pas  celles 
que  l’on  croit.  —  Et  d’ailleurs,  si  nous  parlons  ici  d’  «  apraxie  »,  sommes-nous 
certains  de  comprendre  ce  terme  tous  de  la  même  façon.  Cependant  je  me 
déclare  prêt  à  faire  le  sacrifice  du  mot,  —  non  de  la  chose,  —  et  à  adopter  le 
terme  d’aphémie  que  semblent  préférer  nos  collègues. 

M.  Ballet,  s’opposant  à  l’adoption  du  mot  anarthrie,  prend  comme  point  de 
départ  de  la  discussion  l’aphasie  de  Broca.  Mais  ce  point  de  départ  ne  me  paraît 
pas  favorable  à  la  clarté  de  la  discussion,  car  certains  malades  n’ont  que  de 
l’anarthrie,  ou  si  vous  préférez  de  l’aphémie,  tandis  que  les  malades  atteints 
d’aphasie  de  Broca  présentent  de  l’anarthrie,  ou  aphémie)  et  en  outre  de  l’aphasie 
de  Wernicke. 

Je  puis  vous  présenter  deux  malades  que  je  considère  comme  anarthriques  ou 
aphémiques  et  qui  n’ont  rien  de  plus  que  de  l’anarthrie. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Il  ne  m’est  nullement  prouvé  que  l’un  de  ces  malades 
soit  un  anarthrique.  Il  parle  mal,  c’est  entendu;  mais  il  me  semble  que  c’est 
plutôt  parce  qu’il  ne  trouve  pas  le  mot  que  parce  qu’il  est  incapable  de  le  pro¬ 
noncer. 

M.  Pierre  Marie.  —  Vous  voyez  bien  cependant  que  ces  malades  ont  de  la 
difficulté  à  parler;  chez  l’un  d’eux  cette  difficulté  n’est  plus  très  accusée,  car  il 
est  en  voie  d’amélioration;  mais  chez  l’autre  le  trouble  est  plus  marqué. 

Le  trouble  de  la  parole  qu’ils  présentent  est  par  excellence  un  trouble  del’arfi- 
eulation,  je  ne  saurais  employer  un  autre  mot  pour  le  caractériser. 

M.  André  Thomas.  —  M.  Marie  parle  constamment  d’anarthrie,  de  dysarthrie, 
de  troubles  de  l’articulation  des  mots  chez  l’aphasique  moteur;  mais  il  est  dans 
l’impossibilité  de  nous  en  donner  les  caractères.  Les  distingue-t-il  des  troubles 
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de  l’articulation  que  l’on  observe  dans  diverses  affections  nerveuses  (paralysies 
bulbaires  ou  pseudo-bulbaires,  paralysie  générale,  etc.). 

M.  Pierre  Marie.  —  11  me  paraît  toujours  dangereux  de  chercher  à  définir  un 
trouble,  quel  qu’il  soit,  en  se  basant  sur  des  analogies  qu’il  présente  avec  tel 
autre  trouble  plus  ou  moins  analogue. 

Dans  le  cas  présent  je  ne  puis  vous  indiquer  d’une  façon  précise  les  caractères 
particuliers  de  l’anarthrie  de  mes  malades.  Ils  ont  des  troubles  de  l’articulation  : 
cliniquement,  ils  ont  donc  de  l’anarthrie  ;  mais  je  ne  saurais  vous  dire  en  quoi 
cette  anarthrie  diffère  de  telle  autre  anarthrie. 

D’ailleurs  ces  troubles  du  langage  par  anarthrie  chez  certains  hémiplégiques 
ont  été  admis  et  signalés  par  M.  Dejerine  dans  sa  Séméiologie,  p.  457.  t  A  la 
suite  d’une  attaque  apoplectique,  en  dehors  des  cas  d’aphasie,  bien  entendu,  la 
parole  parfois  est  fortement  altérée,  le  malade  à  de  la  peine  à  articuler  un  son, 
la  langue  est  lourde  et  pâteuse,  ï articulation  des  mots  n’est  pas  nette,  franche, 
elle  est  sourde,  difficile,  pénible  pour  le  malade.  Peu  à  peu  la  parole  revient, 
V articulation  s’améliore,  mais  même  chez  le  vieil  hémiplégique  il  existe  assez 
souvent  une  certaine  difficulté  de  V articulation  des  mots.  11  peut  bien  tenir  une 
conversation,  mais  certaines  palatines  seront  sourdes,  nasillardes;  V  articulation 
se  fait  avec  effort  constant  du  malade,  souvent  même  elle  ne  retrouve  jamais  sa 
netteté  d’autrefois  >. 

N’est-ce  pas  mot  pour  mot  l’opinion  que  je  soutiens?  Pourquoi  donc  refuser  à 
ces  malades  le  nom  d’anarthriques  que  je  réclame  pour  eux? 

M.  Dejerine.  —  Le  mot  anarthrie  indiquant  un  trouble  de  l’articulation  d’ori¬ 
gine  paralytique,  ataxique  ou  spasmodique,  et  les  troubles  de  la  parole  de  l’apha¬ 
sique  moteur  n’ayant  rien  à  voir  avec  l’anarthrie,  voilà  ce  qui  me  semble 
ressortir  très  nettement  de  notre  discussion.  Si  l’on  ne  veut  pas  conserver  le 
terme  d’aphasie  motrice  consacrée  par  l’usage  on.  pourrait  le  remplacer  par  celui 
d’aphémie,  —  bien  qu’au  point  de  vue  étymologique  il  laisse  à  désirer  —  qui  fut 
tout  d’abord  employé  par  Broca.  Mais  il  est  bien  entendu  que  le  mot  aphémie 
servira  à  désigner  uniquement  les  troubles  du  langage  parlé  dans  l’aphasie  de 
Broca  et  dans  l’aphasie  motrice  pure,  c’est-à-dire  des  troubles  de  langage  parlé 
qui  n’ont  aucune  espèce  de  rapport  avec  l’anarthrie. 

M.  André  Thomas.  —  Les  aphasiques  du  type  Broca  ne  sont  ni  des  anar- 
thriques,  ni  des  dysarthriques.  Le  pouvoir  ou  la  faculté  d’articuler  n’est  pas 
perdu  chez  eux.  D’ailleurs  ils  ne  sont  pas  tous  aphasiques  au  même  degré, 
et  plus  d’un  a  conservé  quelques  mots  très  bien  articulés,  l’intégrité  relative  du 
langage  émotionnel,  des  interjections  et  enfin  du  chant:  certains  aphasiques 
articulent  très  bien  les  mots  dans  le  chant  alors  qu’ils  sont  incapables  de  parler. 

Telle  syllable  qui  ne  peut  être  prononcée  correctement  dans  un  mot,  l’est  au 
contraire  très  correctement  dans  un  autre  mot. 

Les  essais  de  rééducation  chez  les  aphasiques  sont  des  plus  démonstratifs. 
Certains  malades  ne  peuvent  prononcer  des  mots  entendus,  mais  ils  peuvent  les 
répéter  en  copiant  les  mouvements  des  lèvres;  c’est  un  fait  sur  lequel  avait  déjà 
insisté  Küssmaul,  et  que  nous  avons  utilisé  pour  la  rééducation  du  langage  chez 
les  aphasiques.  Chez  beaucoup  de  malades  on  obtient  par  ce  procédé  non  seule¬ 
ment  la  prononciation  des  mots  isolés,  mais  encore  des  mots  qui,  dans  la  vie 
courante,  se  présentent  et  ont  été  répétés  souvent  en  série  (la  série  des  chiffres. 
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des  jours,  des  mois,  les  prières,  etc.)  Il  suffit  de  faire  prononcer  le  premier  mot 
de  la  série,  pour  que  les  autres  suivent  d’une  façon  en  quelque  sorte  automa¬ 
tique.  Tel  mot,  qui  est  prononcé  très  correctement  au  cours  d’une  série,  ne  peut 
plus  Tétre  d’emblée. 

Si  l’aphasique  ne  parle  pas,  ce  n’est  donc  pas  parce  qu’il  ne  peut  plus  arti¬ 
culer,  c’est  parce  qu’il  ne  trouve  plus  les  mots  qui  expriment  sa  pensée. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ferai  revenir  devant  vous  un  de  mes  deux  malades  et 
vous  vous  rendrez  compte,  en  l’entendant  parler,  qu’il  est  bien  atteint  d’un 
trouble  de  l’articulation  des  mots,  autrement  dit  d’anarthrie.  Eh  bien,  malgré  ce 
trouble,  tout  comme  les  aphasiques  dont  parle  M.  Dejerine,  ce  malade  chante 
très  correctement,  sans  la  moindre  difficulté  d’articulation. 

(Le  malade  est  réintroduit  dans  la  salle,  on  lui  fait  de  nouveau  raconter  son 
histoire  et  à  ce  propos  on  constate  qu’il  éprouve  une  gène  très  grande  à  pro¬ 
noncer  les  mots,  parfaitement  appropriés  d’ailleurs,  qui  constituent  son  récit. 
Puis  on  lui  dit  de  chanter  et  il  exécute  sans  aucun  trouble  de  prononciation  un 
morceau  de  la  Flûte  enchantée). 

M.  Dupré.  —  J’estime,  d’accord  avec  le  professeur  Dejerine,  que  le  terme 
d’anarthrie  ne  peut  s’appliquer  aux  troubles  de  la  parole  présentés  par  les  apha¬ 
siques  moteurs.  Ces  malades,  en  effet,  sont  atteints  non  pas  de  troubles  d’articu¬ 
lation  du  mot,  mais  bien  de  troubles  d’évocation  du  verbe.  L’aphasie  motrice  est 
un  trouble  de  la  mémoire  ou  de  l’association  des  images  motrices  du  mot, 
tandis  que  l’anarthrie  est  un  trouble  de  la  projection  neuromusculaire  et  de 
l’expression  articulée  du  mot.  L’aphasie,  syndrome  psychique,  est  un  trouble  du 
langage;  l’anarthrie,  syndrome  moteur,  est  un  trouble  de  la  parole. 

Je  n’insiste  pas  davantage  sur  la  définition  de  l’anarthrie,  sur  laquelle  tous 
les  neurologistes  sont  d’accord.  Mais,  précisément  en  raison  de  ce  sens,  à  la  fois 
très  général  et  très  précis,  du  terme  d’anarthrie,  je  maintiens  qu’il  faut  établir 
entre  l’anarthrie  et  l’aphasie  une  distinction  essentielle. 

Dans  l’aphasie  sans  dysarthrie,  la  parole  est  nettement  artieulée,  clairement 
émise;  mais,  suivant  la  variété  et  le  degré  d’aphasie  en  cause,  le  choix  des  mots 
est  lent,  restreint,  défectueux,  malheureux,  impossible,  etc.  :  lorsque  presque 
tout  le  vocabulaire  est  effacé  par  le  trouble  ou  la  lésion  aphasique,  le  malade 
exprime  distinctement,  et  le  plus  souvent  en  les  répétant  hors  de  propos  et  avec 
des  intonations  variées,  les  quelques  mots  qui  restent  à  sa  disposition. 

L’aphasie  motrice  est  un  trouble  d’évocation  de  l’image  verbale  motrice  :  c’est 
une  amnésie,  organique  ou  fonctionnelle,  portant  sur  les  associations  motrices 
nécessaires  à  l’expression  articulée  des  mots  :  ces  associations  kinesthésiques, 
formées  par  l’éducation  et  fixées  par  la  pratique  de  la  parole,  sont  les  images 
motrices  du  langage  d’articulation  ;  elles  correspondent,  dans  le  domaine  psycho¬ 
moteur  du  langage,  aux  images  motrices  des  actes  usuels  complexes,  tels  que 
ceux  de  la  danse,  du  jeu  des  instruments,  etc.,  que  nous  exécutons  avec  vitesse  et 
précision,  en  vertu  de  l’évocation  automatique  des  mécanismes  psychomoteurs 
préétablis  dans  l’écorce  cérébrale.  Si  l’aphasique  moteur  ne  prononce  pas  les 
mots,  ce  n’est  pas  parce  qu’il  est  atteint  de  paralysie,  de  spasme,  d  ataxie  ou  de 
tremblement,  c’est  parce  qu’il  ne  peut  plus  évoquer  l’image  motrice  du  mot, 
parce  que,  chez  lui,  la  représentation  kinesthésique  du  mot  est  détruite,  ou  voilée, 
ou  isolée  de  ses  voies  ordinaires  d’évocation. 
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M.  Pierre  Marie.  —  Je  comprends  fort  bien  la  psychologie  de  mes  contradic¬ 
teurs  et  je  vois  pourquoi  nous  ne  pouvons  pas  nous  entendre. 

Mes  contradicteurs  ne  peuvent  se  résoudre  à  séparer  nettement  des  aphasiques 
ces  malades  que  je  veux  appeler  les  anarthriques,  justement  pour  bien  spécifier 
que  chez  eux  la  notion  de  la  constitution  du  mot  n’est  pas  atteinte,  que  les  mots 
se  présentent  nettement  et  aisément  à  leur  esprit,  mais  qu’ils  ont  seulement  de 
la  peine  à  'prononcer  ces  mots. 

Mes  contradicteurs  sont  mus  par  une  idée  erronée,  convaincus  que  c’est  à  un 
trouble  du  fonctionnement  cérébral  qu’est  dû  ce  trouble  du  langage.  Ils  me  soup¬ 
çonnent  de  vouloir  soutenir  que  mon  «  anarthrie  »  n’est  qu’un  simple  trouble 
des  organes  périphériques  de  l’articulation  —  Et  en  cela  ils  ont  tort,  car  j’ad¬ 
mets  tout  le  premier  que  ce  trouble  de  l’articulation  est  d’origine  cérébrale,  tout 
comme  l’est  une  hémiplégie  par  exemple.  Lorsque  je  parle  d’anarthrie  je  n’ai 
absolument  en  vue  qu’un  fait,  c’est  le  tableau  clinique  qui  n’est  vraiment  pas 
autre  chose  quq  celui  d’un  trouble  de  l’articulation,  et  je  laisse  volontairement 
de  côté  toutes  les  questions  de  physiologie  pathologique  qui  peuvent  s’élever  à 
ce  sujet.  Je  pense  que  nous  ne  sommes  pas  actuellement  à  même  d’aborder  et  de 
résoudre  ces  délicates  questions. 

M.  Brissaud.  —  Le  malade  que  vient  de  présenter  M.  Pierre  Marie  parle  en 
effet  très  mal.  Il  prononce  mal,  il  a  un  trouble  de  l’articulation,  et  c’est  tout  ce 
que  nous  pouvons  dire.  Nous  ne  pouvons  préciser  davantage. 

Dans  certains  cas,  les  troubles  de  l’articulation  peuvent  être  caractérisés; 
mais  ceux  que  nous  observons  chez  les  malades  de  M.  Marie  me  semblent  bien 
difficiles,  sinon  impossibles  à  définir.  Les  appareils  enregistreurs  eux-mêmes  ne 
permettent  pas  de  caractériser  nettement  de  tels  troubles. 

M.  Dupré.  — Le  professeur  P.  Marie  m’objecte  que  mon  opinion  est  l’expression 
d’une  hypothèse,  et  d’une  interprétation  personnelle  des  faits.  Je  crois  cependant 
ne  formuler  qu’une  simple  constatation  de  fait,  en  disant  que  si  l’aphasique  mo¬ 
teur  ne  parle  pas,  c’est  à  cause  du  déficit  de  la  mémoire  d’évocation  des  images 
motrices  des  mots,  et  non  à  cause  du  déficit  des  facultés  motrices  d’élocution. 
Car  l’observation  objective,  sans  aucune  interprétation,  montre  chez  l’aphasique 
moteur,  non  dysarthrique,  l’intégrité  motrice  des  organes  phonateurs.  C’est  à 
l’esprit  que  ne  vient  pas  la  combinaison  des  mouvements  d’articulations  néces¬ 
saires  à  l’extériorisation  du  mot.  Il  s’agit  donc,  chez  l’aphasique  moteur,  d’un 
déficit  des  images  verbales  d’articulation.  Je  sais  bien  quelles  réserves  oppose 
M.  P.  Marie  à  la  conception  des  images  en  général,  et  des  images  motrices  et 
sensorielles  du  langage  en  particulier.  Il  me  paraît  cependant  indispensable 
d’admettre,  en  psychologie,  l’existence  de  ces  images,  quelque  idée  qu’on  se 
fasse  d’ailleurs  de  la  formation  et  du  siège  de  ces  éléments  primordiaux  de  l’acti¬ 
vité  psychique.  Les  images  sont  les  matériaux  nécessaires  de  l’édifice  intellec¬ 
tuel  ;  et,  au-dessus  des  images  communes,  les  images  verbales  représentent  les 
éléments  symboliques,  dont  la  substitution  à  la  représentation  concrète  des 
choses  simplifie,  allège  et  accélère  le  travail  de  la  pensée.  La  conception  de 
l’image  verbale  me  semble  donc,  non  pas  une  hypothèse,  mais  une  nécessité 
psychologique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  y  a  certainement  une  part  de  vérité  dans  ce  que  vient 
de  dire  M.  Dupré  et  je  n’ai  jamais  eu  aucune  difficulté  à  admettre  que  les  ma- 
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lades  atteints  d’aphasie  de  IJroca  ont  des  troubles  de  l’évocation  des  mots.  Mais 
au  moment  où  les  mots  leur  manquent  ce  n’est  pas  leur  anarthrie  qui  entre  en 
jeu  ;  elle  ne  peut  être  mise  en  cause  que  lorsqu’il  s’agit  de  troubles  de  l’articula¬ 
tion  proprement  dite. 

En  réalité,  quand  on  emploie  le  terme  aphasie  de  Broea,  on  veut  spécifler 
l’existence  d’un  trouble  du  langage  intérieur.  Quant  à  moi,  je  crois  qu’il  est 
fâcheux  de  ne  pas  adopter  le  mot  anarthrie  pour  désigner  les  troubles  de  l’arti¬ 
culation  chez  les  aphasiques  et  en  un  mot  pour  désigner  les  troubles  qui  ont  été 
décrits  sous  le  nom  d'aphasie  motrice  pure.  Mais  je  ne  saurais  tolérer  qu’une 
simple  question  de  mots  pût  nous  diviser,  si  nous  nous  mettons  d’accord  sur  les 
faits.  Et  si  la  Société  tient  absolument  au  mot  aphémie,  je  consens  très  volon¬ 
tiers  à  remplacer  par  «  aphémie  »,  le  terme  «  anarthrie  ». 


M.  Klippel.  —  Nous  passerons  maintenant  à  la  discussion  du  §  3,  ainsi 
conçu  :  ' 

3»  o)  Y  a-t-il  lieu  de  conserver  la  distinction  de  deux  variétés  cliniques  de 
l’aphasie  motrice  : 

a  L’aphasie  motrice  avec  agraphie  et  alexie  (aphasie  de  Broca)  et  ,8  l'aphasie 
motrice  pure. 

M,  Dejerine.  —  Je  crois  que  sur  cette  question  nous  serons  facilement  d’ac¬ 
cord,  l’aphasie  motrice  avec  agraphie  et  alexie  (aphasie  de  Broca)  et  l’aphasie 
motrice  pure  sont  deux  types  cliniques  très  différents.  Ce  qui  les  sépare  complè¬ 
tement  l’un  de  l’autre  et  ce  qui  fait  qu’ils  diffèrent  entre  eux,  c’est,  ainsi  que 
je  l’ai  indiqué  il  y  a  longtemps  déjà,  l’état  du  langage  intérieur.  11  est  altéré 
dans  la  première  variété  et  intact  dans  la  deuxième. 

^  M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  puis  admettre  le  rapprochement  qu’on  établit  sous 
l’étiquette  commune  d’aphasies  motrices,  entre  l’aphasie  de  Broca  et  le  syn¬ 
drome  que  M.  Dejerine  appelle  aphasie  motrice  pure.  Les  malades  qui  présentent 
ce  syndrome  ne  sont  pas  des  aphasiques  ;  ce  sont  simplement  des  anarthriques 
ou  des  aphémiques,  si  vous  préférez.  Le  terme  d’aphasie  doit  être  réservé  aux 
seuls  cas  où  le  langage  intérieur  est  troublé.  Dans  les  cas,  au  contraire,  où  le 
langage  intérieur  n’est  pas  troublé,  cas  dans  lesquels  il  n’existe  cliniquement 
que  de  1  anarthrie  (ou,  si  l’on  préfère,  de  l’aphémie),  il  faut  soigneusement 
éviter  dans  leur  appellation  toute  qualification  pouvant  évoquer  une  aphasie  qui 
n’existe  pas  ;  aussi  le  terme  d’aphasie  motrice  pure  employé  par  M,  Dejerine  me 
semble-t-il  tout  à  fait  impropre,  et  c’est  pour  cela  que  j’ai  proposé  de  le  rem¬ 
placer  par  celui  d’anarthrie  (ou  si  vous  le  préférez,  d’aphémie.) 

M.  Dupré.  —  Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  affirmer  que  l’aphasie  motrice 
pure  ne  comporte  pas  de  troubles  du  langage  intérieur.  Elle  résulte,  en  effet, 
d’un  déficit  des  images  verbales  d’articulation,  ou  au  moins  d’un  hiatus,  d’un 
diaschisis,  entre  ces  images  et  leur  projection  centrifuge  vers  les  centres  d’arti¬ 
culation  :  il  s’agit  donc,  en  réalité  d’un  trouble  psychique  ou  psychomoteur, 
d’un  trouble  qui,  tout  au  moins,  compromet,  à  la  frontière  des  domaines  psy¬ 
chique  et  moteur,  le  passage  de  l’idée  au  mot,  du  verhe  interne  à  la  parole 
extérieure.  11  y  a  donc,  dans  l’aphasie  motrice,  un  trouble  des  éléments  mo¬ 
teurs  du  langage  intérieur. 
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M.  Souques  .  —  Il  me  semble  que  si  l’on  adoptait  le  terme  proposé  à’ aphémie 
à  la  place  de  la  dénominalion  d’aphasie  motrice  pare,  nous  serions  tous  d’accord. 

M.  Duprk.  —  Je  ne  vois  aucun  avantage  à  substituer  le  mot  d’aphémie  à 
celui  d’aphasie  motrice.  Le  terme  »  aphasie  »  me  semble,  dans  sa  généralité 
et  sa  précision  à  la  fois,  convenir  parfaitement  à  la  désignation  des  troubles  du 
langage  intérieur,  du  symbolisme  verbal,  dégagés  de  toute  altération  des  sens  et 
des  mouvements.  La  dénomination  de  la  variété  du  trouble  aphasique,  dans 
chaque  cas,  se  fera  en  accolant,  au  terme  général  d’aphasie,  les  épithétes  qui  spé¬ 
cifieront  la  nature  des  accidents. 

11  va  sans  dire  que  tous  ceux  qui  ont  le  respect  de  l’histoire  de  la  médecine, 
et  le  sens  des  rapports  de  l’évolution  des  doctrines  avec  les  premières  décou¬ 
vertes  et  les  progrès  ultérieurs,  continueront  à  réserver  les  noms  de  Broca  et  de 
Wernicke  aux  deux  grandes  classes,  motrice  et  sensorielle,  d’aphasie.  Je  ne  crois 
pas  cependant,  que,  sous  prétexte  que  Broca  ait  observé  et  décrit,  dans  ses  tra¬ 
vaux,  les  troubles  sensoriels  de  l’Aphasie,  on  doive,  par  un  souci  exagéré  de  la 
vérité  historique,  donner  le  nom  de  Broca  à  l’aphasie  totale.  Le  nom  du  grand 
anthropologiste  doit  être  réservé,  dans  l’intérêt  même  de  son  œuvre  et  pour  la 
clarté  de  la  terminologie  historique  des  syndromes,  à  l’aphasie  motrice. 

M.  Pierre  Marie.  —  Le  malade  que  je  vous  ai  présenté  a  conservé  intact  son 
langage  intérieur  ;  il  a  tous  les  mots  à  sa  disposition ,  et  cependant  il  en  est  qui 
lui  échappent  de  temps  à  autre;  il  en  bredouille  quelques-uns.  Les  malades  de  ce 
genre  ne  sont  pas  exceptionnels,  et  tous,  vous  en  avez  vu.  Vous  connaissez  tous 
ces  hémiplégiques  qui  parlent  d’abord  très  mal  et  qui,  peu  à  peu,  recouvrent  la 
netteté  de  leur  parole.  C’est  pour  tous  ces  malades  que  je  demande  un  mot  par¬ 
ticulier,  et  c’est,  munis  de  ce  mot,  que  nous  pourrons  progresser  en  passant  du 
simple  au  composé. 

M.  Klippel.  —  Nous  appellerons  donc  ces  malades  des  aphémiques. 

M.  André  Thomas.  —  Si  la  Société  de  Neurologie  propose  de  substituer  le  mo- 
aphémie  à  celui  d’aphasie  moMce  pure,  il  faut  bien  spécifier  qu’il  ne  désignet 
pas  un  trouble  de  l’articulation  des  mots,  puisque  tous  les  membres  de  la 
Société  de  Neurologie,  M.  Marie  excepté,  me  paraissent  refuser  à  l’aphasie 
motrice  pure  toute  analogie  avec  l’anarthrie.  Mais  il  eût  été  préférable  de  ne 
pas  changer  la  terminologie  consacrée  par  l’usage. 

M.  Dejerine.  —  11  est  entendu  que  l’anarthrie  concerne  seulement  les  troubles, 
de  l’articulation  et  que  l’anarthrie  n’a  rien  à  voir  avec  les  troubles  du  langage 
parlé  dans  l’aphasie  motrice. 

M.  Pierre  Marie.  —  Pour  moi,  le  terme  d’aphémie  doit  être  l’équivalent 
d’aphasie  motrice  pure,  et  je  désirerais  que  ce  terme  soit  appliqué  à  la  partie 
dite  «  motrice  »  de  l’aphasie  de  Broca,  c’est-à-dire  à  ce  qui,  selon  mol,  dans 
cette  aphasie,  répond  à  des  troubles  d’articulation. 


M.  Klippel.  —  Nous  discuterons  maintenant  la  partie  6)  du  §  3  ; 
b)  L’aphasie  motrice  pure  existe-t-elle  d’emblée,  ou  n’est-elle  que  le  reliquat  d’t 
aphasie  motrice  complète,  mais  partiellement  guérie? 
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M.  Dejerine.  —  Il  y  a  des  cas  où  l’aphasie  motrice  pure  existe  d’emblée, 
d’autres  où  elle  est  un  reliquat. 

M.  Pierre  Marie.  —  Cette  question  est  à  discuter,  car  je  ne  crois  pas  qu’un 
aphasique  puisse,  même  longtemps  après  l’ictus,  devenir  un  simple  anar- 
thrique  ou  aphémique.  Autrement  dit,  je  ne  crois  pas  qu’une  aphasie  de  Broca 
bien  caractérisée  puisse  se  réduire  dans  la  suite  à  ce  que  M.  Dejerine  appelle 
une  aphasie  motrice  pure,  et  je  ne  voudrais  pas  appeler  anarthriques  ou  aphé- 
miques  des  malades  qui  ont  été  de  vrais  aphasiques,  de  même  que  je  me  refu¬ 
sais  tout  à  l’heure  à  appeler  aphasiques  les  malades  qui  sont  de  simples  anar- 
thriques. 


M.  Dejerine.  —  Ici  il  y  a  lieu,  selon  moi,  de  faire  une  distinction.  Il  y  a  des 
cas  dans  lesquels  l’aphasie  motrice  pure  peut  s’établir  d’emblée.  Il  en  est  d’au¬ 
tres  où  elle  succède  à  une  aphasie  totale  améliorée  progressivement  et  qui  se 
termine  par  une  aphasie  motrice  pure,  schématique,  dirais-je  volontiers,  et  pou¬ 
vant  persister  indéfiniment.  J’ai  observé  deux  cas  de  ce  genre,  dont  un  suivi 
d’autopsie  (Obs.  I  et  VI  de  la  thèse  de  mon  élève  F.  Bernheim,  1900).  Dans  la 
première  observation,  il  s’agit  d’une  femme  qui  fut  frappée  d’hémiplégie  droite 
et  d’aphasie  totale  à  l’âge  de  42  ans.  Pendant  2  mois  elle  présenta  une  surdité 
verbale  complète  et  pendant  un  an  de  la  cécité  verbale.  Tous  ces  phénomènes 
disparus,  elle  resta  pendant  6  ans,  jusqu’à  sa  mort,  aphasique  motrice  presque 
muette,  écrivant  de  la  main  gauche,  comprenant  la  lecture  et  la  parole  parlée 
comme  à  l’état  normal  et  avec  conservation  de  l’intelligence. 

A  l’autopsie,  la  lésion  à  la  fois  corticale  et  sous-corticale  (pied  de  Fa  et  de  Fj, 
OpFa,  1/3  inférieur  de  Fa  et  de  la)  s’étendait  dans  la  substance  blanche  sous- 
jacente  jusqu’à  P,  et  Pa  (avec  intégrité  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  capsule 
interne).  Ici,  ainsi  que  l’a  montré  l’autopsie,  les  phénomènes  d’aphasie  totale 
présentés  par  cette  femme  pendant  plusieurs  mois  au  début  de  son  affection,  ne 
peuvent  s’expliquer  que  par  une  action  exercée  à  distance  par  la  lésion  frontale 
sur  les  centres  sensoriels  du  langage,  car  le  lobe  temporo-occipital  ne  présen¬ 
tait  aucune  altération  dans  sa  corticalité. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  malade  que  je  suis  depuis  10  ans.  Frappée  à 
l’âge  de  27  ans  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie,  elle  eut  pendant  4  mois  de  la 
cécité  et  de  la  surdité  verbales.  Depuis  cette  époque,  elle  est  atteinte  d’aphasie 
motrice  pure,  avec  intégrité  complète  du  langage  intérieur.  Presque  muette,  elle 
a  quatre  mots  à  sa  disposition  ;  oui,  non,  maman  et  peux  pas.  Elle  écrit  facile¬ 
ment  de  la  main  gauche,  spontanément,  sous  dictée  et  d’après  copie  et  n’a,  du 
reste,  que  ce  seul  moyen  de  se  faire  comprendre.  Elle  n’a  pas  trace  de  surdité 
ou  de  cécité  verbales  et  son  intelligence  est  intacte.  Ici  encore  il  s’agit,  comme 
dans  le  cas  précédent,  d’inhibition  passagère  des  centres  sensoriels  ayant  altéré 
temporairement  le  langage  intérieur  en  produisant  la  cécité  et  la  surdité  ver¬ 
bales  du  début. 

M.  Pierre  Marie.  —  A  mon  avis,  il  ne  peut  y  avoir  que  des  inconvénients  à 
placer  dans  le  groupe  des  anarthriques  ou  aphémiques  les  aphasiques  de  Broca 
améliorés,  car  ils  ont  été  de  véritables  aphasiques,  alors  même  que  plus  tard, 
par  suite  d’une  amélioration  considérable,  ils  semblent  répondre  au  type  que 
M.  Dejerine  désigne  sous  le  nom  d’aphasie  motrice  pure. 
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M.  Souques.  —  M.  Dejerine  se  demande  si  l’aphasie  motrice  pure  peut  exister 
d’emblée.  Je  crois  pouvoir  répondre  par  l’affirmative,  et  invoquer,  à  l’appui,  le 
fait  typique  suivant.  Une  jeune  fille  de  20  ans,  atteinte  d’une  lésion  mitrale,  est 
prise  en  octobre  dernier  de  malaises  et  d’étourdissements.  On  la  conduit  le  jour 
même  à  l’hôpital  :  elle  marchait,  parlait,  mais  paraissait  obnubilée.  Le  lende¬ 
main  matin,  pendant  que  l’externe  du  service  prenait  son  observation,  elle  fut 
subitement  prise  d’une  attaque  d’apoplexie.  Elle  resta  ainsi  sans  connaissance 
durant  quelques  heures  ;  quand  elle  fut  revenue  tout  à  fait  à  elle,  vingt-quatre 
ou  trente-six  heures  après,  elle  était  hémiplégique  gauche  —  elle  était  gauchère. 
Elle  comprenait  tout  ce  qu’on  lui  disait,  et  répondait  par  écrit,  vite  et  exacte¬ 
ment,  aux  diverses  questions  orales  ou  écrites  qu’on  lui  posait.  Mais  il  lui  était 
impossible  d’articuler  une  parole.  Lorsque  je  la  vis,  trois  semaines  plus  tard, 
elle  était  encore  complètement  anarthrique,  mais  elle  n’avait  aucune  espèce  de 
trouble  de  l’écriture,  de  la  lecture,  de  la  compréhension  de  la  parole.  Elle  com¬ 
prenait  absolument  tout  ce  qu’on  disait  :  j’ai  contrôlé  et  recontrôlé  le  fait  sans 
jamais  la  prendre  en  défaut  ou  en  erreur.  Elle  lisait  son  journal  tous  les  jours 
et  s’y  intéressait  vivement;  elle  lisait  pareillement  le  manuscrit,  et  répondait 
correctement  par  écrit  à  toutes  les  questions  qu’on  lui  faisait.  Elle  avait  une 
ardoise  à  sa  disposition,  sur  laquelle  elle  écrivait  de  la  main  droite  —  comme  la 
plupart  des  gauchers,  elle  écrivait  de  la  main  droite  —  vite  et  correctement  ses 
désirs  et  ses  réponses. 

Seule,  l’articulation  verbale  était  tout  à  fait  impossible.  Cette  malade  était 
en  quelque  sorte  muette. 

Les  organes  de  la  parole  étaient  un  peu  parésiés,  mais  pas  assez  pour  expli¬ 
quer  les  troubles  de  l’articulation.  L’hémiplégie  était  totale  et  complète  aux 
membres,  avec  signe  de  Babinski. 

L’intelligence  était  vive  et  normale  (1). 

M.  Pierre  Marie.  —  En  résumé,  je  demande  que  l’on  ne  comprenne  sous  le 
nom  i’aphémie  ni  les  aphasies  motrices  avec  légers  troubles  sensoriels,  ni  les 
aphasies  améliorées.  Si  nous  appelons  aphémiques  les  malades  atteints  d’apha¬ 
sie  de  Broca  et  dont  les  troubles  sensoriels  se  sont  atténués  ou  même  presque 
effacés,  nous  resterons  dans  la  confusion. 

M.  Klipi'el.  —  Il  nous  reste  à  discuter  le  paragraphe  5  de  la  première  partie 
du  questionnaire  :  du  degré  de  fréquence  de  chaque  forme  d’aphasie. 

Mais  cette  question  a  été  abordée  au  cours  de  la  discussion  des  autres  para¬ 
graphes  et  nous  remettrons  à  la  prochaine  séance  la  discussion  de  la  suite  du 
questionnaire. 


(1)  J’ai  appris,  ces  jours  derniers,  que  la  parole  était  revenue  peu  à  peu,  et  que  l’a 
Ihrie  s’était  progressivement  transformée  en  dysarthrie. 
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A  l’occasion  de  la,  Discussion  sur  l’aphasie,  MM.  le  Professeur  Grasset,  membre 
correspondant  national  de  la  Société,  et  L.  Rimbaud  ont  envoyé  une  communi¬ 
cation  avec  figures,  intitulée  :  Un  cas  de  paraphasie  ;  ramollissement  de  la  première 
circonvolution  temporale  gauche. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le 
présent  numéro  de  la  Revue  Neurologique). 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi.  3  juillet  1908,  à  9  heures  et  demie  du 
matin. 

Une  seconde  séance  consacrée  à  la  suite  de  la  discussion  sur  l’Aphasie  aura  lieu 
le  Jeudi  9  juillet,  à  9  heures  et  demie  du  matin. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TYP.  PLON-NOURRIT 


G“,  8,  RUE  GARANCIÈBE.  —  H5.i3. 


N»  13.  —  1908. 


15  Juillet. 


IVIÉIVIOIRES  ORIGINAUX 


PARALYSIE  RADICULAIRE  T0Ï.4LE  DU  PLE.XUS  RRACHIAL  AVEC  PHÉNO¬ 
MÈNES  OCULO-PUPILLAIRES  AUTOPSIÉE  TRENTE-SIX  JOURS  APRÈS 
L’ACCIDENT  (1) 


Mme  Dejerine  Klumpke. 

Les  autopsies  de  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  d’origine  trauma¬ 
tique  sont  très  rares  et  plus  exceptionnels  encore  sont  les  examens  anatomiques 
faits  quelques  semaines  après  le  traumatisme.  Dans  le  célèbre  cas  deFlaubert  (2), 
qui  remonte  à  1827,  l’autopsie  fut  pratiquée  17  jours  après  la  réduction  d’une 
luxation  scapulo-humérale;  elle  le  fut  33  ans  après  l’accident,  chez  le  malade 
de  Ferréol  examiné  par  M.  Apert  (3)  en  1898.  Les  cas  publiés  par  MM.  Philippe 
et  Cestan  (4)  (1900)  et  de  Peters  (3)  (1900)  ont  trait  à  des  paralysies  obstétri¬ 
cales  ;  je  laisse  de  côté  également  les  autopsies  de  paralysies  radiculaires 
non  traumatiques  relevant  d’une  lésion  extra  ou  intradurale  des  méninges  et 
du  rachis  ou  d’une  lésion  extra-rachidienne  tel  que  les  cas  de  Pfeiffer  (6)  (1891), 
Dejerine  et  Thomas  (7)  (1896),  Egger  (8)  (1897),  Bruns  (9)  (1898). 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  4  juin  1908. 

(2)  Flaubert.  Alémoire  sur  plusieurs  cas  de  luxation  dans  lesquels  les  efforts  de  réduc¬ 
tion  ont  été  suivis  d’accidents  graves.  Répertoire  général  d’anatomie  et  de  physiologie  pa¬ 
thologique  et  de  clinique  chirurgicale,  1827,  t.  III,  p.  59.  Obs.  III. 

(3)  E.  Apert.  Paralysie  traumatique  radiculaire  inférieure  du  plexus  brachial.  Autopsie 
trente-trois  ans  après  l’accident.  Soc.  Méd.  des  Hàp.,  1898,  p.  613. 

(4)  PaiLtppE  et  Gesta.n.  Un  cas  exceptionnel  de  Paralysie  obstétricale.  Revue  Neurolo¬ 
gique,  1900,  p.  783. 

(o)  De  Peteri.  Sur  les  Maladies  de  la  moelle  épiniére  chez  les  nouveau-nés  et  les  en¬ 
fants  à  la  mamelle  hérédo-syphilitiques.  Revue  de  Médecine,  i900,  p.  625. 

t6)  R.  Pfeiffer.  Inrei  Falle  der  unteren  Wurzeln  des  Plexus  hracbialis  (Klumptu’sche 
Liihmung).  Deutsch.  Zeitsch.  f.  Nervenh.,  1891,  1. 1,  p.  346.  (Obs.  III  :  Ostéosarcome  de  la 
colonne  vertébrale  ayant  comprimé  la  moelle  et  atteint  les  trois  racines  cervicales  infé¬ 
rieures  et  première  dorsale  du  plexus  brachial.  Obs.  I  :  Lymphosarcome  du  médiastin 
postérieur  ayant  pénétré  dans  les  trous  intravertébraux  des  1"  et  2«  nerfs  dorsaux  et 
comprimé  les  racines  correspondantes.) 

(7)  Dejerine  et  Thomas.  Sur  l’état  de  la  moelle  épinière  dans  un  cas  de  paralysie  radi¬ 
culaire  inférieure  du  plexus  brachial  d’origine  syphilitique.  C.  R.  Soc.  de  Biol.,  1896, 
p.  673.  (Petite  gomme  intradurale  exclusivement  radiculaire  n’intéressant  que  la  VllF  paire 
cervicale  et  la  première  dorsale.) 

(8)  Loger.  Casuistische  Mittheilungen  aus  dem  Gehiet  der  Nervenheilkunde.  Basel.  Poli- 
klinik,  1897.  (Cancer  latent  du  pharynx  ayant  envahi  les  vertèbres  cervicales  et  déter¬ 
miné  une  paralysie  du  type  Duchenne-Erb.)  Cité  par  Düval  et  Guillain,  les  Paralysies 
radiculaires  duplexas  brachial.  Paris,  1901. 

(9)  Bruns.  Ueber  einen  Fall  von  metastischem  Carcinom  an  der  Innenlli  che  der  Dura 
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Le  cas  de  paralysie  radiculaire  totale  que  je  présente  aujourd’hui  à  la  Société 
de  Neurologie  a  été  autopsié  36  jours  après  l’accident  et  je  tiens  à  remercier 
d’une  façon  toute  spéciale  MM.  Chevalier  et  Tinel,  internes  du  service,  qui  ont 
pris  l'observation  du  malade  et  en  ont  pratiqué  l’autopsie. 

Le  29  avril  1908  se  présente  à  la  Salpêtrière,  à  la  consultation  externe  du  Professeur 
Dejerine,  un  jeune  homme  de  20  ans,  bien  musclé,  atteint  d’une  paralysie  radiculaire 
totale  du  membre  supérieur  gauche  avec  phénomènes  oculo-pupillaires,  survenue  à  la 
suite  d’une  chute  de  bicyclette.  Le  malade  est  scieur  de  long,  mais  exerce  dans  les 
périodes  de  morte-saison  le  métier  de  tondeur  de  moutons  qui  l’oblige  à  se  déplacer  fré¬ 
quemment.  .  , 

Il  y  a  20  jours,  le  9  avril  1908,  emballé  en  descendant  une  côte  rapide  a  bicyclette,  il  a 
heurté  à  un  tournant  un  poteau  télégraphique.  Il  ne  croit  pas  avoir  été  lui-même  projeté 
sur  ce  poteau,  mais  prétend  que  sa  bicyclette  seule  l’a  heurté  et  que  lui-même  a  été 
projeté  à  terre  au  loin,  par-dessus  sa  machine.  ■  j  • 

Il  a  perdu  immédiatement  connaissance  et  n’est  revenu  à  lui  qu’au  bout  d’une  demi- 


Fig.  1.  —  Paralysie  radiculaire  totale  traumatique  du  plexus  brachial  gauche  avec 
troubles  oculo-pupillaires.  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité;  intégrité  de 
la  sensibilité  à  la  face  interne  et  postérieure  du  bras. 


heure  environ.  A  ce  moment  son  bras  gauche  était  complètement  paralysé.  Il  ne  peut 
pas  dire  si  le  bras  avait  été  dès  ce  moment  engourdi  et  insensible,  mais  il  n’a  pas  sou¬ 
venir  non  plus  d’avoir  vu  apparaître  dans  la  suite  l’anesthésie  et  l’engourdissement  qu’il 
présente  à  l’heure  actuelle. 

Depuis  le  jour  de  l’accident,  il  est  toujours  dans  le  même  état. 

Etat  actuel  du  1"  mai  1908.  —  Le  membre  supérieur  gauche,  complètement  paralysé 

Mater  cervicalis  und  an  den  untoren  Wurzeln  des  Plexus  bracbialis  der  linken  Seite, 
nebst  Bemerkungen  über  die  Symptomatologie  und  Diagnose  des  ’Wirbelkrebses.  Arch. 
f.  Psychiatrie,  1898,  t.  XXXI,  p.  128.  Paralysie  radiculaire  inférieure  du  plexus  brachial 
par  carcinome  métastatique  de  la  face  interne  de  la  dure-mère. 
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est  pendant  le  long  du  corps;  il  est  froid,  cyanosé  et  présente  un  œdème  marqué  surtout 
dans  la  région  du  coude,  où  l’on  sent  nettement  à  la  palpation  les  veines  superficielles 
du  bras  et  la  médiane  basilique  thrombosées.  Le  pouls  radial  n’est  pas  senti,  les  artères 
humérale  et  sous-clavière  ne  battent  pas. 

Pas  de  déformation  de  la  clavicule,  ni  de  la  ceinture  scapulaire;  pas  de  luxation  de 
l’épaule  ;  pas  de  cicatrices  cutanées  ni  de  bosses  sanguines  ;  on  note  seulement  une  petite 
ecchymose  jaunâtre  au-dessous  de  la  clavicule. 

Motilité.  —  Le  malade  ne  peut  exécuter  aucun  mouvement,  ni  du  bras,  ni  des  doigts,  ni 
de  l’épaule.  Les  muscles  semblent  légèrement  atrophiés,  surtout  le  deltoïde;  par  la  palpa¬ 
tion,  ils  sont  plus  mous  que  du  côté  droit,  ce  qui  tient  évidemment  à  l’absence  de  tonicité. 

Le  trapèze  est  paralysé  et  atrophié.  Par  contre,  le  sterno-cléido-mastoïdien  parait  inté¬ 
gralement  conservé. 

Sensibilité.  —  Perte  complète  et  globale  de  la  sensibilité  jusqu’au  niveau  de  l’épaule. 


Fig.  2.  —  Topographie  de  la  Fig.  3.  —  Topographie  de  l’anesthésie  au  moment 

perte  de  la  sensibilité  os-  de  l’intervention  chirurgicale.  Les  traits  noirs 

seuse.  autour  de  la  clavicule  montrent  la  direction 

des  incisions  faites  pendant  l’opération. 

La  limite  supéro-externe  de  l’anesthésie  est  assez  vague  et  comprise  entre  une  ligne 
verticale  élevée  du  creux  axillaire  et  une  ligne  horizontale  passant  par  l’insertion  infé¬ 
rieure  du  deltoïde. 

Sur  la  face  interne  et  postérieure  du  bras,  conservation  de  la  sensibilité  sous  forme 
d’une  bande  qui  ne  descend  pas  tout  à  fait  jusqu’au  coude,  mais  s’arrête  à  2  ou  3  centi¬ 
mètres  au-dessus  (fig.  1). 

Dans  la  région  anesthésiée,  les  troubles  de  la  sensibilité  portent  sur  tous  les  modes;  il 
existe  une  anesthésie,  une  analgésie  et  une  thermoanesthésie  absolues  ;  la  sensibilité  à 
la  pression,  le  sens  des  attitudes  ont  également  complètement  disparus  ;  la  sensibilité 
osseuse  est  presque  complètement  abolie  (fig.  2). 

Le  malade  accuse  une  sensation  d’engourdissement  et  de  fourmillement  mais  pas  de 
douleurs  réellement  vives.  11  n’existe  pas  encore  de  troubles  trophiques  de  la  peau  ni 
des  ongles. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  au  niveau  du  cou  ni  du  thorax. 
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Tous  Jes  réflexes  tendioeux  sont  abolis  dans  le  membre  paralysé  ;  ils  sont  normaux  dans 
le  membre  supérieur  droit,  mais  on  constate  dans  le  membre  inférieur  gauche  une  légère 
diminution  du  réflexe  rotulieu  et  une  diminution  plus  considérable  du  réflexe  achilleen. 

Le  malade  étant  à  surveiller  au  point  de  vue  d’une  gangrène  possible  du  membre, 
passe  en  chirurgie  dans  le  service  du  Professeur  Segond. 

L’état  reste  stationnaire  les  premiers  jours  puis  Tœdème  augmente  un  peu.  Le  12  mai 
et  les  jours  suivants,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  assez  vives  dans  tout  le  bras, 
ressemblant  aux  douleurs  qui  précèdent  la  gangrène.  11  aurait  ces  jours-là  présenté  un 
retour  de  la  sensibilité  au  niveau  de  la  face  externe  du  deltoïde  avec  douleurs  à  ce 
niveau  (fig.  3). 

On  décide  une  intervention  exploratrice  qui  est  faite  le  15  mai  1908,  36  jours  après 
l’accident. 

Plusieurs  incisions  sont  pratiquées  dans  le  creux  sus-claviculaire  et  au-dessous  de  la 
clavicule  (fig.  3).  On  trouve  un  tissu  fibreux  très  dense,  englobant  la  veine  sous-clavière, 
l’artère  thrombosée  et  le  plexus  brachial,  tissu  fibreux  qui  semble  ossifié  derrière  la 
clavicule.  L’artère  sous-clavière  est  sectionnée,  plusieurs  veines  sont  incisées,  restent 
béantes  et  le  malade  meurt  sur  la  table  d’opération  par  entrée  de  l’air  dans  les  veines. 

Autopsie  faite  24  heures  après  la  mort.  —  On  commence  par  faire  l’ablation  sous- 
périostée  de  la  clavicule  qui  présente  une  fracture  en  bois  vert,  incomplète,  sans 
déplacement,  au  niveau  de  l’union  des  1  3  interne  et  moyen.  Une  petite  esquille,  de 
3  millimètres  de  large  sur  10  millimètres  de  long,  arrachée  à  la  clavicule  probablement 
par  le  sous-clavier,  se  trouve  au  miljeu  du  tissu  fibreux  dense  qui  remplit  les  creux 
sus  et  sous-claviculaire  et  la  partie  supérieure  du  creux  axillaire. 

On  enlève  les  viscères,  le  cerveau  et  la  moelle.  Puis  on  dissèque  le  plexus  cervical,  le 
spinal,  le  phrénique,  le  pneumogastrique  et  on  met  à  nu  le  tronc  du  grand  sympathique, 
le  ganglion  cervical  supérieur,  le  ganglion  cervical  inférieur,  les  branches  antérieure  et 
postérieure  de  l’anneau  de  Vieussens  qui  entourent  la  partie  interne,  non  thrombosée  de 
l’artère  sous-clavière,  le  ganglion  premier  thoracique  et  la  chaîne  ganglionnaire  de  la 
portion  thoracique  du  grand  sympathique.  Tous  ces  organes  sont  à  leur  place  normale 
et  n’ont  subi  aucune  espèce  de  tiraillement. 

On  découvre  facilement  les  deux  troncs  radiculaires, supérieurs  (0»  et  C'"'  avec  leur 
tronc  d’union  ainsi  que  les  rameaux  communicants  des  IV«  et  V*  paires  cervicales,  qui, 
dans  ce  cas,  proviennent  directement  du  tronc  du  sympathique  cervical,  mais  on  cherche 
en  vain  les  troncs  radiculaires  inférieurs  du  plexus  brachial  (C''“,  G'U",  Di). 

On  dissèque  alors  les  branches  terminales  du  plexus  brachial  au  niveau  du  bras,  de 
l’avant-bras  et  de  la  main;  on  note  la  coloration  normale  des  muscles  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  qui,  à  l’inspection  macroscopique  ne  paraissent  pas  atrophiées.  On  numé¬ 
rote  chacune  des  branches  terminales  du  plexus  brachial  puis  on  sectionne  la  colonne 
vertébrale  sur  la  ligne  médiane  de  la  I1I«  vertèbre  cervicale  à  la  VU  dorsale  et  on  enlève 
avec  la  colonne  vertébrale  tout  le  plexus  brachial. 


Examen  macroscopique  de  la  moelle.  —  La  dure-mère  est  incisée  en  avant  et  en  arrière; 
elle  adhère  aux  Icpto-méninges  dans  toute  la  hauteur  du  renflement  cervical,  en  particu¬ 
lier  du  IV»  segment  cervical  au  III»  dorsal,  —  mais  s’en  laisse  décoller  toutefois  facile¬ 
ment.  Sa  surface  interne  est  dépolie  par  suite  de  l’adhérence  des  deux  feuillets  arachnoï¬ 
diens  et  non  pas  lisse  et  luisante  comme  dans  les  régions  dorsale  et  lombaire.  Celte 
lepto-méningite  adhésive  est  plus  accentuée  à  la  face  postérieure  qu’à  la  face  antérieure  de 
la  moelle,  elle  est  pou  Intense  du  reste  et  s’accompagne  à  peine  d’une  très  légère  coloration 
laiteuse  de  l’arachnoïde;  elle  ne  masque  nulle  part  la  coloration  normale  de  la  moelle. 

A  l’examen  de  la  moelle  on  constate  une  coloration  grise  des  racines  d’origine  de  C''  et 
C'i  et  un  arrachement  au  niveau  de  leur  implantation  médullaire  des  racines  antérieures 
et  postérieures  de  Cvn,  Cvm  et  DU  L’arrachement  de  ces  racines  est  complet;  il  s’est 
effectué  le  long  des  sillons  collatéraux  antérieur  et  postérieur,  et  la  moelle  parait  à  ce 
niveau  un  peu  gonflée  (fig.  4  et  S)  ;  à  la  face  antérieure  du  VIll»  segment  cervical,  on 
trouve  deux  fines  radicelles  (fig.  4,  8)  qui  ont  résisté  au  niveau  de  leur  implantation 
médullaire  mais  qui  ont  cédé  à  leur  passage  dure-mérien. 

Les  trous  de  passage  dure-mériens  de  C™,  C'’iR  et  Di,  en  particulier  celui  de  la 
VII»  paire  cervicale,  sont  très  visibles  en  avant  du  ligament  dentelé  (fig.  4).  Un  mince 
voile  lepto-méningitique,  qui  se  continue  sur  le  ligament  dentelé,  les  recouvre,  de  telle 
sorte  que  ces  trous  de  passage  ne  sont  pas  visibles  à  l’inspection  de  la  moelle  par  sa  face 
postérieure. 
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mais  les  trous  de  conjugaison  des  VII',  VIII'  cervicales  et  I"  dorsale  sont  vides  et  ne 
contiennent  qu’un  peu  de  graisse  englobée  dans  un  tissu  conjonctif  lâche. 

On  procède  alors  à  l’examen  détaillé  de  la  plaie  opératoire  et  à  la  dissection  de  la 
gangue  fibreuse  qui  englobe  en  dehors  de  la  première  côte  le  paquet  vasculo-nerveux  du 
bras.  Dissection  longue,  délicate,  minutieuse,  car  bien  que  l’accident  ne  remonte  qu’à 


36  jours,  c’est  dans  un  tissu  fibreux,  dense,  épais,  criant  sous  le  scalpel  qu’il  s’agit  de 
sculpter  les  vaisseaux  et  nerfs  du  plexus  brachial.  L’artère  sous-clavière  est  sectionnée 
par  l’opération  chirurgicale  en  dehors  de  la  première  côte,  sa  partie  externe  seule  est 
thrombosée,  derrière  l’artère  et  la  petite  esquille  osseuse  signalée  plus  haut,  on  trouve 
le  tronc  d’union  des  deux  racines  supérieures  du  plexus  brachial  (G'’  -G'')  étiré,  élargi, 
peut-être  par  rupture  sous-nevrilemmatique,  peut-être  aussi  en  partie  sectionnée  par 
l'intervention  chirurgicale.  Une  bande  fibreuse  relie  ce  tronc  radiculaire  à  la  branche 
commune  aux  nerfs  radial  et  circonflexe  et  à  la  racine  externe  du  médian.  En  avant  de 
la  bande,  et  faisant  librement  saillie  dans  la  plaie  opératoire,  on  trouve  une  petite  masse 
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arrondie  dont  la  nature  paraissait  difficile  à  interpréter  de  prime  abord  et  que  la  dissec¬ 
tion  ultérieure  a  montré  être  le  ganglion  rachidien  de  la  VIII»  paire  cervicale. 

On  dissèque  la  branche  commune  au  radial  et  au  circonflexe,  le  nerf  axillaire  et  le 
radial.  Sur  le  circonflexe,  un  peu  au-dessous  de  sa  première  branche  collatérale,  on 
trouve  une  petite  partie  aplatie,  étranglée,  correspondant  peut-être  à  une  élongation 
sous-nevrilemmatique  (l’examen  microscopique  ultérieur  tranchera  la  question).  On  dis¬ 
sèque  de  même  la  racine  externe  du  médian  et  le  musculo-cutané  qui  s’en  détache. 

On  sectionne  ensuite  le  scalène  postérieur  à  son  insertion  costale  et  en  retournant  le 
paquet  vasculo-nerveux  pour  la  facilité  de  la  dissection  on  aperçoit  en  arrière  et  un  peu 
en  dehors  du  tronc  d’union  des  V»  et  VI»  paires  cervicales  de  nombreuses  radicelles  libres 
de  toute  gangue  scléreuse  et  qui  appartiennent  à  la  racine  postérieure  de  la  VII»  paire 


PiQ  7  —  Même  pièce  que  celle  de  la  figure  6.  Le  plexus  brachial  a  été  retourné  et 
tordu  au  niveau  du  point  d'élongation  des  G»  et  G"  paires  pour  montrer  la  dis¬ 
position  du  plexus  et  la  position  réciproque  des  troncs  radiculaires  arrachés. 

cervicale.  Par  la  dissection  on  trouve  les  radicelles  de  la  racine  antérieure  de  cette  même 
paire  qui  ont  contracté  avec  les  parties  voisines  des  adhérences  dans  lesquelles  l’examen 
microscopique  montrera  s’il  y  a  ou  non  des  phénomènes  de  régénération  nerveuse.  Dans 
la  gangue  scléreuse  et  en  continuité  avec  les  radicelles  antérieures  et  postérieures  on 
trouve  le  ganglion  rachidien  et  le  tronc  radiculaire  de  G'n  que  l’on  peut  suivre  par  la 
dissection  jusqu’à  la  racine  interne  du  nerf  médian.  On  dissèque  de  même  le  tronc  radi¬ 
culaire  de  Gvni;  il  décrit  une  courbe  à  concavité  externe,  passe  au-dessous  du  tronc 
radiculaire  G^u  et  de  la  bande  d’élongation  de  Gv  et  Gvi,  pour  se  fusionner  avec  le 
ganglion  rachidien  qui  pointe  dans  la  plaie  opératoire.  Ge  ganglion  est  privé  de  ses  radi¬ 
celles  (peut-être  par  l’intervention  chirurgicale  ?). 

Le  tronc  radiculaire  de  Di  présente  un  trajet  sinueux,  il  se  place  en  dehors  et  en 
arrière  des  troncs  précédents  ;  son  ganglion  muni  de  ses  racines  anterieures  et  posté¬ 
rieures  se  loge  dans  une  cavité  comprise  entre  le  ganglion  des  Gvn  et  le  coude  du  tronc 
radiculaire  GYU*. 


La  dissection  montre  en  résumé  : 


^  ^  -  -  ■  - - — - - 
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1»  Une  thrombose  des  artères  sous-clavière,  axillaire,  humérale  et  humérale 
profonde. 

2»  Une  double  lésion  nerveuse  consistant  en  : 

.a)  Une  élongation  du  tronc  radiculaire  commun  des  V«  et  VU  paires  cervi¬ 
cales  derrière  la  première  côte,  au  niveau  et  au-dessous  de  l’esquille  osseuse 
arrachée  à  la  clavicule.  On  peut  se  demander  si  cette  élongation  n’est  peut-être 
qu’apparente  et  due  à  l’abrasion  du  tronc  radiculaire  pendant  l’intervention  chi¬ 
rurgicale;  je  tiens  toutefois  à  insister  sur  la  coloration  grisâtre  que  présentait 
les  troncs  radiculaires  G'’  et  G''*  et  les  racines  des  mêmes  paires  dans  leur  trajet 
intra-duremérien  comparée  à  la  coloration  blanche  des  racines  G'v  et  G*n  et  du 
plexus  cervical. 

b)  Un  arrachement  total  de  G^n,  G'™  et  D'  dont  les  ganglions  rachidiens  avec 
les  radicelles  antérieures  et  postérieures  ont  quitté  leur  canal  ostéo-fibreux  des 
troncs  de  conjugaison  et  se  trouvent  projetés  en  dehors  des  scalènes  et  de  la  pre¬ 
mière  côte,  aux  confins  du  creux  axillaire. 

3“  Vaisseaux  et  nerfs  se  trouvent  englobés  dans  une  gangue  fibreuse,  dense, 
ferme,  criant  sous  le  scalpel  mesurant  par  endroit,  5,  6,  8  millimétrés  d’épais¬ 
seur,  aseptique,  car  on  ne  trouve  nulle  part  vestige  d’un  ancien  foyer  hémorra¬ 
gique  ou  purulent.  La  dureté  et  l’épaisseur  de  cette  gangue  fibreuse  est  remar¬ 
quable  étant  donné  que  l’accident  ne  remonte  qu’à  36  jours. 

4“  Le  traumatisme  n’a  intéressé  le  système  du  grand  sympathique  qu’au 
niveau  des  rameaux  communicants  des  nerfs  arrachés  (G''",  D');  le  tronc 

du  sympathique  cervical,  les  ganglions  cervicaux  supérieur  et  inférieur,  l’anneau 
Vieussens,  le  ganglion  premier  thoracique  n’ont  subi  aucun  tiraillement,  aucun 
déplacement. 

Ge  cas  est  important  à  plusieurs  points  de  vue  : 

1»  11  s  agit  d’un  arrachement  total  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial 
(GVii,  cviii,  DI).  Or  nous  savons  par  les  recherches  expérimentales  intéressantes 
de  MM.  Duval  et  Guillain  (1),  que  ce  sont  les  racines  supérieures  (GV  et  CVI) 
qui  se  déchirent  le  plus  facilement  dans  les  traumatismes  avec  abaissement  et 
hyperélévation  de  1  épaule.  Uans  ce  cas  les  racines  supérieures  ne  sont  pas 
indemnes  --  car  elles  ont  subi  une  élongation  en  dehors  des  scalènes  et  il 
s’agissait  cliniquement  d’une  paralysie  radiculaire  totale  —  mais  elles  n’ont  pas 
cédé  à  leur  implantation  médullaire. 

Le  mécanisme  du  traumatisme  est  obscur  dans  ce  cas,  le  malade  a  fait  dans 
les  circonstances  relatées  plus  haut  une  chute  de  bicyclette  et  nous  n’avions 
aucun  renseignement  sur  la  position  de  l’épaule.  Je  tiens  toutefois  à  faire  remar¬ 
quer  que  dans  le  cas  de  Flaubert,  (1827)  réduction  d’une  luxation  scapulo-humé- 
rale  par  la  méthode- violente  (8  aides),  il  s’agit  également  d’un  arrachement  des 
racines  inférieures  du  plexus  brachial  à  leur  implantation  médullaire  et  d’une 
projection  de  leurs  ganglions  rachidiens  en  dehors  de  leur  canal  ostéo-fibreux. 
Dans  le  cas  de  Flaubert  les  quatre  racines  inférieures  sont  arrachées,  G^  seul 
étant  respecté. 

2»  Les  arrachements  expérimentaux  des  paires  rachidiennes  à  leurs  implanta¬ 
tions  médullaires,  voire  même  leur  section  intra-rachidienne  s’accompagnent 
généralement  de  lésions  médullairés  qui  peuvent  être  fort  minimes.  Le  malade 
de  Flaubert  présentait  un  ramollissement  de  la  moelle  cervico-dorsale  et  une 


(t)  P.  Duval  et  Guillai.v.  Pathogénie  des  accidents  nerveux  consécutifs  aux  luxations 
et  traumatismes  de  1  épaulé.  Paralysies  radiculaires  traumatiques  du  plexus  brachial 
Archives  générales  de  Médecine,  1898,  t.  Il,  p  143 
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paralysie  complète  de  la  cuisse  et  de,  la  jambe  du  côté  de  la  paralysie  radiculaire. 

Dans  notre  cas  les  symptômes  médullaires  étaient  réduits  au  minimum  et  ne 
consistaient  qu’en  une  légère  diminution  du  réflexe  rotulien  et  du  réflexe 
achiJléen  du  côté  de  la  paralysie.  L’examen  microscopique  ultérieur  montrera 
s’il  existe  des  lésions  médullaires  et  quelle  en  est  la  nature. 

3"  Ce  cas  est  la  confirmation  de  nos  recherches  expérimentales  datant  de 
23  ans  et  qui  ont  montré  que  «  la  section  ou  l’arrachement  des  nerfs  de  plexus 
brachial  ne  s’accompagnent  de  phénomènes  oculaires  que  lorsque  le  rameau 
communicant  du  premier  nerf  dorsal  est  intéressé.  » 

4»  Je  tiens  enfin  à  attirer  l’attention  sur  l’importance  dans  la  paralysie  radi¬ 
culaire  totale  ou  inférieure  du  plexus  brachial  de$  phénomènes  oculo-pupillaires, 
au  point  de  vue  du  diagnostic  du  siège  de  la  lésion,  du  pronostic  et  de  l’inter¬ 
vention  chirurgicale. 

Symptôme  grave  au  point  de  vue  de  la  localisation,  ils  indiquent  dans  une 
paralysie  radiculaire  traumatique  un  arrachement  de  la  1’“  paire  dorsale  au 
niveau  de  son  implantation  médullaire  et  ces  ruptures  sont  d’autant  moins  justi¬ 
ciables  de  la  thérapeutique  chirurgicale  que  le  cas  actuel  nous  montre  à  quelle 
distance  peuvent  être  projetés  les  ganglions  rachidiens  dans  les  violents  trau¬ 
matismes. 

Cela  ne  veut  pas  dire  qu’il  ne  faille  pas  intervenir  chirurgicalement  dans  la 
paralysie  radiculaire  totale  duplexas  brachial  sans  phénomènes  oculo-pupillaires. 
Le  cas  de  Thorburn  (1)  est  en  effet  des  plus  encourageants,  car  après  résection 
du  plexus  brachial  et  suture  intégrale  des  troncs  radiculaires  dans  le  creux  sus- 
claviculaire  fait  7  mois  et  demi  après  l’accident  l’amélioration  fut  considérable 
et  la  malade,  quatre  ans  après  l’opération  avait  récupéré  à  un  faible  degré  tous 
les  mouvements  du  membre  supérieur  et  exécutait  avec  force  les  mouvements 
de  flexions  du  coude  et  du  poignet,  d’abduction  et  surtout  d’adduction  des  bras. 

C  est  en  se  basant  sur  l’absence  ou  la  présence  des  phénomènes  oculo-pupil¬ 
laires,  sur  la  paralysie  ou  la  conservation  des  muscles  dont  les  nerfs  se  détachent 
des  troncs  radiculaires  avant  leur  fusion  en  plexus  (nerf  du  rhomboïde,  nerf 
sus-scapulaire  pour  les  muscles  sus  et  sous-épineux,  nerfs  du  grand  dentelé,  nerf 
du  sous-clavier)  que  l’on  posera  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion. 


Il 

NÉVRITE  LOCALISÉE  AVEC  TROUBLES  TROPHIQUES 
A  LA  SUITE  DE  COUPURE  DU  POUCE,  NÉVRALGIE  ASCENDANTE  (2) 


MM.  Brissaud  et  Gougerot. 

Cette  observation  est  un  document  pour  servira  l’histoire  des  névrites»  ascen¬ 
dantes  «.  Dans  ce  cas,  seule  la  névralgie  a  été  ascendante,  la  névrite  est  restée 
localisée;  cette  névrite  se  caractérise  par  un  état  succulent  du  pouce,  par 

(t)  H.  Thorburn.  A  clinical  lecture  on  secondary  suture  of  the  brachial  plexus  The 
Brilish  Medical  Journal,  1900,  t.  I,  May  5,  p.  1073. 

(2)  Con„.iUiin;d,tion  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  2  Juillet  1908. 


646 


RKVÜK  NEUROLOGIQUE 


l’aspect  lisse  de  la  peau  de  la  moitié  externe  de  la  main,  et  par  une  atrophie 
légère  des  muscles  de  l’éminence  thénar  sans  réaction  de  dégénérescence  et  sans 
troubles  trophiques  osseux.  11  y  a  donc  contraste  entre  la  localisation  de  la  né¬ 
vrite  et  la  diffusion  ascendante  de  la  névralgie;  aussi  peut-on  supposer  que  la 
névralgie  est  une  irradiation  douloureuse  de  la  névrite  localisée  (1).  Peut-être 
doit-on  faire  intervenir  ce  que  l’on  a  appelé  la  t  névrose  traumatique  »  et  la 
«  névrose  douloureuse  ». 

OBSERVATION 

G1  ..  Marie,  âgée  de  33  ans,  cuisinière,  est  entrée  salle  Sainte-Madeleine,  n»  28,  le  24  mai 
1908,  pour  des  douleurs  très  vives  dans  le  bras  gauche,  irradiées  d’une  cicatrice  de  cou- 

^  Il  y  a  t*rois  mois,  le  9  mars  1908,  en  préparant  du  hachis  dans  le  restaurant  où  elle  est 
employée,  la  malade  s’est  fait  une  coupure  profonde,  à  la  face  palmaire  du  pouce 
gauche  ;  la  plaie  croise  transversalement  le  pli  de  flexion  de  la  2«  phalange  sur  la 
première  phalange,  elle  est  oblique  en  haut  et  en  dedans.  Elle  aune  hémorragie  abondante 
et  perd  connaissance.  Sa  patronne  lui  donne  les  premiers  soins  et  saupoudre  la  plaie 
avec  du  poivre  dans  l’intention  d’arrêter  l’hémorragie,  qui  continue  cependant.  Le  soir 
un  pharmacien  lui  fait  un  pansement,  et  le  lendemain  elle  va  consulter  un  médecin  qui 
arrête  l’hémorragie,  mais,  ditia  malade,  «  laisse  le  poivre  ».  La  plaie  se  referme  en  huit 
jours;  la  main,  qui  était  œdématiée,  diminue  peu  à  peu  de  volume,  mais  il  reste  un  léger 
gonflement  autour  de  la  plaie.  A  ce  moment  déjà  le  malade  se  plaint  de  douleurs  sourdes, 
dans  tout  le  pouce  gauche  ;  ces  douleurs  sont  continues,  avec  par  intervalles  des  exacer¬ 
bations,  elles  traversent  le  pouce  en  éclair,  suivent  toujours  le  même  trajet,  a  la  face 
palmaire  du  pouce,  et  s’arrêtent  à  l’origine  de  l’éminence  thénar. 

Les  douleurs  ne  tardent  pas  à  s’étendre;  elles  remontent  progressivement  en  trois 
semaines  jusqu’au  pii  du  coude  ;  elles  apparaissent  toujours  par  crises.  De  1  eminence 
thénar,  elles  gagnent  la  face  antérieure  de  l’avant-bras  en  obliquant  légèrement  vers  le 
bord  cubital,  et  s’arrêtent  au  milieu  du  pli  du  coude,  où  elles  présentent  un  maximurn 
d’intensité  Après  ces  crises  douloureuses,  la  malade  dit  que  l’avant-bras  devient  glacé  et 
pâle,  et  qu’il  reste  insensible.  A  cette  pâleur  succède  un  stade  de  rougeur  et  de  sueurs; 
ces  troubles  de  sensibilité  et  de  vaso-motricité  sont  localisés  au  pouce,  à  la  partie 
externe  de  l’index  et  de  l’avant-bras  gauches.  .... 

A  la  fin  de  mars,  tandis  que  la  plaie  du  pouce  s’est  cicatrisée,  la  malade  ne  peut 
remuer  ni  le  pouce  ni  l’index,  tant  ils  sont  douloureux  ;  chaque  mouvement  provoque  une 

Dans  l’intervalle  des  crises  douloureuses,  la  malade  se  plaint  de  fourmillement  qui 
suivent  le  même  trajet  que  les  douleurs.  Un  léger  degré  d’atrophie  des  muscles  thena- 
riens  apparait  à  ce  moment.  ,  j  i 

Les  jours  suivants  les  douleurs  remontent  peu  à  peu  le  long  du  bras  en  suivant  la 
face  antéro-interne  et  finissent  par  gagner  l’aisselle  gauche,  elles  irradient  dans  le  grand- 
pectoral,  s’arrêtant  au  bord  inférieur  du  muscle,  tandis  qu  en  haut  les  irradiations 
remontent  jusque  dans  l’épaule,  il  semble  qu’il  y  ait  des  points  douloureux  mtercostaux. 

Un  mois  après  son  accident,  ie  5  avril,  la  malade  va  trouver  M.  Giiibe  a  la  consulta¬ 
tion  de  Necker;  M.  Guibé  lui  extirpe  sa  cicatrice  et  referme  après  curettage.  La  plaie  se 
cicatrise  par  première  intention  en  5  jours,  et  pourtant,  les  douleurs  persistent.  La 
malade  va  se  faire  masser  tous  les  deux  jours  a  Necker  pendant  3  semaines. 

En  avril  et  en  mai,  les  douleurs  continuent,  et  deviennent  de  plus  en  plus  violentes, 
mais  les  crises  n’augmentent  pas  de  nombre.  Le  trajet  douloureux  a  toujours  la  meme 
topographie.  L’atrophie  des  muscles  thénariens  s’accentue,  il  n  apparaît  pas  de  symptôme 

nouveau.  On  envoiela  malade  à  l’Hôtel-Dieu,  elle  entre  dans  le  service.  , 

État  actuel  (juin  1908).  —  Les  douleurs  paroxystiques  et  continues  résument  toute  la 
maladie;  les  crises  douloureuses  sont  extrêmement  violentes;  tout  mouvement  du  po^^^^^ 
tout  heurt  réveillent  une  douleur  atroce  ;  cette  douleur  présente  les  mêmes  maxima 
d’intensité  au  niveau  du  pouce,  du  pli  du  coude  et  de  l’aisselle.  La  crise  s  accompagne 
de  troubles  vasomoteurs,  pâleur  et  insensibilité,  puis  rougeur. 

(1)  Cette  irradiation  est  à  rapprocher  du  fait  expérimental 
gique  et  prolongé  de  la  peau  d’un  doigt  détermine  une  irradiation  douloureuse  dans  le 
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La  main  gauche,  siège  de  ces  douleurs,  est  en  demi-flexion  sur  l’avant-bras,  les  doigts 
sont  étendus,  sauf  le  pouce  et  l’index.  L’index  ne  peut  se  mettre  en  extension  complète. 
Le  pouce  est  recroquevillé  en  adduction  et  flexion  de  la  première  phalange  sur  le  méta¬ 
carpien  et  de  la  deuxième  phalange  sur  la  première.  La  malade  remue  sa  main  avec 
précaution  évitant  tout  heurt  sur  le  pouce.  Au  fond  d’un  pli  de  flexion,  on  découvre  dif¬ 
ficilement  la  cicatrice  qui  semble  parfaite,  mais  ce  point  est  extrêmement  douloureux, 
le  moindre  contact  réveillant  la  douleur  ascendante. 

Toute  la  partie  externe  de  la  main  gauche  parait  diminuée  de  volume,  la  peau  sur  la 
face  dorsale,  au  niveau  du  pouce,  a  un  aspect  lisse  et  luisant,  elle  est  tendue  et  rosée  ;  en 
regardant  à  jour  frisant,  on  voit  que  la  peau  de  la  face  dorsale  du  premier  métacarpien 
du  pouce  et  de  la  moitié  externe  de  l’index  se  distingue  de  la  peau  du  reste  de  la  main 
par  un  aspect  vernissé,  les  plis  cutanés  sont  presque  effacés,  la  peau  parait  plus  fine. 

Les  muscles  thénariens  sont  très  diminués,  l’adducteur  du  pouce  est  atrophié.  L’émi¬ 
nence  hypothénar  semble  par  contraste  légèrement  hypertrophiée  ;  l’aspect  de  l’avant- 
bras  et  du  bras  semble  normal.  Pourtant,  le  pourtour  de  l’avant-bras  au  tiers  inferieur  et 
&  trois  travers  de  doigt  au-dessous  du  pli  du  coude,  a  un  centimètre  de  moins  que  du  coté 
opposé. 

La  malade  évite  tout  mouvement  du  pouce,  parce  que  ces  mouvements  sont  très  dou¬ 
loureux,  pourtant  quelques  mouvements  sont  encore  possibles,  quoique  très  réduits  ; 
l’adduction  est  possible,  la  flexion  des  phalanges,  l’extension  et  l’abduction  sont  impos¬ 
sibles.  Les  mouvements  de  l’index  et  des  autres  doigts  sont  intacts. 

Les  mouvements  forcés  d’extension  et  de  flexion  de  Tavant-bras  provoquent  l’appari¬ 
tion  d’une  douleur  dans  le  pouce.  Tous  les  mouvements  du  bras  sont  intacts  et  provo¬ 
quent  la  même  douleur  dans  le  pouce.  La  douleur  qui  accompagne  ces  mouvements 
s  accompagne  d’une  réaction  générale  violente  ;  la  face  se  couvre  de  sueurs  et  parfois  on 
surprend  la  dilatation  de  Tiris  provoquée  par  la  douleur. 

La  sensibilité  au  contact  est  conservée  partout,  on  note  une  très  vive  hypéresthésie  à 
la  face  palmaire  do  la  première  phalange  du  pouce.  Cette  hyperesthésie  en  bande  diffuse 
remonte  sur  le  trajet  du  médian,  à  la  partie  médiane  de  l’avant-bras,  et  suit  au  bras  le 
bord  interne  du  biceps.  Une  hyperesthésie  plus  légère  se  retrouve  sur  le  trajet  du 
radial,  à  la  face  externe  du  bras,  un  peu  au-dessus  de  l’épicondyle  ;  à  la  face  postérieure, 
à  la  jonction  du  tiers  inférieur  avec  les  deux  tiers  supérieurs,  à  la  peau  du  moignon  de 
l’épaule.  Partout  la  sensibilité  est  conservée  à  tous  les  modes  :  chaud  et  froid,  sens 
musculaire  et  articulaire,  sauf  à  la  face  palmaire  de  la  première  phalange  du  pouce,  où 
la  douleur  excessive  empêche  toute  perception  exacte. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  se  réduisent  donc  à  de  l’hyperesthésie  douloureuse  et 
après  la  piqûre,  la  malade  conserve  pendant  un  temps  assez  long  à  l’avant-bras  et  au 
bras,  au  niveau  du  siège  des  piqûres  des  points  rouges. 

A  l’examen  électrique,  pratiquée  par  M.  Allard,  «  les  réactions  sont  sensiblement  nor¬ 
males,  on  ne  peut  noter  qu’une  faible  diminution  de  l’excitabilité  faradique  du  long 
fléchisseur  et  du  long  extenseur  du  pouce  »  ;  il  n’y  a  donc  pas  de  réaction  de  dégéné¬ 
rescence.  La  radiographie  montre  une  opacité  égale  des  os  des  deux  pouces. 

La  malade  ne  présente  aucun  trouble  organique.  Le  cœur  n’est  ni  dilaté  ni  arythmi¬ 
que.  Les  bruits  du  cœur  sont  normaux.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni 
albumine. 

Antécédents  héréditaires.  —  La  malade  est  l’aînée  de  quatre  frères  ou  sœurs  bien 
portants. 

Antécédents  personnels.  —  Elle-même  a  eu  des  adénopathies  cervicales  dans  l’enfance. 
Elle  a  été  réglée  à  M  ans;  s’est  mariée  à  15  ans;  a  sept  enfants,  dont  cinq  encore 
vivants;  jamais  elle  n’a  eu  de  fausses  couches.  Elle  boit  régulièrement  un  litre  de  vin 
par  jour  ;  elle  ne  présente  aucun  accident  d’éthylisme,  ni  pituites,  ni  cauchemars,  ni 
crampes  des  mollets  ;  pourtant  elle  a  un  léger  tremblement  des  doigts  et  des  vertiges 
quelquefois.  Elle  dit  avoir  pris  autrefois  de  fortes  quantités  de  café,  mais  elle  a  cessé 
depuis  plusieurs  années. 

Elle  se  dit  nerveuse,  mais  elle  n’a  jamais  eu  de  crises. 

Evolution.  —  Les  douleurs  semblent  se  calmer,  elles  restent  maintenant  localisées  ;  les 
mouvements  du  pouce  provoquent  toujours  des  douleurs  vives,  et  les  troubles  trophi¬ 
ques  persistent. 
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III 

CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DU  TABES  RUDIMENTAIRE  ASSOCIÉ  AUX 
AFFECTIONS  DE  L’AORTE 


G.  Mattirolo 

(Docent  privé  de  Pathologie  médicale  à  l’Université  de  Turin) 

J’ai  eu  l’occasion  d’étudier  récemment  le  cas  d’une  femme  qui  présentait,  asso¬ 
ciés  aux  signes  cliniques  d’une  artériosclérose  avancée  de  l’aorte,  quelques  symp¬ 
tômes  de  tabes  dorsal.  L’intérêt  de  l’observation  que  je  rapporte  ne  réside  pas 
seulement  dans  la  coexistence  des  deux  affections  :  cette  association,  connue 
depuis  bien  des  années,  a  donné  matière  à  des  travaux  importants  et  a  été  décrite 
et  discutée  par  de  nombreux  auteurs.  A  mon  avis,  ce  cas  est  digne  d’être  étudié 
de  près  en  raison  de  l’incongruence  entre  les  symptômes  tabétiques,  qui  étaient 
très  peu  importants,  et  les  lésions  anatomiques  des  cordons  postérieurs  que  l’exa¬ 
men  histologique  nous  démontra  caractéristiques  du  tabes  et  assez  avancées. 

La  malade  dont  il  s’agit  entra  à  la  Clinique  de  l’Institut  de  Pathologie  Médicale  le 
23  février  1907  pour  troubles  cardiaques  ;  palpitations,  dyspnée,  œdèmes.  Dans  les  anté¬ 
cédents  pathologiques  on  note  une  variole  à  l’ége  de  23  ans,  du  surmenage  et  de  fré¬ 
quents  excès  éthyliques.  La  syphilis  n’est  pas  prouvée,  mais  probable. 

Lorsque  nous  examinons  la  malade,  au  moment  de  son  admission,  nous  sommes  frap- 
pés,  d’abord,  par  les  symptômes  d’une  cardiopathie  :  cyanose  manifeste,  œdèmes  aux 
extrémités,  dyspnée,  hypertrophie  considérable  du  ventricule  gauche,  matité  rétros¬ 
ternale  dépassant  d’un  travers  de  doigt  chaque  ligne  marginale  au  niveau  du  deuxième 
espace  intercostal,  double  bruit  de  souffle  systolique  diastolique  plus  prononcé  à 
la  base  du  cœur  et  s’étendant  en  haut  dans  la  direction  de  la  crosse  de  l’aorte, 
artères  dures  et  tortueuses,  pouls  irrégulier,  arythmique,  dur  et  tendu  (fréquence  74  — 
pression  210).  L’examen  physique  des  poumons  nous  fait  constater  les  signes  d’une 
bronchite  diffuse  et  d’un  épanchement  bilatéral  aux  bases.  Dans  l’abdomen  on  note  la 
présence  d’une  certaine  quantité  de  liquide  libre  qui  empêche  de  palper  le  foie  et  la  rate. 
A  la  palpation  de  la  région  cervicale  et  de  la  région  inguinale  on  perçoit  distinctement 
de  nombreuses  petites  glandes.  Les  urines  sont  peu  abondantes,  chargées  et  renferment 
une  forte  quantité  d’albumine.  La  malade  se  plaint  d’étouffements  et  de  céphalée.  Les 
pupilles  paraissent  inégales  (G  >  D)  et  rigides. 

En  présence  de  ces  symptômes  nous  portons  le  diagnostic  de  artériosclérose,  ectasie 
aortique,  néphrite.  Les  conditions  de  la  malade  ne  permettaient  pas  un  examen  clinique 
minutieux  et  réclamaient  d’ailleurs  des  soins  immédiats. 

Après  une  semaine  de  traitement  approprié,  les  conditions  paraissant  meilleures,  il 
nous  fut  possible  de  pratiquer  un  examen  plus  détaillé  et  nous  nous  arrêtànies  d’abord 
à  l’étude  des  pupilles  qu’une  observation  superficielle  nous  avait  déjà  démontrées  inégales 
et  rigides.  Les  pupilles  sont  en  effet  toujours  en  léger  myosis  et  ta  gauche  est  plus  dilatée 
que  la  droite  :  la  réaction  à  la  lumière  manque  et  la  réaction  à  l'accommodation  est  faible. 
Cette  constatation  nous  rappelant  à  l’esprit  la  coïncidence  du  tabes  avec  les  maladies 
de  l’aorte  nous  décida  à  examiner  avec  détails  le  système  nerveux  de  notre  malade. 
Voici  ce  que  nous  avons  relevé. 

i"  mars  1907.  —  La  vue  n’est  pas  altérée.  L’examen  du  fond  de  l’œil  démontre  une 
certaine  dilatation  des  veines  et  une  pupille  un  peu  décolorée.  Pas  d’altération  dans  les 
fonctions  des  muscles  oculomoteurs.  Les  fonctions  des  nerfs  facial  et  hypoglosse  sont  par- 
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faitement  normales.  La  mntilitc  des  membres  supérieurs  el  inférieurs  est  conservée.  La 
malade  ne  pouvant  se  tenir  debout  et  dans  l’impossibilité,  par  conséquent,  d’observer 
les  particularités  de  la  marche,  on  examine  la  coordination  des  mouvements  au  lit  dans 
les  positions  assise  et  couchée.  Pas  d’ataxie  ni  de  tremblement.  Le  sens  des  attitudes 
segmentaires  est  conservé.  Les  réactions  électriques  sur  les  muscles  des  extrémités  sont 

Réflexes.  —  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis.  Pas  de  Babinski  :  le  réflexe 
des  orteils  se  fait  en  flexion  plantaire.  Les  réflexes  olécraniens  et  radiaux  sont  conservés 
quoique  faibles.  Les  réflexes  abdominaux  sont  faibles  mais  existent  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  semble  inaltérée  au  simple  toucher  et  les  sensations  douloureuses  et 
thermiques  sont  perçues  partout  et  exactement  interprétées.  Un  examen  plus  appro¬ 
fondi  nous  démontre  cependant  que  la  sensibilité  cutanée  n’est  pas  parfaite  ;  on  note  un 
certain  agrandissement  dos  cercles  de  sensation  et  un  léger  retard  dans  la  perception  de 
la  douleur  au  chaud  et  au  froid,  surtout  aux  membres  inférieurs.  L’examen  de  la  sensi¬ 
bilité  osseuse  au  diapason  ilonne  aux  extrémités  des  résultats  incertains  à  cause  de 
l’œdème. 

L’abolition  des  réflexes  tendineux  aux  extrémités  inférieures  ainsi  que  les  altérations 
des  réactions  pupillaires  nous  laissant  entrevoir  la  possibilité  de  l’existence  du  tabes, 
nous  interrogeâmes  avec  insistance  notre  malade  pour  chercher  à  savoir  si  jamais  elle 
avait  noté  quelque  symptôme  qu’on  pût  rattacher  à  cette  affection. 

Elle  nous  répondit  que  depuis  trois  ans  elle  ressentait  parfois  aux  extrémités  inférieures  des 
douleurs  qui  duraient  quelques  heures,  n’avaient  pas  de  localisation  fixe  et  se  faisaient  sentir 
surtout  pendant  la  nuit.  Les  douleurs  en  question  n’avaient  cependant  Jamais  obligé  notre 
malade  à  se  donner  des  soins  et  ne  l’avaient  pas  empêchée  de  vaquer  à  scs  occupations 
ordinaires.  Il  nous  fut  impossible  d’en  savoir  davantage. 

Notre  premier  succès  thérapeutique  fut  de  courte  durée  et  l’amélioration  ne  continua 
pas.  Les  remèdes  qu’on  administrait  pour  exciter  le  cœur  et  favoriser  la  diurèse  ne  ma¬ 
nifestaient  qu’une  action  faible  et  tout  à  fait  passagère  de  sorte  que,  les  symptômes  car¬ 
diaques  s’aggravant  rapidement,  la  malade  finit  par  succomber  le  3  avril  1907. 

L’autopsie  confirma  en  tous  points  notre  diagnostic.  On  trouva  une  forte  hypertrophie 
du  ventricule  gauche  du  cœur,  une  considérable  ectasie  athéromateuse  de  la  partie 
ascendante  et  de  la  crosse  de  l’aorte  avec  intégrité  des  valvules,  une  néphrite  chronique 
atrophique  des  deux  reins.  Le  foie  et  la  rate  étaient  volumineux  et  congestionnés  et  il 
existait  dans  les  plèvres,  ainsi  que  dans  le  péritoine,  des  épanchements  liquides  abon- 

Comme  il  nous  restait  toujours  le  doute  de  l’existence  du  tabes  et  que  nous  désirions  nous 
rendre  compte  des  altérations  médullaires  qui  pouvaient  être  la  cause  des  phénomènes 
nerveux  que  nous  avions  observés,  nous  nous  résolûmes  à  pratiquer  l’examen  histolo¬ 
gique  de  la  moelle. 

Je  résume  les  résultats  de  nos  recherches. 

La  moelle  enlevée  avec  le  bulbe  et  la  protubérance  est  durcie  pendant  24  heures 
dans  le  formol  et  fixée  pendant  2  mois  dans  le  Müller.  Inclusion  à  la  celloïdine.  Coupes 
en  séries  des  dill'ércnts  segments  de  la  moelle,  du  bulbe  et  de  la  protubérance  au  niveau 
de  l’origine  réelle  de  chaque  nerf  bulbaire  jusqu’à  l’origine  réelle  de  la  III"  paire.  Coupes 
de  quelques  ganglions  spinaux  de  la  région  lombaire  et  delà  région  cervicale  et  de  leurs 
nerfs  radiculaires.  Coloration  au  Weigert-Pal  et  au  Van  Gieson. 

Examen  histologique.  —  Dans  les  coupes  du  cône  terminal  la  dégénération  est  peu  pro¬ 
noncée  :  on  note  cependant  une  légère  et  uniforme  diminution  des  fibres  des  cordons 
postérieurs.  Le  triangle  de  Gombault  et  Philippe  montre  des  fibres  nombreuses  et  bien 
colorées. 

Au  niveau  du  IIP  segment  sacré,  la  sclérose  commence  à  se  faire  plus  évidente  :  il 
existe  une  diminution  considérable  de  toutes  les  fibres  des  cordons  postérieurs  à  l’excep¬ 
tion  de  celle  de  la  zone  marginale  de  Westphall  qui  paraissent  nombreuses,  peu  colorées 
et  tassées.  On  observe  de  plus  que  la  sclérose  est  plus  forte  dans  le  champ  postéro- 
externe  de  gauche  qui  parait  très  décoloré  ert  pauvre  de  fibres  nerveuses. 

L’examen  des  dift'érents  segments  de  la  région  lombaire  donne  le  même  résultat  :  les 
zones  les  plus  affectées  par  le  processus  de  sclérose  sont  toujours  les  champs  postéro- 
externes  et  c’est  toujours  le  gauche  qui  est  le  plus  pâle  et  pauvre  en  fibres. 

La  lésion  remonte  en  haut  et  on  la  suit  sans  peine  tout  le  long  de  la  région  dorsale. 

Dans  la  région  cervicale,  la  sclérose  no  possède  plus  une  grande  uniformité.  On  note, 
au  contraire,  un  aspect  bariolé  des  cordons  postérieurs  où,  à  côté  des  fibres  du  cordon 
de  Gall  et  des  champs  postéro-externes  très  réduites  de  nombre  et  de  volume  et  très  pou 
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colorées,  les  fibres  de  la  bandelette  externe  de  Pierret  (fibres  moyennes  de  la  région  cer¬ 
vicale)  paraissent  encore  assez  bien  conservées. 

Au  niveau  du  II”  et  III”  segment  cervical  où  l’entrée  des  racines  dans  la  moelle  se  fait  à 
peu  près  horizontalement,  nous  pouvons  aussi  observer  avec  la  plus  grande  évidence 
des  faisceaux  de  fibres  radiculaires  bien  colorées  dont  certaines  croisent  obliquement  le 
col  de  la  corne  postérieure,  pour  pénétrer  dans  la  substance  grise  (collatérales  réflexes), 
d’autres  se  perdent  dans  la  zone  de  la  bandelette  de  Pierret. 

On  peut  suivre  la  dégénération  des  faisceaux  postérieurs  jusqu’aux  noyaux  de  Goll  et 
de  Burdach.  Les  coupes  pratiquées  à  travers  le  bulbe  à  différents  niveaux  de  l’entre¬ 
croisement  sensitif  et  du  ruban  de  Reil  ne  démontrent  plus  aucune  lésion  des  fibres  ner¬ 
veuses  sensitives. 

Nulle  trace  de  dégénération  ni  dans  les  faisceaux  antérieurs  et  latéraux  de  la  moelle 
ni  dans  les  faisceaux  endo-bulbaires  des  nerfs  crâniens.  Nous  notons,  en  particulier, 
n’avoir  pu  déceler  aucune  altération  de  la  racine  inférieure  sensitive  de  la  V”  paire  dont 
les  faisceaux  dans  toutes  les  coupes  du  bulbe  paraissent  bien  colorés  et  tassés.  Le  fais¬ 
ceau  solitaire,  les  racines  de  la  VIII”,  de  la  VI”  et  de  la  III”  paire  ne  montrent  aucune 
altération. 

A  l'examen  des  ganglions  spinaux  et  des  racines  nerveuses  dans  le  nerf  radiculaire,  on 
obtient  des  résultats  différents  selon  les  différentes  régions.  Les  lésions  sont  beaucoup 
plus  prononcées  à  la  région  lombaire,  où  l’on  trouve  dans  les  ganglions  une  forte  dimi¬ 
nution  du  nombre  et  du  calibre  des  fibres  nerveuses  qui  les  traversent  et  un  épaississe¬ 
ment  du  tissu  interstitiel.  Dans  le  nerf  radiculaire,  on  constate  les  lésions  de  péri  et 
d’endonévrite  de  la  racine  postérieure  avec  dissociation  des  faisceaux  nerveux  :  la  racine 
postérieure  présente  dans  certains  nerfs  une  forte  sclérose  hypertrophique. 

Dans  les  racines  antérieures  l’altération  est  seulement  périnévritrque  ;  on  observe  pour¬ 
tant  que  les  fibres  nerveuses  de  certaines  racines  n’ont  pas  toutes  le  même  calibre.  A 
côté  de  fibres  grosses  caractéristiques  de  la  racine  antérieure,  on  trouve  des  fibres 
beaucoup  plus  fines  et  qui  représentent  probablement  des  produits  de  régénération. 

Les  lésions  des  racines  nerveuses  sont  moins  prononcées  à  la  région  cervicale  où  les 
ganglions  spinaux  ne  démontrent  plus  aucune  altération  appréciable. 

L’association  des  maladies  de  l’aorte  avec  le  tabes  dorsal,  étudiée  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  Berger  et  Rosembach  en  1879,  dut  sembler  étrange  à  une  époque 
où  l’on  était  encore  très  incertain  sur  la  pathogénie  du  tabes.  De  sorte  que  les 
auteurs  qui  s’occupèrent  ensuite  de  la  question,  et  qui,  avec  leurs  observations, 
furent  à  même  de  confirmer  le  fait  clinique,  cherchèrent  à  l’expliquer  de  diffé¬ 
rentes  manières.  Les  opinions  se  partageaient  :  en  face  de  ceux  qui  voyaient  dans 
la  lésion  aortique  un  simple  trouble  trophique  dépendant  du  tabes,  ou  une  altéra¬ 
tion  provoquée  par  voie  reflexe,  par  l’irritation  des  nerfs  sensitifs,  se  rangeaient 
ceux  qui  considéraient  le  tabes  comme  secondaire  à  l’artério-sclérose. 

La  question  changea  complètement  d’aspect  lorsqu’on  reconnut  la  très 
grande  importance  de  la  syphilis  dans  la  pathogénie  du  tabes  et  des  lésions  vas¬ 
culaires.  11  n’était  plus  nécessaire  de  rechercher  entre  les  deux  affections,  un 
lien  de  cause  àeffet,  l’une  et  l’autre  paraissaient  désormais  la  conséquence  d’une 
seule  maladie,  l’affection  syphilitique. 

Strümpell,  pour  la  première  fois  en  1884,  avança  l’idée  de  l’origine  syphiliti¬ 
que  communedu  tahes  dorsal  etdes  affections  de  l’aorte,  et  plus  tard,  Oppenheim 
et  Schultze  le  suivirent  dans  la  même  voie.  Récemment,  Strümpell  est  revenu 
sur  l’argument  et  résume  le  résultat  de  ses  observations  dans  un  excellent  arti¬ 
cle  publié  en  1907,  dans  la  Deutsche  Med.  Woch.  (n»  47).  Je  me  permets  de  rap¬ 
porter  ici  les  points  les  plus  saillants  de  ce  travail,  parce  qu’il  me  semble  qu’ils 
présententune  certaine  importance  dans  la  discussion  de  notre  observation. 

Strümpell,  au  lieu  de  chercher  à  découvrir  les  symptômes  de  lésion  aortique 
chez  les  tabétiques  avancés,  ainsi  qu’ont  fait  les  auteurs  qui  l’ont  précédé  dans 
l’étude  de  l’association  des  deux  affections,  a  voulu  rechercher  si  chez  les  malades 
atteints  de  sclérose  avérée  de  l’aorte,  avec  ou  sans  lésions  valvulaires,  on  peut 
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-déceler  quelque  signe  clinique  de  tabes.  Dans  le  cours  de  ces  dernières  années,  il  a 
pu  réunir  de  nombreuses  observations  de  sujets  qui,  obligés  d’avoir  recours  au 
médecin  à  cause  de  troubles  cardiaques  et  n’accusant  d’autres  symptômes  que  ceux 
de  la  cardiopathie,  présentaient,  à  l’examen  clinique  approfondi,  les  signes  indu¬ 
bitables  du  tabes  dorsal.  (Argyll,  Abolition  des  réflexes  patellaires,  etc.)  Strüm- 
pell  affirme  que  dans  plusieurs  de  ses  observations,  le  tabes  se  révèle  par  des 
symptômes  assez  insignifiants  qui  persistent  pendant  de  longues  années,  sans 
que  la  maladie  subisse  une  aggravation  considérable,  ou  arrive  aux  hauts  degrés 
4e  l’ataxie. 

Le  tabes  qu’on  observe  chez  les  aortiques  en  question,  ne  serait  donc  pas  ini¬ 
tial,  mais  plutôt  rudimentaire  et  susceptible,  lorsque  l’affection  cardiaque  permet 
la  survie  du  sujet,  de  rester  stationnaire  durant  de  longues  années. 

Strümpell  est  d’avis  que  la  coïncidence  du  tabes  avec  les  lésions  aortiques 
en  faveur  de  l’origine  syphilitique  des  deux  affections  et  admet  volontiers  que 
l’une  et  l’autre  des  deux  maladies  soient  la  conséquence  d’un  même  agent  toxi¬ 
que  métasyphilitique.  11  fait  remarquer  cependant  que,  tandis  que  pour  le  tabes 
la  eonditio  sine  qua  non  est  l’infection  syphilitique,  d’autres  causes  (surmenage, 
alcoolisme,  tabagisme)  peuvent  concourir  à  la  production  de  l’artériosclérose. 
Toujours  est-il  que,  puisque  chez  un  très  grand  nombre  de  malades  qui  présen¬ 
tent  l’association  du  tabes  avec  l’aortite,  la  syphilis  est  rigoureusement  prouvée, 
il  est  logique  d’admettre  que  les  deux  affections  ont  la  même  origine  et  repré¬ 
sentent  les  reliquats  d’une  infection  syphilitique  antérieure. 

Strümpell  arrive  ainsi  à  la  conclusion  que,  lorsque  chez  un  malade  aortique, 
on  peut  relever  avec  les  symptômes  cardiovasculaires  aussi  ceux  du  tabes  dorsal, 
la  présomption  de  la  syphilis  est  parfaitement  justifiée,  même  si  les  commémo¬ 
ratifs  et  les  signes  résiduels  de  l’infection  font  défaut. 

Les  faits  que  nous  avons  relevés  dans  notre  observation  entrent,  à  mon  sens, 
dans  l’ordre  de  ceux  observés  et  mis  en  relief  par  Strümpell.  La  malade  avait 
réclamé  nos  soins  uniquement  pour  les  troubles  cardiaques  et  ne  nous  avait 
parlé  d’aucun  symptôme  qu’on  pût  logiquement  imputer  au  tabes.  Elle  avait  pu 
d’ailleurs  travailler  jusqu’à  un  mois  avant  son  admission  dans  la  clinique,  bien 
qu’un  peu  incommodée  par  les  palpitations.  La  constatation  des  signes  pupillaires 
et  la  modification  des  réflexes  tendineux  déterminèrent  quelque  insistance  de 
notre  part  dans  l’interrogatoire,  et  la  malade  se  rappela  alors  les  douleurs  aux 
extrémités  inférieures.  Oes  douleurs  intermittentes  aux  jambes,  signalées  depuis 
trois  ans,  paraissant  surtout  pendant  la  nuit  et  n’empêchant  nullement  les  occu¬ 
pations  habituelles,  représentent  donc  le  seul  symptôme  subjectif  d’un  tabes  qui 
ne  présentait  certainement  pas  une  allure  rapidement  progressive. 

L’infection  syphilitique  n’est  pas  absolument  prouvée  dans  notre  cas  ; 
les  accidents  du  début  n’ont  pas  été  observés  ou,  plus  probablement,  nous  ont 
été  cachés.  11  nous  fut  possible  d’établir  cependant  que  notre  malade  avait  mené 
une  vie  des  plus  débauchées  pendant  de  'longues  années  :  d’ailleurs  l’existence 
des  adénopathies  et  l’association  de  l’aortite  avec  le  tabes  rendent  l’infection 
luetique  extrêmement  probable. 

Les  lésions  histologiques  que  nous  avons  pu  mettre  en  évidence  dans  notre 
cas  ne  sont  pas  susceptibles  d’être  interprétées  comme  des  lésions  de  tabes  ini¬ 
tial.  Elles  sont  trop  étendues  et  avancées  :  en  outre,  elles  ne  sont  pas  du  tout 
systématiques.  Nous  savons  (Pierret,  Westphall,  Strümpell,  Nageotte),  que  les 
altérations  anatomiques  du  tabes  initial  ne  frappent  pas  simultanément  toutes 
les  zones  des  cordons  postérieurs  :  au  début,  dans  les  cas  typiques  au  moins,  la 
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sclérose  se  cantonne  dans  deux  zones  symétriques  que  Pierret  a  décrites  sous  le 
nom  de  bandelettes  externes  et  qui  contiennent  probablement  (Nageolte)  des 
fibres  moyennes  et  courtes,  tandis  qu’elle  respecte  certaines  catégories  de  fibres 
radiculaires,  celles  des  champs  postéro-externes  en  particulier.  On  considère 
donc  cette  première  phase  de  la  sclérose  tabétique  comme  systématique  ;  plus 
tard,  lorsque  le  processus  est  plus  avancé,  la  sclérose  perd  son  caractère  systé¬ 
matique  et  les  fibres  radiculaires  primitivement  épargnées  disparaissent.  On 
note  alors  la  disparition  des  fibres  des  champs  postéro-externes,  des  cordons  de 
Goll,  de  certaines  fibres  endogènes,  etc. 

Les  lésions  anatomiques  que  nous  avons  rencontrées  ne  sont  pas  systématiques. 
Elles  sont  diffuses  et  seulement  limitées  à  la  bandelette  externe  qui,  au  con¬ 
traire,  se  présente  relativement  moins  pauvre  de  fibres  à  la  région  cervicale.  La 
sclérose  intéresse  toute  l’épaisseur  des  cordons  postérieurs  (à  l’exception  des 
zones  endogènes),  quoiqu’elle  n’ait  pas  atteint  un  degré  extrême  et  n’ait  pas 
détruit  toutes  les  fibres  myéliniques,  dont  un  certain  nombre  persiste  dans  toutes 
les  zones. 

Les  considérations  d’ordre  clinique  et  le  résultat  de  l’examen  histologique 
nous  autorisent  donc,  je  crois,  à  classer  notre  observation  parmi  les  formes  de 
tabes  rudimentaire  de  Strümpell.  On  ne  peut  parler  ici  d’une  malade  aortique, 
chez  qui  une  investigation  clinique  méticuleuse  nous  aurait  permis  de  déceler 
quelques  symptômes  d’un  tabes  initial.  Les  symptômes  que  nous  avons  observés 
avaient  fait  leur  apparition  depuis  trois  ans,  tout  en  restant  stationnaires  et 
d’autre  part  les  lésions  de  la  moelle  ne  sont  pas  celles  du  tabes  initial.  Je  le 
répète,  l’intérêt  de  l’observation  réside  précisément  en  ce  que  les  lésions  anato¬ 
miques,  assez  prononcées  et  étendues,  se  sont  manifestées  cliniquement  par  des 
symptômes  très  effacés,  qui  n’étaient  presque  pas  accusés  par  la  malade  et  que 
le  médecin  pouvait  apprécier  difficilement. 

On  pourrait,  il  me  semble,  jusqu’à  un  certain  point,  justifier  la  pauvreté  des 
signes  cliniques  en  admettant  que,  la  conduction  nerveuse  n’étant  nulle  part 
complètement  interrompue,  en  raison  de  la  persistance  d’une  certaine  quantité  de 
fibres  nerveuses  dans  les  cordons  postérieurs,  les  excitations  externes  trouvaient 
encore  une  voie  pour  arriver  aux  centres.  De  même,  nous  pouvons  penser  que  la 
conservation  des  réflexes  tendineux  aux  extrémités  supérieures  trouve  son  expli¬ 
cation  dans  l’intégrité  relative  de  la  bandelette  externe  et  des  collatérales  réflexes 
à  la  région  cervicale. 

Conclusion.  —  L'observation  que  nous  avons  relatée  et  discutée,  et  dans  laquelle 
l’examen  clinique  a  été  heureusement  complété  par  l’examen  anatomique,  con¬ 
firme  les  idées  de  Strümpell  sur  l’association  (chez  les  sujets  syphilitiques)  des 
affections  de  l’aorte  avec  certaines  formes  de  tabes  qu’il  convient  d’appeler 
rudimentaires  en  raison  de  leurs  symptômes  très  effacés  et  de  leur  évolution  très, 
lente. 
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1014)  Les  Maladies  de  l’Énergie,  par  Albert  Deschamps,  préface  de  M.  le 

professeur  Raymond.  Un  Yolume  in-8°  de  vii-500  pages.  Félix  Alcan,  éditeur, 

Paris,  1908. 

La  connaissance  d’une  maladie  se  base  sur  des  symptômes  que  le  médecin 
note,  apprécie  et  coordonne.  Si  les  symptômes  s’observent,  s’ils  se  voient,  la 
tâche  est  menée  à  bonne  fin  ;  mais  si,  comme  dans  les  psychonévroses,  les  prin¬ 
cipaux  symptômes  sont  purement  subjectifs,  le  médecin  peut  rester  hésitant  et 
le  cadre  de  l’affection  demeure  imprécis,  se  resserre,  se  dilate  ou  s’effrite  avec 
le  temps,  à  mesure  que  l’observateur  est  mieux  renseigné  sur  les  souffrances  de 
l’observé.  C’est  ainsi  que  la  neurasthénie  s’estompe;  pour  M.  Raymond,  elle  ne 
compte  plus  dans  les  psychonévroses  réduites  à  deux,  l’hystérie  et  la  psychas¬ 
thénie. 

Le  docteur  Deschamps  n’a  pas  voulu  décrire,  après  tant  d’autres,  la  neuras¬ 
thénie  maladie  ni  la  neurasthénie  syndrome.  Mais  préoccupé  de  faire  besogne 
utile,  il  s’est  attaqué  à  la  souffrance  la  plus  pénible  des  »  neurasthéniques  », 
.  hypocondriaques  »  ou  «  psychasténes  »,  aux  défaillances  de  leur  volonté  de 
mettre  leur  pensée  en  action,  à  l’effondrement  de  leur  énergie. 

Ce  qui  constitue  l’originalité  de  son  œuvre,  c’est  l’unité  de  sa  doctrine.  L’au¬ 
teur  ne  s’est  pas  horné  à  décrire,  il  est  remonté  aux  origines.  Pourquoi,  s’est-il 
demandé,  un  individu  de  bonne  apparence  ne  transforme-t-il  pas  en  énergie 
active  les  énergies  qu’il  reçoit  de  l’intérieur  et  de  l’extérieur  ?  Il  y  a,  en  effet, 
chez  ces  malades  un  trouble  très  particulier  qui  porte  sur  les  sources  de  l’énergie. 
Quelles  sont  ces  sources  ?  pourquoi  sont-elles  taries?  par  quels  mécanismes  ?  et 
comment  ramener  l’énergie  physique  absente?  Tel  est  le  problème  posé.  C’est 
ainsi  que  le  docteur  Deschamps  a  été  conduit  à  écrire  le  premier  une  pathologie 
de  l’énergie.  Il  envisage  successivement  :  les  causes  de  la  diminution  de 
l’énergie  ;  les  symptômes  moteurs  et  sensitifs  ;  les  troubles  de  l’équilibre  ;  les 
symptômes  chimiques  et  thermiques  ;  les  insomnies  ;  les  asthénies  des  pauvres, 
des  paysans,  des  ouvriers,  des  enfants.  L'étude  des  causes  et  des  symptômes 
l’amène  à  une  interprétation  nouvelle  et  toute  personnelle  des  phénomènes 
d’asthénie. 

La  thérapeutique  est  l’aboutissement  naturel  de  la  doctrine.  Elle  a  pour  but 
le  réglage  du  rendement  fonctionnel  de  l’organisme  par  des  procédés  destinés 
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à  ramener  à  la  normale  possible  l’équilibre  fonctionnel  perdu.  Tous  ces  pro¬ 
cédés  constituent  une  méthode  logique  et  rigoureuse.  Ce  sont  :  le  repos,  l’iso¬ 
lement,  l’air,  le  régime  alimentaire,  le  réglage  de  la  pression  artérielle,  de  la 
minéralisation  organique,  de  la  réaction  urinaire,  du  sommeil  et  de  l’état 
mental.  Un  chapitre  spécial  est  consacré  à  la  description  de  chacun  de  ces  pro¬ 
cédés.  L’auteur  y  a  ajouté  des  conseils  pratiques  s’adressant  aux  médecins  aussi 
bien  qu’aux  malades.  Le  succès  de  toute  thérapeuthique  dépend  en  effet  d’une 
loyale  collaboration  entre  le  malade  et  le  médecin.  Feindkl. 

1015)  La  Pensée  et  les  Choses.  —  La  Connaissance  et  le  Jugement, 

par  Baldwin,  traduction  française  par  P.  Cahour.  Un  volume  in-18  de  500  pages. 

Bibliothèque  de  Psychologie  expérimentale,  O.  Doin,  éditeur,  Paris,  1908. 

Cet  ouvrage  est  un  effort  pour  «  appliquer  scrupuleusement  une  méthode 
consciemment  génétique  à  l’étude  de  tous  les  détails  du  développement  de  la 
connaissance,  depuis  les  formes  les  plus  simples  jusqu’à  ses  modes  les  plus  éle¬ 
vés  » .  L’emploi  de  la  méthode  génétique  contraint  l’auteur  à  renoncer  aux  divi¬ 
sions  rigides,  aux  <  cloisons  étanches  n  de  l’ancienne  psychologie,  pour  leur 
substituer  des  cadres  plus  souples  et  en  quelque  manière  mouvants  qui  se 
pénètrent  mutuellement  et,  sans  briser  le  cours  de  la  vie  psychologique,  se  bor¬ 
nent  à  en  marquer  les  différents  stades.  C’est  à  ces  divisions  nouvelles,  éta¬ 
blies  sous  l’idée  de  l’évolution  et  du  devenir,  que  l’auteur  donne  le  nom  de 
modes. 

Dans  ce  premier  ouvrage,  la  Connaissance  et  le  Jugement,  le  professeur  Bald¬ 
win  étudie  le  développement  de  la  vie  mentale  à  travers  les  modes  «  prélogiques 
et  quasilogiques  »  de  la  sensation,  de  la  mémoire,  de  la  fantaisie  (imagination 
pure),  de  la  simulation  inférieure  (jeu),  de  l’individuation  jusqu’au  moment  où, 
au  seuil  du  mode  logique,  s’achève  par  l’éveil  et  le  développement  des  notions 
ou  significations  (meanings)  le  dualisme  qui,  séparant  le  Moi,  sujet  de  toute 
expérience,  de  son  Objet,  le  monde  des  idées,  rend  possible  l’opération  propre¬ 
ment  logique  du  jugement.  E.  F. 

1016)  Leçons  sur  la  Médecine  légale,  par  Kund  Pontoppidau.  Copenhague, 

1907,  première  partie,  p.  211. 

Commencement  d’un  manuel  complet  de  médecine  légale  conforme  aux  lois 
danoises.  C.  H.  Würtzen. 

1017)  Travaux  de  l’Institut  pathologique  de  l’Université  d’Hel- 

singfors  (Finlande),  publiés  par  Homen,  Band  11,  Heft.  L,  édités  chez  Karger, 

à  Berlin,  1908. 

Ce  volume  contient  les  mémoires  suivants  :  1.  Recherches  sur  l’origine  et  le 
développement  du  rein,  par  Jâgerroos.  —  II.  Étude  sur  les  voies  de  la  sensibi¬ 
lité  dans  la  moelle  de  l’homme,  d’après  les  faits  cliniques  et  anatomo-patholo¬ 
giques,  pav  Fabritius.  —  III,  Un  cas  remarquable  de  gliome  du  cervelet,  par 
F .  Geitlin.  —  IV.  Sur  le  groupement  des  voies  motrices  dans  le  faisceau  pyra¬ 
midal  croisé  chez  l’homme,  par  Fabritius.  A.  Bauer. 

1018)  Psychiatrie,  par  Th.  Ziehe.v,  800  p.,  16  fig.  et  9  tableaux,  édité  chez 

Hirzel,  à  Berlin,  1908. 

Troisième  édition  du  manuel  de  psychiatrie,  écrit  par  le  professeur  de  Berlin, 
à  l’usage  des  étudiants  et  des  médecins.  R. 
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1019)  La  Structure  de  la  Substance  Grise,  par  JohnTubner  (Essex  County 

Asylum).  Brain,  part  CXX,  p.  426-463,  janvier  1908. 

L'auteur  distingue  deux  classes  de  cellules  nerveuses  :  pâles  ou  ganglion¬ 
naires,  sombres  ou  intercalaires. 

Il  y  a  également  deux  sortes  de  neuroflbrilles  ;  les  unes  à  contour  lisse  pro¬ 
venant  des  cellules  ganglionnaires,  les  autres  à  contour  irrégulier  qui  pro¬ 
viennent  des  cellules  intercalaires  ;  cependant  cette  distinction  n’a  qu’une 
valeur  relative,  car  les  fibres  sont  continues,  et  par  conséquent  chacune  passe 
d’une  forme  à  l’autre  forme. 

Après  avoir  fait  la  démonstration  préliminaire  des  faits  essentiels  qui  vien¬ 
nent  d’être  indiqués,  l’auteur  montre  comment  les  fibres  irrégulières  viennent 
former  un  revêtement  autour  des  cellules  ganglionnaires,  et  il  édifie  une  théorie 
générale  du  fonctionnement  des  neurofibrilles  et  du  système  nerveux. 

Thoma. 

1020)  Sur  certaines  Maladies  aiguës  Infectieuses  ou  Toxiques  du  Sys¬ 
tème  Nerveux,  par  E.  Fabqohah  Buzzard  (de  Londres).  Brain,  part  CXVIl, 
p.  1-100,  juin  1907. 

Travail  considérable  qui  envisage  d’abord  les  altérations  produites  par  les 
toxiques  sur  les  cellules  nerveuses,  les  fibres  nerveuses  et  sur  le  tissu  mus¬ 
culaire.  Dans  un  deuxième  chapitre  l’auteur  s’occupe  des  voies  par  lesquelles 
les  bactéries  ou  leurs  toxines  peuvent  atteindre  le  système  nerveux  et  se  dis¬ 
séminer  dans  sa  substance. 

Ceci  étant  posé,  l’auteur  étudie  d’une  façon  complète  la  pathologie  de  la  polio¬ 
myélite  aiguë,  de  la  myélite  aiguë  ascendante,  de  la  paralysie  de  Landry  et  de¬ 
là  polynévrite  toxique  aiguë. 

Sa  conclusion  générale  est  qu’il  existe  4  sortes  de  paralysies  aiguës;  la  cli¬ 
nique  et  l’anatomie  pathologique  permettent  de  les  différencier. 

Quant  à  la  poliomyélite  aiguë,  c’est  une  fièvre  spécifique  dans  laquelle  le 
système  nerveux  est  attaqué  par  les  bactéries  qui  lui  parviennent  par  voie 
circulatoire;  la  myélite  ascendante  aiguë  est  une  lymphangite  spinale;  la  para¬ 
lysie  de  Landry  est  déterminée  par  une  intoxication  envahissant  la  moelle  par 
ses  lymphatiques;  la  polynévrite  aiguë  est  produite  par  une  toxémie  qui  fait  la 
dégénération  parenchymateuse  des  neurones  moteurs  inférieurs. 

ÏHOMA. 

1021)  Altérations  pathologiques  du  Système  Nerveux  central  dans 
la  Diphtérie  expérimentale,  par  Charles  Bolton  et  S.  H.  Brown.  Brain, 
part  CXIX,  p.  365-373,  octobre  1907. 

Inoculation  de  toxine  diphtérique  à  des  lapins  et  à  des  singes. 

Les  centres  médullaires  des  animaux  ont  souffert  de  l’intoxication,  et  ceux 
des  singes  davantage  que  ceux  des  lapins.  Le  poison  diphtérique  semble  agir 
directement  sur  les  éléments  cellulaires  et  en  même  temps  sur  les  fibres  ner¬ 
veuses  ;  il  ne  s’agit  pas  de  lésions  secondaires  à  des  troubles  circulatoires. 
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1022)  Sur  la  Décussation  de  quelques  libres  du  Faisceau  Pyramidal 
dans  le  Corps  Calleux,  par  Aurelio  Zancla.  Rivista  italianadi  Neuropatolo- 
gia,  Psychiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  I,  fasc.  i,  p.  167,  avril  1908. 

Étude  histologique  d’un  cerveau  présentant  une  lésion  corticale  unilatérale  de 
la  zone  motrice. 

L’auteur  a  pu  suivre  les  übres  dégénérées  à  travers  la  voie  pédonculaire  du 
côté  opposé  à  la  lésion  corticale  jusqu’au  niveau  de  l’entrecroisement  du  bulbe. 
Les  fibres  trouvées  dégénérées  ont  dû  traverser  le  corps  calleux,  vu  qu’il  n’existe 
aucun  autre  chemin  qu’elles  aient  pu  suivre  dans  le  cerveau.  F.  Dbleni. 

1023)  Étude  des  Dégénérations  secondaires  (bulbo-protubérantielles 
et  médullaires)  du  Faisceau  Pyramidal,  par  André  Barbé.  Thèse  de 
Paris  (150  p.,  7  pL).  O.  Doin,  éditeur,  1908. 

Bien  que  l’on  connaisse  presque  parfaitement  les  faisceaux  pyramidaux 
depuis  leur  origine  jusqu’à  leur  terminaison,  il  n’est  pas  inutile  de  consulter 
parfois  des  travaux  anatomiques  de  contrôle  ;  leur  première  utilité  est  de  pou¬ 
voir  préciser  certains  détails  et  éclaircir  les  points  encore  en  discussion.  La 
thèse  de  Barbé  comptera  parmi  ces  travaux  histologiques  menés  à  bien  grâce  à 
un  choix  parfait  des  pièces  et  à  l’exécution  des  coupes  suivant  des  méthodes 
rigoureuses. 

Vu  les  termes  d’un  débat  récent,  il  était  notamment  utile  de  voir  si  la  forme 
de  la  section  du  faisceau  pyramidal  dans  la  moelle  pouvait  dépendre  de  la  topo¬ 
graphie  et  de  la  situation  de  la  lésion.  Dans  les  cas  examinés  par  Barbé  il  n’a 
pas  semblé  que  la  forme  de  ce  faisceau  dépendit  du  siège  de  la  lésion  causale  ; 
qu’il  y  ait  altération  cérébrale  ou  protubérantielle,  ce  faisceau  garde  le  même 
aspect,  il  a  tendance  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  à  descendre  dans  le  sillon 
médian  antérieur  pour  redevenir  plus  superficiel  dans  la  moelle  dorsale  ;  c’est  à 
ce  niveau  qu’il  prend  une  forme  incurvée  à  concavité  postéro-externe. 

Parmi  les  autres  faits  sur  lesquels  l’auteur  insiste,  il  convient  de  signaler  que 
la  dégénération  du  système  pyramidal  amène  toujours  une  atrophie  de  celui-ci; 
de  plus,  la  moitié  correspondante  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  de  la  moelle 
participe  toujours  à  . l’hémiatrophie.  Chez  l’adulte,  il  ne  se  produit  pas  d’hyper¬ 
trophie  du  faisceau  pyramidal  resté  sain.  E.  Feindel 

1024)  Étude  histologique  des  Nerfs  de  l’Utérus,  par  Keiffer.  Soc.  d’Obsté- 

trique  de  Paris,  20  février  1908. 

Le  système  nerveux  utérin  se  compose  d’un  centre  médullaire  lombaire,  d’un 
volumineux  ganglion  hypogastrique  et  de  terminaisons  nerveuses  situées  dans 
l’utérus  et  dans  les  ligaments  larges  ;  à  ce  niveau,  il  existe  dés  corpuscules  sen¬ 
soriels  ressemblant  à  ceux  de  Paccini. 

Dans  un  cas,  dans  la  masse  conjonctive  rétro-utérine,  l’auteur  a  trouvé  un 
certain  nombre  de  corpuscules  d’un  type  particulier,  avec  3  cylindraxes, 
entourés  de  cellules  en  palissades. 

^  11  pense  que  ces  corpuscules  sont  en  rapport  avec  la  sensibilité  particulière  de 
l’utérus  au  niveau  de  la  région  postérieure.  E.  F. 
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1025)  Sur  la  Saveur  métallique.  La  Sensation  astringente  et  la  Sa¬ 
veur  des  sels,  par  Amedeo  Herlitzka.  Archivio  di  Fisiologia,  an  V,  p.  217- 
242,  janyier  1908. 

La  sensation  métallique  est  d’ordre  purement  olfactif,  sans  qu’il  y  entre 
d’éléments  tactiles  ni  gustatifs  ;  elle  diffère  donc  absolument  de  la  sensation 
astringente  qui  est  l’effet  d’une  altération  des  terminaisons  nerveuses  tactiles, 
et  quelquefois  aussi  gustatives.  L’odeur  métallique  n'est  fournie  que  par  quel¬ 
ques  métaux,  et  seulement  par  des  sels  contenant  les  cations  élémentaires  du 
métal  ;  la  sensation  métallique  est  due  à  l’ion  dissocié  et  non  pas  à  la  molécule 
non  dissociée  ni  aux  ions  complexes.  E.  Feindel. 

1026)  Sur  le  mode  de  se  comporter  de  la  Sensibilité  Auditive,  Visuelle 
et  Tactile,  à  la  suite  du  travail  mental,  par  A.  Graziani  (de  Padoue). 
Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLVllI,  fasc,  2,  p.  250-260,  1907,  paru  le 
7  mars  1908. 

Ces  expériences  ont  porté  sur  trois  sujets,  l’auteur  et  deux  de  ses  collègues, 
qui  étaient  examinés,  au  point  de  vue  de  la  sensibité,  avant  et  après  une  leçon 
qu’ils  avaient  à  faire.  Le  travail  mental  a  produit  chez  les  trois  sujets  une  aug¬ 
mentation  de  la  sensibilité  auditive,  de  la  sensibilité  visuelle,  de  la  sensibilité 
tactile  de  la  face  ;  après  la  leçon  on  ne  pouvait  constater  aucune  variation  dans 
la  sensibilité  tactile  de  la  main  ;  on  observait  en  outre  une  diminution  de  la 
force  musculaire. 

Au  bout  d’une  heure  l’état  antérieur  de  la  sensibilité  s’était  reproduit. 
L’auteur  interprète  ces  variations  de  la  sensibilité  à  la  suite  du  travail  céré¬ 
bral,  et  il  montre  qu’elles  ne  sont  pas  exclusivement  la  conséquence  d’une 
modification  de  la  circulation  sanguine  dans  le  cerveau  ni  le  fait  exclusif  de 
l’excitation  nerveuse  ;  selon  toute  vraisemblance  les  deux  facteurs  ont  une  part 
dans  la  succession  des  phénomènes.  Feindel. 

1027)  La  valeur  diagnostique  précise  de  l’Allochirie,  par  Ernest  Jones. 

Brain,  part  CXX,  p.  490-532,  janvier  1908. 

Sous  le  nom  d’allochirie  on  confond  l’alloesthésie  et  la  dyschirie.  Lorsque  le 
malade  montre  un  point  quelconque  autre  que  celui  qui  a  été  piqué,  c’est  de 
l’alloesthésie  ;  au  contraire  la  dyschirie  peut  être  définie  comme  un  état  dans 
lequel  il  y  a  ignorance  ou  erreur  dans  l’esprit  du  malade  quant  au  côté  sur 
lequel  a  porté  l’excitation,  et  cela  indépendamment  de  tout  déficit  de  l’acuité 
sensorielle  ou  du  pouvoir  de  localisation. 

11  y  a  trois  degrés  de  dyschirie  :  l’achirie  dans  laquelle  le  malade  ne  sait  pas 
de  quel  côté  a  porté  l’excitation,  l’allochirie  dans  laquelle  le  malade  rapporte 
l’excitation  au  point  correspondant  exactement  à  celui  qui  a  été  piqué,  mais  du 
côté  opposé  ;  enfin,  la  synchirie  dans  laquelle  le  malade  indique  les  deux  côtés. 

La  dyschirie,  qui  peut  être  constatée  sur  toute  la  surface  du  corps  ou  seule¬ 
ment  sur  quelques-uns  des  segments,  est  un  effet  de  désagrégation  psychique. 
Des  trois  stades  de  la  dyschirie,  l’achirie  représente  le  degré  le  plus  grave  de  la 
désagrégation,  la  synchirie  le  plus  léger.  Ce  sont  deux  formes  essentiellement 
transitoires.  L’allochirie,  au  contraire,  est  un  état  stable  qui  peut  persister  des 
années.  Thoma. 
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1028)  Les  Voies  afférentes  de  la  Sensibilité,  par  W.  Page  May.  Brain,  the 

Hughlings  Jackson  Number,  part  CXVi,  p.  742-804,  mars  1907. 

Les  récents  travaux  de  Head  et  de  ses  collaborateurs  ont  singulièrement 
éclairci  le  problème  de  la  conduction  périphérique  et  médullaire  de  la  sensibi¬ 
lité.  D’autres  auteurs  ont  également,  à  des  points  de  vue  différents,  produit 
des  matériaux  scientifiques  de  grande  valeur  qui  ont  contribué  à  la  rénovation 
de  la  question. 

Toutes  ces  connaissances  nouvelles  sont  coordonnées  dans  la  revue  très  étu¬ 
diée  que  donne  W.  Page  May.  Thoma 

1029)  Perte  de  la  Faculté  de  Percevoir  la  direction  des  Bruits,  par 

A.  Bassachi.  Societa  Medico-chinirgica  di  Bologna,  18  janvier  1907.  ' 

Présentation  de  deux  malades.  Le  premier  a  été  atteint  il  y  a  20  ans  d’une 
otite  moyenne  aiguë;  depuis  deux  ans  il  souffre  d’accès  de  vertige  accompagnés 
de  bourdonnements  d’oreilles  ;  dans  l’intervalle  des  accès  il  présente  des  trou¬ 
bles  de  la  démarche  et  de  l’équilibration.  11  a  des  lésions  de  l’oreille  interne  et 
a  perdu  la  faculté  de  percevoir  la  direction  des  sons. 

Le  deuxième  malade  présente  une  symptomatologie  similaire  ;  son  affection 
est  d’origine  traumatique. 

Dans  les  deux  cas  cette  perte  de  la  faculté  de  percevoir  la  direction  des  sons 
est  à  reporter  à  la  lésion  des  canaux  demi-circulaires.  F.  Deleni. 

1030)  Recherches  sur  les  variations  esthésiométriques  de  la  Sensibi¬ 
lité  des  Enfants  au  cours  de  l’année  scolaire,  par  M.  G;  Schuyten 
Archivas  de  Pedagogia  y  Ciencias  A  fines.  La  Plata,  t.  III,  n»  8,  p  166-191  dé¬ 
cembre  1907. 

Chez  les  enfants  des  écoles  la  sensibilité  devient  plus  fine  du  lundi  au  mer¬ 
credi  ;  alors  elle  cesse  de  croître  pour  diminuer  jusqu’à  la  fin  de  la  semaine. 

Cette  même  sensibilité  s’affine  chaque  jour,  du  matin  jusqu’au  milieu  de  la 
journée  ;  à  la  reprise  de  la  classe  de  l’après-midi  elle  est  sensiblement  la  même 
qu’à  la  fin  de  la  classe  du  matin;  elle  décroît  dans  l’après-midi. 

F.  Deleni. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


1031)  La  Couche  Optique  (étude  anatomique,  physiologique  et  cli¬ 
nique).  Le  Syndrome  Thalamique,  par  Gustave  Roussy.  Thèse  de  Paris 
(349  p,,  111  flg,).  Steinheil,  édit.,  Paris,  1907. 

Ce  travail  considérable,  qui  établit  un  nouveau  chapitre  de  la  pathologie, 
comprend  deux  parties  :  une  première  partie  anatomo-pathologique  basée  sur 
l’expérimentation,  une  partie  anatomo-clinique  qui  se  base  sur  l’observation. 

L’auteur  a  expérimenté  sur  le  singe,  sur  le  chien,  sur  le  chat  ;  chez  un  singe  il 
a  réussi  à  léser  la  couche  optique  sans  que  la  capsule  interne  soit  atteinte;  ce 
cas  expérimental  est  tellement  favorable  pour  l’étude  qu’il  convient  de  le  men¬ 
tionner. 

L’étude  anatomique  des  pièces  se  rapportant  aux  cas  expérimentaux  a  permis 
de  préciser  les  systèmes  des  fibres  établissant  la  connexion  de  la  couche  optique 
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avec  les  autres  parties  du  système  nerveux.  L’auteur  décrit  les  fibres  thalamo- 
corticales  qui  forment  avec  les  fibres  thalamopètes  cortico-thalamiques  la  cou 
ronne  rayonnante  thalamique  ;  il  admet  l’existence  de  fibres  thalamo-striées 
de  fibres  thalamo-rubriques,  défibrés  thalamo-quadrigéminales,  etc.; par  contre 
il  nie  l’existence  de  fibres  thalamofuges  mettant  en  connexion  directe  la  couché 
optique  et  la  moelle  épinière. 

La  deuxième  partie  de  l’ouvrage  est  consacrée  à  la  description  du  syndrome 
thalamique,  tableau  symptomatologique  répondant  à  une  lésion  localisée  exac¬ 
tement  en  un  point  de  la  couche  optique.  Cette  description  de  l’auteur  se  hase 
sur  trois  faits  complets,  comportant  des  observations  détaillées  et  une  anatomie 
pathologique  du  système  nerveux  débité  en  coupes  sériées. 

Pour  résumer  ce  chapitre  de  symptomatologie  on  ne  saurait  mieux  faire  que 
de  reproduire  les  termes  même  dont  Roussy  s’est  servi.  Il  s’agit,  dit-il,  de  ma¬ 
lades  qui  habituellement  «  sans  ictus  font  une  hémiplégie  motrice  légère  passa¬ 
gère  et  rétrocédant  rapidement,  sans  trépidation  épileptoïde,  le  plus  souvent 
sans  signe  de  Babinski.  Cette  hémiplégie  s’accompagne  de  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  subjective  et  objective:  subjective,  ce  sont  des  douleurs  du  côté  paralysé, 
vives  et  tenaces,  ne  cédant  à  aucun  traitement  et  constituant  par  elles-mêmes 
une  réelle  impotence  (hémiplégie  douloureuse);  objective,  c’est  l’hypoesthésie, 
ou  de  l’anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique,  avec  dysesthésie,  pares¬ 
thésie  et  topoesthésie,  quelquefois  de  l’hyperesthésie,  enfin  des  troubles  persis¬ 
tants  de  la  sensibilité  profonde,  de  la  perte  du  sens  musculaire,  de  l’astéréo- 
gnosie  et  de  l’hémiataxie.  Souvent  aussi  apparaissent  des  mouvements 
choréo-athétosiformes.  L’hémianopsie  peut  se  rencontrer  dans  les  cas  de  lésion 
intéressant  la  partie  postérieure  et  inférieure  de  la  couche  optique  ». 

Tel  est  le  tableau  clinique  du  syndrome  thalamique  pur.  Mais  il  existe  en 
outre  des  cas  de  syndrome  thalamique  mixte,  qui,  semble-t-il,  doivent  être 
assez  fréquents.  S’ii  n’en  est  pas  encore  fait  mention  dans  la  littérature,  cela 
provient  du  fait  qu’avant  de  pouvoir  déceler,  dans  un  cas  complexe,  les  signes 
relevant  de  la  couche  optique,  il  fallait  auparavant  savoir  diagnostiquer  les  cas 
de  syndrome  thalamique  pur,  non  isolés  jusqu’ici.  E.  Feindel. 

d0.’12)  Cas  d’ Abcès  du  Lobe  frontal  d’origine  traumatique,  par  Fielding 
Lewis  Taylor  (New-York).  New-York  med.  Journal,  n"  1536,  p.  891,  9  mai  1908. 

Abcès  secondaire  développé  longtemps  après  le  premier.  Le  tissu  de  cicatrice 
laissé  par  l’opération  détermina  l’épilepsie  partielle.  Mort  du  sujet  en  état  de 
mal.  Thoma. 

1033)  Complications  intracrâniennes  des  Suppurations  de  l’Oreille 
moyenne,  par  S.  J.  Koptzky.  Medical  Society  ofthe  State  of  New-York,  Albany, 
27-30  janvier  1908.  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  p.  722, 
29  février  1908. 

L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  de  ces  complications  et  il  conclut  à  la  néces- 
sisé  de  l’intervention  précoce  sur  la  mastoïde.  Thoma. 

1034)  Abcès  Cérébral  dû  au  bacille  Typhique,  par  F.  B.  Gord  et  T.  B. 
Nelles  (de  Montréal,  Canada).  Annals  of  Surgery,  Philadelphie,  janvier  1908. 

Observation  d’un  malade  ayant  reçu  un  coup  sur  la  tête  deux  semaines  avant 
d’être  admis  à  l’hôpital  comme  atteint  de  fièvre  typhoïde.  Les  symptômes  qu’il 
présentait  étaient  surtout  d’origine  cérébrale.  L’examen  et  le  traitement  opéra- 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


toire  montrèrent  que  le  coup  avait  causé  un  hématome,  lequel  s’était  infecté 
d’Eberth,  d’où  l’abcès. 

Il  n’est  naturellement  pas  possible  de  dire  si  le  bacille  d’Eberth  existait  dans 
le  sang  du  malade  au  moment  où  il  fut  blessé.  Thoma. 

t035)  Relation  d’un  cas  d’ Abcès  Cérébral  sans  symptômes,  par  Robert 
Emmet  Coughlin  (de  Brooklyn).  New-York  Medical  Journal,  n”  1532,  p.  691, 
11  avril  1908. 

Il  s’agit  d’une  fêmme  de  25  ans  ayant  eu  autrefois  une  maladie  d’oreille  et 
qui  souffre  depuis  deux  mois  d’une  céphalée  violente  et  constante  localisée  à  la 
région  occipitale  et  pariétale  droite. 

Cette  femme  mourut  subitement  sans  avoir  présenté  d’autre  symptôme  que  la 
céphalée  et  l’on  trouva  à  l’autopsie  un  abcès  de  l’hémisphère  gauche  immédiate¬ 
ment  en  dehors  du  ventricule  latéral.  Thoma. 

1036)  Un  cas  d’ Abcès  du  Lobe  Frontal,  par  Fielding  L.  Taylor.  New-York 
Academy  of  Medicine,  10  janvier  1908.  The  Journal  of  the  American  Medical  Asso¬ 
ciation,  p.  719,  29  février  1908. 

Observation  concernant  un  homme  de  27  ans,  opéré  d’un  abcès  cérébral  con¬ 
sécutif  à  un  traumatisme  ayant  porté  au-dessus  de  l’oreille  droite  ;  le  patient 
succomba  ultérieurement  à  un  abcès  secondaire.  Thoma. 

1037)  Tubercules  multiples  du  Cervelet  et  du  Cerveau,  par  Macé  de 

Lépinay.  Soc.  anatomique  de  Paris,  novembre  1907,  Bull.,  p.  668. 

Présentations  des  pièces  provenant  de  l’autopsie  d’un  homme  de  29  ans,  chez 
lequel  on  avait  fait  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  sans  pouvoir  préciser  la 
localisation. 

Coexistence  de  plusieurs  tubercules;  les  deux  gros  tubercules  du  cervelet  n’ont 
pas  donné  lieu  au  syndrome  cérébelleux;  le  tubercule  prérolandique  n’a  pas 
occasionné  d’épilepsie  jacksonienne.  Feindel. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


1038)  Sur  quelques  symptômes  des  Tumeurs  de  la  Protubérance  et 

particulièrement  les  Paralysies  des  Mouvements  associés  des 

Yeux  et  la  perte  des  Réflexes  cornéens,  par  F.  Raymond  et  H.  Claude. 

L’Encéphale,  an  III,  n"  3,  p.  264-272,  mars  1908. 

Histoire  complexe  d’un  malade  atteint  d’une  lésion  à  évolution  progres.sive  qui 
se  caractérise  par  une  hémiparésie  gauche  et  une  hémianesthésie,  avec  troubles 
de  sensibilité  prédominant  à  l’extrémité  des  membres,  et  sensibilité  profonde 
plus  atteinte  que  la  sensibilité  superficielle,  néanmoins  légèrement  altérée  dans 
tous  ses  modes. 

Du  côté  droit,  légère  atteinte  du  facial,  et  le  trijumeau  dans  le  territoire  delà 
joue,  de  la  muqueuse  buccale,  du  pharynx  et  du  nez  est  légèrement  atteint. 

A  ce  syndrome  sensitivo-moteur  alterne,  expression  d’une  lésion  protubéran- 
tielle,  s’ajoute  une  hémiataxie,  un  léger  tremblement  et  une  asynergie  légère 
du  côté  gauche. 

Enfin,  le  tableau  clinique  est  complété  par  la  paralysie  des  mouvements  de 


•  ANALYSES 


661 


latéralité  des  yeux  à  droite  et  à  gauche,  la  diminution  du  mouvement  de  con¬ 
vergence  et  d’élévation  sans  rotation  des  globes  oculaires,  alors  que  le  mouve¬ 
ment  d’abaissement  est  normal. 

Un  fait  singulier  qui  a  été  constaté  au  début,  c’est  ùne  anesthésie  cornéenne 
bilatérale  avec  perte  du  réflexe  palpébral,  alors  que  le  réflexe  lacrymal  persis¬ 
tait  des  deux  côtés. 

Les  auteurs  discutent  leur  observation  et  ils  arrivent  à  cette  conclusion  que 
leur  malade  est  très  vraisemblablement  atteint  d’une  tumeur  de  l’étage  posté¬ 
rieur  de  la  protubérance,  tubercule  ou  gliome.  Cette  tumeur  doit  siéger  dans  la 
partie  droite  de  la  protubérance,  se  prolongeant  en  avant  vers  les  fibres  de  la 
voie  pyramidale  qu’elle  refoule,  altérant  celles  du  ruban  de  Reil,  détruisant  la 
plus  grande  partie  du  faisceau  longitudinal  postérieur,  et  envahissant  plus  ou 
moins  les  noyaux  des  deux  VP»  paires,  du  facial  droit,  du  vago-spinal,  du  triju- 

A  côté  des  symptômes  classiques  d’hémiplégie  alterne  qu’a  provoqués  la 
lésion  protubérantielle,  le  syndrome  clinique  présenté  par  ce  malade  est  surtout 
remarquable  par  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  et  l’anesthésie 
cornéenne  double,  isolée  au  début,  avec  dissociation  des  réflexes  palpébral  et 
lacrymal.  Plus  tard,  quand  la  sensibilité  a  reparu  sur  la  cornée  gauche,  le 
réflexe  palpébral  est  resté  lent;  enfin  l’anesthésie  du  trijumeau  droit  est  demeu¬ 
rée  très  légère,  plus  appréciable  sur  les  muqueuses.  Mais  l’abolition  complète 
des  réflexes  de  ces  muqueuses  est  hors  de  proportion  avec  l’hypoesthésie  que 
révèle  l’exploration.  Feindel. 

1039)  Un  cas  mortel  d’Hémorragie  de  la  Protubérance,  par  ’Ihéodore 
Diller  (de  Pittsburg,  Pennsylvanie).  American  Journal  of  the  Medical  Sciences, 
n»  432,  p.  408-412,  mars  1908. 

Ce  cas  concerne  une  femme  de  63  ans  qui  fut  prise  soudainement  d’une  crise 
de  vomissements  et  de  diarrhée  et  qui  perdit  de  suite  connaissance. 

Le  diagnostic  d'hémorragie  de  la  protubérance  fut  proposé  d’après  les  symp¬ 
tômes  suivants  :  double  hémiplégie,  myosis,  soudaineté  du  vomissement  du 

Mort  au  bout  de  30  heures.  —  Hémo'rragie  de  la  protubérance  vérifiée  à 
l’autopsie  ;  elle  provenait  de  l’artére  basilaire.  Ihoma. 

1040)  Ectopie  des  Pupilles  dans  certains  cas  de  lésion  Mésencépha- 
lique,  par  S.  A.  K.  Wilson  (de  Londres).  Brain,  the  Hughlings  Jackson  INum- 
ber,  part  CXVl,  p.  524-o37,  mars  1907. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  un  symptôme  très  particulier  et  qui  semble 
appartenir  aux  lésions  du  cerveau  moyen  ;  dans  les  3  cas  qu’il  décrit  la  pupille 
est  excentrique  dans  l’iris.  Thoma. 


MOELLE 


part  CXVI,  p.  537-342,  mars  1907. 


Mémoire  d’une  portée  considérable  basé  sur  17  observations  des  lésions 
limitées  de  la  moelle  (83  fig.). 
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Les  auteurs  démontrent  que  la  moelle  est  le  siège  de  la  transformation  de  la 
plupart  des  impulsions  qui  lui  arrivent  à  la  périphérie  ;  après  élaboration,  la 
moelle  les  transmet  à  un  niveau  plus  élevé. 

La  transformation  seq)roduit  du  côté  même  de  la  moelle  où  l’impulsion  est 
nerveuse  ;  puis  les  voies  des  impulsions  sensitives  passent  du  côté  opposé  plus 
ou  moins  rapidement,  mais  de  telle  sorte  que  dans  la  hauteur  de  la  moelle 
toutes  les  sensations  s’entrecroisent,  excepté  celles  qui  concernent  le  sens  des 
altitudes  et  des  mouvements  et  celui  de  la  discrimination  tactile.  Ces  dernières 
impulsions  sensitives  s’entrecroisent  elles-mêmes  après  qu’elles  ont  atteint  les 
noyaux  des  colonnes  postérieures. 

De  plus,  dans  la  moelle  épinière,  les  impulsions  afférentes  se  partagent  en 
sensitives  et  non-sensitives.  De  ces  dernières  beaucoup  passent  dans  les  fais¬ 
ceaux  cérébelleux  directs  et  vont  gagner  le  cervelet. 

En  somme  la  moelle  afférente  n’est  pas  seulement  conductrice  :  elle  est  trans¬ 
formatrice  de  bon  nombre  d’impulsions  et  elle  sépare  en  outre,  en  des  groupe¬ 
ments  spécifiques,  certaines  autres  impulsions.  Thoma. 

1042)  Accidents  du  Travail.  Un  cas  de  Tabes,  par  Tourky-Piallat.  La 

Clinique,  an  111,  n"  16,  17  avril  1908. 

11  s’agit  d’un  employé  de  chemin  de  fer  qui  subit  un  traumatisme  et  dont  la 
jambe  droite  fut  fracturée.  Les  symptômes  de  tabes  survinrent  quelques  mois 
après  la  solidification  de  la  fracture. 

Le  tribunal  reconnut  l’incapacité  partielle  résultant  de  l’atrophie  musculaire 
et  de  la  déviation  du  fait  de  la  fracture  (20  pour  cent),  mais  se  refusa  à  recon¬ 
naître  un  rapport  entre  le  tabes  et  l’accident.  Feindel. 

1043)  Variccsités  généralisées  et  symétriques  chez  une  Tabétique, 

par  Paul  Sainton  et  Jean  Ferrand.  L'Encéphale,  an  11,  n”  11,  p.  546-549,  no¬ 
vembre  1907. 

11  s’agit  d’une  femme  de  62  ans,  tabétique  depuis  16  ans,  qui  présente  sur 
tout  le  corps  des  zones  de  petites  varicosités  serrées.  Les  taches  de  couperose 
se  détachent  en  rouge  lie  de  vin  sur  la  coloration  normale  de  la  peau. 

Au  tronc  elles  siègent  symétriquement  sur  la  moitié  inférieure  des  seins  et 
au-dessous  ;  aux  membres  supérieurs  et  aux  membres  inférieurs  elles  occupent 
des  bandes  longitudinales  l’une  à  la  région  interne,  l’autre  à  la  région  externe. 

11  s’agit  donc  d’une  topographie  radiculaire  ;  et  comme  les  varicosités  ont 
apparu  en  même  temps  que  les  manifestations  du  tabes,  on  doit  les  considérer 
comme  un  trouble  trophique  comparable  à  certaines  éruptions  zostériennes  et 
portant  sur  les  veinules  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Feindel. 

1044)  Sur  le  Traitement  mercuriel  du  Tabes,  par  Jean  Heitz.  Bulletins  et 

Mémoires  de  la  Société  Médicale  de  Paris,  p.  69,  14  février  1908. 

Observation  d’un  tabétique  chez  qui  des  troubles  visuels  survenus  brusque¬ 
ment  furent  arrêtés  par  le  traitement  mercuriel.  E.  Feindel. 

1045)  Analyse  de  263  cas  de  Tabes,  par  Byrom  Bramwell.  British  Medical 

Journal,  n°  2464,  p.  669,  21  mars  1908. 

Révision  de  la  pathologie  du  tabes  d’après  263  cas  personnellement  obser¬ 
vés. 

Plus  de  90  pour  100  de  ces  malades  étaient  des  hommes;  l’étiologie  syphili- 
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tique  ou  du  moins  génitale  fut  démontrée  dans  83  pour  100  des  cas;  30  de 
ces  tabétiques  devinrent  paralytiques  généraux;  70  cas  se  sont  terminés  par  la 
mort  de  1  à  23  ans  après  le  début  de  l’affection.  Thoma. 

1046)  Les  Crises  Gastriques  des  Tabétiques,  par  Paui,  SAiNToxetCAMii.LE 
Tronc.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXI,  n“  16-19,  8  et  15  février  1908. 

Les  auteurs  ont  réuni  dans  cette  revue  générale. tout  ce  qui  intéresse  les 
crises  gastriques  qui  constituent  un  symptôme  important  et  souvent  révélateur 
•du  tabes. 

On  remarquera  la  partie  de  l’article  qui  concerne  le  traitement  des  crises  ;  il 
ne  faut  pas  gorger  ces  malades,  souvent  atteints  de  gastrite  médicamenteuse, 
de  drogues  nouvelles;  la  voie  hypodermique  sera  employée  pour  des  injections 
de  nitride  de  soude  et  les  injections  mercurielles.  E.  Feindel. 

1047)  Le  Tabes  Ostéo  articulaire  précoce.  A  propos  de  quelques  cas 
de  manifestations  ostéo-articulaires  prétabétiques,  par  Joseph  Sté¬ 
fani  (de  Lyon).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXl,  n“  23,  p.  267,  23  février  1908. 

Les  complications  ostéo-articulaires  du  tabes  se  montrent  généralement  à  une 
période  avancée  de  l’affection. 

Cependant  il  y  a  des  ostéo-arthropathies  survenant  à  la  période  préataxique 
du  tabes  comme  manifestation  révélatrice  de  l’affection  médullaire  jusque-là 
méconnue. 

Bien  plus,  d’autres  cas  se  présentent  où  des  athropathies  surviennent,  non 
plus  comme  signe  révélateur,  mais  bien  comme  tout  premier  signe  de  la 
maladie,  précédant  parfois  de  longtemps  tout  autre  symptôme  préataxique, 
avant  même  tout  signe  pupillaire. 

En  d’autres  termes,  des  fractures  ou  des  athropathies  prétabétiques  peuvent 
être,  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  la  seule  manifestation  clinique 
de  l’affection  centrale. 

L’appareil  osseux  est  ici  le  premier  touché  et  le  tableau  clinique  ne  se  com¬ 
plète  qu’ultérieurement  par  l’apparition  progressive  des  signes  habituels  de  la 
maladie  de  Duchenne. 

L’auteur  donne  plusieurs  observations  de  ces  faits  singuliers,  entre  autres  une 
de  fractures  multiples  dont  la  cause  réelle  ne  fut  que  tardivement  reconnue,  et 
une  autre  d’hydarthrose  du  genou  accompagnée  seulement  d’une  légère  inéga¬ 
lité  pupillaire. 

11  range  ses  cas  sous  trois  chefs  :  forme  osseuse  (fractures  spontanées  préta¬ 
bétiques),  forme  articulaire,  forme  mixte.  11  fait  enfin  observer  que,  parmi  les 
tout  premiers  signes  susceptibles  d’éclairer  le  clinicien  sur  la  nature  de  ces 
manifestations  cliniques,  les  troubles  oculo-pupillaires,  l’inégalité  pupillaire  en 
premier  lieu,  l’Argyll-Robertson  ensuite  semblent  occuper  le  premier  rang,  le 
Westphal  devant  être  considéré  comme  un  signe  plus  tardif  et  moins  constant, 
du  tabes  au  début.  Feindel. 

1048)  Lésions  Syphilitiques  multiples  :  Tabes,  Paralysie  Générale  et 
Insuffisance  aortique,  par  le  professeur  Debove.  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXl,  n“  21,  20  février  1908. 

Le  malade,  après  vingt  ans  d’accalmie  pendant  lesquels  la  syphilis  ne  se  tra¬ 
duisait  par  aucun  signe  extérieur,  se  trouve  aujourd’hui  paralytique  général, 
tabétique  incoordonné  avec  arthropathie,  et  cardiaque.  Feindel. 
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1049)  Tabes  et  Crises  gastriques,  leur  traitement  aux  eaux  de  la 
Malou,  par  Cauvy.  Communication  au  Congrès  international  de  Physiothéra¬ 
pie  de  Rome,  13-16  octobre  1907.  Journal  de  Physiothérapie,  1907. 

Les  eaux  de  La  Malou  semblent  constituer  un  agent  thérapeutique  de  premier 
ordre  contre  les  crises  gastriques  du  tabes.  E  p 


MÉNINGES 


1050)  Anesthésie  de  la  Cornée  et  de  la  Conjonctive  dans  les  Ménin¬ 
gites  cérébro-spinales,  par  E.  Burvill-Holmes  (de  Philadelphie).  The 
/oMrnal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n°  4,  p.  280,  23  janvier 

L’anesthésie  de  la  cornée  et  de  la  conjonctive  existe  d’un  côté  ou  des  deux 
côtés  dans  la  moitié  des  cas  de  méningite  cérébro-spinale  ;  elle  est  à  rapporter  à 
quelque  lésion  du  trijumeau.  Thom4. 

1031)  Méningite  Cérébro-spinale  et  Tétanie  chez  le  Nourrisson,  par 

Babonneix  et  L.  Tripier.  Soc.  de  Pédiatrie,  14  avril  1908. 

Deux  nourrissons  présentant  tous  les  signes  classiques  de  la  tétanie  étaient 
en  réalité  atteints  de  méningite  cérébro-spinale  démontrée  par  l’autopsie.  Ces 
faits  montrent  la  nécessité  de  pratiquer  la  ponction  lombaire  dans  les  cas  de 
tétanie  du  nourrisson.  E  F 

1032)  Revue  des  travaux  récents  sur  la  Méningite  Cérébro-spinale 

épidémique,  par  C.  6.  Ker.  Practitioner,  London,  janvier  1908. 

Revue  des  faits  les  plus  importants  mis  en  lumière  dans  les  récentes  épidé¬ 
mies  d’Angleterre  et  d’Amérique. 

L  auteur  considère  surtout  les  mesures  thérapeutiques  qui  ont  été  proposées, 
notamment  la  sérothérapie.  Thoma 


1053)  A  propos  d’un  cas  de  Réaction  Méningée  à  liquide  louche  puri- 
forme  et  aseptique  simulant  une  Méningite  Cérébro-spinale,  par 

Deléarde.  Écho  Medical  du  Nord,  an  Xll,  n“9,  p.  101,  1"'  mars  1908.  ' 


^  ObservaÜon  d’un  prçon  de  14  ans  entré  à  rhôpital  avec  les  signes  classiques 
d’une  méningite  cérébro-spinale;  mais  la  ponction  rachidienne  fournit  un  liquide 
absolument  vierge  de  micro-organisme,  et  à  polynucléaires  intacts. 

L’auteur  oppose  la  bénignité  des  réactions  méningées  de  ce  genre  au  sombre 
pronostic  de  la  méningite  cérébro-spinale;  son  malade  guérit  en  quelques  jours. 

Feindel. 


1034)  Un  cas  de  Méningite  à  Méningocoques,  par  A.  David.  Soc.  anatomo¬ 
clinique  de  Lille.  Journal  des  Sciences  médicales  de  Lille,  p.  154,  13  février  1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  70  ans  ayant  présenté  un  syndrome  avec  lièvre  et 
douleurs  articulaires  pouvant  faire  songer  à  quelque  poussée  de  rhumatisme.  Le 
diagnostic  exact,  celui  de  méningite  cérébro-spinale,  fut  établi  grâce  à  la  ponc¬ 
tion  lombaire. 

Dans  ce  cas  l’influence  pathogène  de  l’exposition  au  froid  doit  être  remarquée. 

E.  Feindel. 
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1055)  Méningite  Typhoïdique  sans  autre  lésion,  par  R.  S.  Lavenson. 

University  of  Peiina  Medical  Bulletin,  vol.  XXI,  n°  2,  p.  55,  avril  1908. 

Femme  de  26  ans  entrée  à  l’hôpital  avec  des  symptômes  méningitiques  et 
morte  au  bout  de  quelques  jours. 

On  obtint  des  cultures  de  bacilles  typhiques  en  parlant  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

A  l’autopsie,  méningite  purulente  de  la  convexité  avec  bacilles  typhiques, 
pas  de  lésions  de  l’intestin. 

Ce  cas  paraît  unique.  Thoma. 

1056)  Méningite  Cérébro-spinale  purulente  causée  par  le  Bacille 

Typhique  sans  les  lésions  intestinales  habituelles  de  la  Fièvre 

Typhoïde,  par  J.  Norman  Henry  et  Randle  C.  Rosenberger.  Proceedings  of 

the  Pnthological  Society  of  Philadelphia,  vol.  XI,  n°  2,  février  1908. 

Le  malade  est  un  homme  de  couleur  de  34  ans  admis  à  l’hôpital  pour  des 
symptômes  méningitiques  qui  ne  tardèrent  pas  à  s’accentuer  et  à  amener  la 
mort. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  pendant  la  vie  avait  donné  un  liquide  puru¬ 
lent.  L’autopsie  permit  de  constater  l’existence  d’une  méningite  cérébro-spinale 
purulente.  Il  existait  en  outre  une  tuméfaction  du  foie  et  des  reins,  de  l’entérite 
catarriiale  aiguë  avec  une  très  légère  augmentation  de  volume  des  plaques  de 
Peyer. 

Un  bacille  en  culture  pure,  que  l’on  identiOa  au  bacille  d’Eberth,  fut  isolé  du 
sang  et  du  liquide  spinal  recueillis  pendant  la  vie,  du  pus  pris  sur  le  cerveau  à 
l’autopsie  ;  il  fut  retrouvé  dans  les  coupes  histologiques  de  la  moelle  et  du  cer¬ 
veau.  ÏHOMA. 

1057)  Sur  un  cas  de  Méningite  par  Malaria,  par  A.  Caputo,  Gaszetta  degli 

Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n"  11,  p.  116,  26  janvier  1908. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  deux  ans  affecté' depuis  une  semaine  d’accès  de  fris¬ 
sons  et  de  fièvre  et  dans  le  sang  duquel  un  examen  avait  permis  de  reconnaître 
l’existence  des  formes  semilunaires  du  parasite  de  la  malaria. 

Subitement  cet  enfant  présenta  le  syndrome  de  la  méningite  (vomissements, 
céphalée,  régidité  de  la  nuque,  signe  de  Kernig,  inégalité  pupillaire,  état  coma¬ 
teux). 

On  fit  des  injections  de  bichlorure  de  quinine  et  la  gravité  de  l’état  méningi- 
tique  s’atténua  en  même  temps  que  le  parasite  .de  la  malaria  disparaissait  de  la 
circulation. 

L’enfant  guérit  vers  le  15'  jour,  ne  conservant  qu’une  paralysie  motrice 
(jambe  droite)  qui  céda  un  peu  plus  tard.  F.  Deleni. 
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1058)  L’Hémispasme  Facial  alterne,  par  Brissaud  et  J.  A.  Sicard.  Presse 
Médicale,  n»  30,  p.  234,  11  avril  1908. 

Les  auteurs  proposent  d’ajouter  aux  groupes  des  syndromes  mésocéphaliques 
un  type  caractérisé  essentiellement,  au  point  de  vue  clinique,  par  un  hémi¬ 
spasme  facial  associé  à  des  troubles  de  la  motilité  des  membres  du  côté  opposé. 
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Ils  donnent  trois  observations  de  ce  type  nouveau  :  l’hémispasme  s’est  affirmé 
dans  un  cas  total  d’emblée.  Par  contre  dans  les' deux  autres,  le  spasme  s’est  gra¬ 
duellement  étendu  à  partir  de  l’orbiculaire  palpébral.  —  Les  troubles  moteurs  des 
membres  se  sont  montrés  sous  forme  de  parésie  plutôt  que  de  véritables  paraly¬ 
sies.  —  L’évolution  s’est  faite  dissemblable  chez  les  différents  malades.  L’un  des 
sujets  guérit  sous  l’influence  du  traitement  mercuriel  ;  le  second  a  vu  son  spasme 
céder  par  l’injection  locale  d’alcool,  mais  son  hémiplégie  est  restée  stationnaire  ; 
chez  le  3'  enfin,  tqndis  que  l’hémiplégie  rétrocédait,  l’hémispasme  présentait 
une  tendance  progressive. 

La  réaction  méningée  s’est  révélée  constante  ;  elle  est  la  règle,  du  reste,  au 
cours  de  la  syphilis  cérébro-spinale  dont  les  trois  observations  relèvent.  11  est 
permis  de  supposer  que  la  lésion,  hémiprotubérantielle  inférieure  très  vraisem¬ 
blablement,  est  plus  superficielle  que  profonde.  Par  un  mécanisme  quelque  peu 
paradoxal  le  processus  méningé  s’est  montré  dans  les  cas  en  question  irritatif 
pour  le  nerf  facial  et  plus  ou  moins  destructif,  au  contraire,  vis-à-vis  du  fais¬ 
ceau  pyramidal.  E.  Feindel. 

1059)  Le  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale  par  l’Alcoolisation 
locale,  par  J.-A.  Sicard.  Presse  Médicale,  n“  37,  p.  289,  6  mai  1908. 

Cet  article  est  l’exposé  de  la  pratique  personnelle  de  l’auteur  et  de  son  expé¬ 
rience  qui  remonte  déjà  à  plusieurs  années.  Sicard  a,  dans  une  grande  mesure, 
étendu  le  champ  du  traitement  de  la  névralgie  faciale  par  l’alcoolisation  locale; 
en  effet,  l’effort  opératoire  de  Schlôsser  et  de  ses  continuateurs  n’avait  porté  que 
sur  les  trous  profonds,  ovale  et  grand  rond;  or,  l’injection  des  trous  ou 
canaux  périphériques  peut,  dans  des  cas  assez  nombreux,  se  montrer  d’une 
grande  utilité. 

A  ce  point  de  vue  on  peut  diviser  les  orifices,  trous  ou  canaux  d’émergence 
du  trijumeau  en  trois  groupes  :  périphériques,  moyens,  profonds.  L’auteur 
indique  avec  de  suffisants  détails  les  différentes  techniques  qui  conviennent 
lorsqu’on  veut  porter  l’injection  d’alcool  sur  les  troncs  ou  les  branches  du  tri¬ 
jumeau  qui  passent  dans  ces  divers  orifices.  11  envisage  ensuite  les  conséquences 
opératoires,  nécessaires  ou  incidentes,  des  injections  d’alcool  à  80“  poussées 
aux  lieux  d’élection  à  l’aide  delà  seringue  terminée  par  une  aiguille  fine  et  longue. 

Sa  statistique  porte  sur  63  cas;  l’alcoolisation  profonde  lui  a  toujours  donné 
de  parfaits  résultats  dans  les  cas  non  traités  antérieurement  par  le  chirurgien; 
dans  deux  cas  seulement  il  n’a  pu  faire  pénétrer  l’aiguille  dans  le  maxillaire 
inférieur  à  son  émergence  du  trou  ovale,  cela  parce  qu’il  s’agissait  probable¬ 
ment  d’un  obstacle  apporté  par  une  anomalie  anatomique. 

Les  guérisons,  à  mesure  que  la  technique  opératoire  se  perfectionnait,  deve¬ 
naient  plus  longues;  certains  cas  restent  guéris  depuis  17  à  24  mois;  il  y  a  lieu 
de  croire  que  toute  injection  bien  réussie,  c’est-à-dire  diffusée  au  maximum 
dans  le  trône  nerveux,  aussi  prés  que  possible  de  l’émergence  crânienne,  doit 
être  suivie  de  guérison  très  longue  sinon  définitive. 

L’intervention  idéale  pour  les  rares  névralgies  qui  résistent  à  l’alcoonsation 
profonde  des  troncs  nerveux,  serait  la  destruction  par  l’alcool  du  ganglion  de 
Gasser.  L’auteur  a  réalisé  chez  le  chien  cette  opération  et  il  en  a  étudié  la  tech¬ 
nique  sur  le  cadavre.  Cette  opération  ne  nécessitant  pas  l’évidement  de  la 
région  ptéro-pétreuse,  parce  qu’on  ne  met  à  nu  que  les  muscles  superficiels  et 
que  l’on  respecte  les  os  et  les  vaisseaux  de  la  région  profonde,  présente  infini¬ 
ment  moins  de  gravité  que  l’opération  de  Krause. 


ANALYSES  6G7 

I^a  conclusion  de  ce  travail  met  en  évidence  la  nécessité  du  diagnostic  exact 
et  des  techniques  rigoureuses  et  affirme  que  l’alcoolisation  locale  est  la  méthode 
de  choix  dans  le  traitement  de  toute  névralgie  faciale,  secondaire  comme  primi¬ 
tive,  qui  n’est  pas  justiciable  d’une  cure  syphilitique,  diabétique  ou  palu¬ 
déenne.  Elle  reste  le  seul  remède  héroïque  pour  ces  malheureux  névralgiques 
aux  tics  douloureux  de  la  face  abandonnés  comme  incurables  par  la  médecine 
et  la  chirurgie  et  chez  lesquels  l’idée  de  suicide  ne  tarde  pas  à  germer. 

Mais  si  cette  méthode  s’impose  dans  la  névralgie  trigémellaire,  on  doit  se 
garder  de  l’ériger  en  panacée  de  toutes  les  névralgies  et  surtout  des  névralgies 
des  nerfs  mixtes.  E.  Feindel. 

1060)  I.  Sur  le  Traitement  chirurgical  des  Névralgies  du  Trijumeau. 
—  II.  Procédé  transmaxillaire  pour  la  découverte  simultanée  du 
nerf  mandibulaire  et  du  nerf  lingual  dans  leur  portion  descen¬ 
dante.  —  III.  Topographie  de  l’orifice  supérieur  du  canal  dentaire 
et  de  l’épine  de  Spix,  par  Giuseppe  Tricomi  Allegra.  Il  Policlinico, 
vol.  XIV-C,  fasc.  9,  p.  377-386,  septembre  1907. 

Etude  d’anatomie  et  de  médecine  opératoire  visant  à  établir  des  techniques 
pour  l’arrachement  du  trijumeau.  F.  Deleni. 

1061)  Névralgie  rebelle  du  Trijumeau  traitée  avec  succès  complet  et 
durable  par  les  injections  interstitielles  d’ Alcool,  par  E.  Sohel.  Soc. 
de  Médecine  de  Toulouse,  21  janvier  1908.  Archives  médicales  de  Toulouse,  p.  88, 
15  février  1908. 

L’auteur  fait  l’éloge  de  ce  procédé  qui,  pour  les  nerfs  purement  sensitifs,  ne 
présente  aucun  inconvénient  sérieux  ;  le  seul  vestige  des  injections  a  été,  dans 
ce  cas  particulier,  une  anesthésie  de  la  sphère  du  trijumeau  primitivement  dou¬ 
loureuse.  E.  Feindel. 

1062)  Blépharospasme  et  injections  d’ Alcool  au  point  d’émergence 

du  Nerf  Facial,  par  Valude.  Académie  de  Médecine,  14  avril  1908. 
L’injection  d’alcool  cocaïné  ou  stovaïné  constitue  un  moyen  excellent  de  trai¬ 
ter  les  spasmes  faciaux  rebelles  à  toute  autre  thérapeutique. 

Ce  mode  de  traitement  est  applicable  non  seulement  aux  spasmes  simples, 
mais  encore  aux  spasmes  douloureux,  aux  tics  douloureux  de  la  face.  En  pareil 
cas,  l’injection  doit  être  faite  aussi  au  point  de  sortie  du  nerf  facial. 

La  paralysie  qui  succède  à  l’injection  doit  être  abandonnée  à  elle-même, 
quelle  que  soit  sa  durée,  si  ses  symptômes  n’offrent  aucun  danger  pour  l’inté¬ 
grité  de  la  cornée,  lorsque  les  paupières  se  ferment  suffisamment  pendant  le 
sommeil  et  s’il  n’existe  pas  de  chute  de  la  paupière  inférieure.  E.  F. 

1063)  Quatre  années  de  pratique  des  Injections  profondes  d’ Alcool 
cocaïne  dans  les  Névralgies  et  dans  l’Hémispasme  Facial,  par  Os- 

TWALT.  Bull,  de  l’Académie  de  Médecine,  n"  16,  p.  479,  21  avril  1908. 

L’auteur  a  traité  par  cette  méthode  152  cas  de  tics  douloureux  de  la  face  ;  il 
n’y  a  qu’environ  8  pour  100  des  cas  qui  résistent  aux  piqûres. 

Il  a  traité  de  la  même  façon  28  cas  d’hémispasme  facial  et  de  nombreux  cas 
de  névralgies  rebelles  des  nerfs  périphériques  (sciatique,  etc.). 

L  auteur  déclare  que  les  injections  profondes  d’alcool  cocaïné  donnent  des 
résultats  extrêmenient  satisfaisants  et  rendent  les  plus  grands  services  aux 
malades.  E.  Feindel. 
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1064)  Électrolyse  dans  le  tic  douloureux  et  dans  la  sclérose  médul¬ 
laire,  par  Davson  Turner.  British  Medical  Journal,  n”  2466,  p.  806,  4  avril 
1908.  ’ 

L’auteur  rapporte  six  observations  de  tics  douloureux  de  la  face  très  rapide¬ 
ment  améliorés  par  l’électrolyse. 

11  donne  ensuite  deux  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  et  un  cas  de 
sclérose  en  plaques  améliorés  par  le  même  traitement;  l’électrolyse  aurait  une 
action  élective  sur  le  tissu  de  sclérose  dans  la  moelle.  Thoma. 


DYSTROPHIES 

106.6)  Myopathie  ancienne  avec  disparition  d’un  grand  nombre  de 

Cellules  Radiculaires,  par  Gilbert  Ballet  et  Laignel-Lavastine.  L  Encé¬ 
phale,  an  111,  n”  3,  p.  229-252,  mars  1908. 

11  s’agit  d’un  débile  mental,  avec  rêvasseries  mystiques  touchant  au  délire, 
atteint  d’amyotrophie  progressive  prédominant  aux  racines  des  membres,  lais¬ 
sant  indemnes  la  face  et  la  langue,  s’accompagnant  de  pseudo-hypertrophie  par 
adipose  sous-cutanée  et  transformation  graisseuse  de  certains  muscles,  avec,  sur 
quelques  points,  contractions  fibrillaires  et  réaction  de  dégénérescence,  avec 
abolition  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs. 

Anatomiquement,  on  constate,  au  maximum  dans  les  muscles  des  racines  des 
membres,  les  lésions  de  l’atrophie  musculaire  simple;  il  existe  de  plus  une 
raréfaction  des  cellules  radiculaires  antérieures  de  la  moelle  et  des  fibres  tan- 
gentielles  de  l’écorce  cérébrale. 

Cette  observation  présente  donc  comme  particularités  les  lésions  médullaires 
et  les  troubles  mentaux,  sans  parler  des  contractions  fibrillaires,  et  de  la  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  régionale. 

Les  lésions  médullaires  consistent  exclusivement  dans  une  raréfaction  et  une 
atrophie  simple  des  cellules  radiculaires  antérieures,  surtout  marquées  au 
niveau  des  renflements  cervicaux  et  lombaires,  sans  aucune  trace  de  méningite, 
d’inflammation,  de  lésion  vasculaire  ou  de  réaction  scléreuse.  Cela  confirme 
l’opinion  classique  qui  considère  la  maladie  comme  primitivement  musculaire  ; 
les  lésions  médullaires  doivent  être  considérées  comme  secondaires  ou  consécu¬ 
tives  aux  altérations  des  muscles.  Dans  le  cas  dont  il  est  question  ici,  la  myo¬ 
pathie  en  effet  était  de  très  longue  durée  et  il  n’y  eut  pas  de  longues  infections 
intercurrentes,  en  somme,  pas  d’autres  causes  que  l’atrophie  musculaire  pour 
expliquer  l’altération  des  cellules  radiculaires  antérieures. 

Une  autre  particularité  de  cette  observation  est  l’association  de  troubles  men¬ 
taux  très  nets  à  la  myopathie;  la  débilité  mentale  du  malade  doit  être  rappro¬ 
chée  de  la  constatation  faite  de  la  rareté  des  fibres  à  myéline  tangenliellesde  son 
écorce  cérébrale. 

On  peut  se  demander  s’il  s’agit  d’une  disposition  congénitale  ou  d’une  raré¬ 
faction  en  rapport  avec  la  maladie;  la  réponse  la  plus  vraisemblable  est  que  la 
myopathie  et  la  débilité  mentale  ne  sont  que  deux  manifestations  connexes 
d’une  même  débilité  originelle.  Feindel. 

1066)  Atrophie  Musculaire  Progressive  idiopatique,  par  A.  Agcoenero 
(de  Gênes).  Il  Polic/inico,  Scz.  prat.,  an  .XV,  fasc.  11,  p.  339,  15  mars  1908. 

Observation  concernant  un  garçon  de  15  ans  ;  c’est  une  forme  mixte  d  atro- 
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phie  musculaire  et  l’on  peut  classer  le  cas  entre  les  myopathies  primitives  à 
forme  atrophique  et  les  pseudo-hypertrophies.  F.  Deleni. 

1067)  Amyotrophie  périphérique  due  à  un  traumatisme  nerveux. 
Etude  clinique  et  anatomo-pathologique,  par  R.  Bonpigli.  The  Journal 
oj  Mental  Pathology,  vol.  VllI,  n"  3,  p.  121-126,  1907. 

Il  s  agit  d’une  femme  qui  avait  suhi  au  membre  inférieur  un  traumatisme  qui 
fut  suivi  de  suppuration;  ultérieurement,  cette  jambe  s’atrophia. 

L’autopsie  pratiquée  quelques  années  plus  tard  fit  reconnaître  la  disparition 
de  nombreuses  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans  sa  région  lom- 

F.  DELE.M. 


1068)  Les  lésions  anatomiques  de  l’Amyotrophie  Spinale  des  Nou- 

veau-nes,  par  Ahm.vkd-Deulle  et  Bocdet.  Archives  de  médecine  des  enfants 

janvier  1908.  '  ’ 

Première  autopsie  chez  le  nourrisson  de  la  maladie  qui  porte  le  nom  de  Hoff¬ 
mann  ou  de  Werding.  Cliniquement,  cet  enfant  depuis  l’âge  de  deux  mois  avait 
les  membres  paralysés,  la  tête  ballante,  le  thorax  immobile,  le  diaphragme  seul 
fonctionnant.  Sensibilité  cutanée  conservée  partout.  Abolition  des  réflexes  ten¬ 
dineux  et  de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  dans  presque  tous  les 
muscles. 

A  l’autopsie  les  muscles  sont  très  difficiles  à  retrouver;  le  cerveau  et  la  moelle 
paraissent  intacts,  les  racines  antérieures  grêles  ;  dans  les  nerfs  moteurs  beau¬ 
coup  de  fibres  ont  disparu;  un  nerf  sensitif  examiné  paraît  intact;  les  ganglions 
rachidiens  paraissent  sains. 

L’examen  de  la  moelle  montre  des  lésions  très  accusées  de  poliomyélite  dif¬ 
fuse  subaigue.  Les  cordons  blancs  sont  sains,  mais  l’atrophie  très  marquée  des 
cellules  radiculaires,  plus  accentuée  à  mesure  qu’on  descend  vers  la  région  lom¬ 
baire,  explique  tous  les  symptômes.  Les  vaisseaux,  contrairement  à  ce  qui  se 
passe  dans  la  paralysie  infantile,  paraissent  intacts.  Les  grandes  cellules  radicu¬ 
laires  sont  atrophiées,  manquent  par  place,  ou  sont  en  état  de  chromatolyse 
intense.  Cette  atrophie  des  cornes  antérieures  contraste  avec  l’intégrité  des  cel¬ 
lules  vésiculeuses  de  Clarke.  Méninges  intactes.  E.  F 

1069)  Contribution  à  l’étude  des  Amyotrophies  du  type  Aran-Du- 

p  260^22  Tvrif  190™“'  Smyrne).  La  Presse  Médicale,  n«  33, 

L’amyotrophie  Aran-Duchenne  a  été  démembrée  au  profit  des  myopathies,  de 
la  syringomyelie,  de  la  maladie  de  Charcot,  et  tout  récemment  encore  au  profit 
de  la  menmgo-my élite  syphilitique  diffuse  (Raymond). 

L’auteur  apporte  une  observation  clinique  confirmant  les  vues  de  M.  Raymond 

E.  Feindel. 

1070)  Amyotrophie  à  type  Pseudo-hypertrophique,  par  Deléarde  et 

Cahlier  Société  de  Aledecme  du  département  du  Nord,  22  novembre  1907.  Écho 


Présentation  de  deux  frères  atteints  du  type  classique  de  l’amyotrophie 
pseudo-hypertrophique.  L  affection  est  héréditaire  et  familiale,  et  elle  a  déLte 
a  un  âge  précoce.  p  „ 
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1071)  Les  Amyotrophies  progressives.  Une  forme  rudimentaire  ou 
initiale  de  Myopathie  primitive  progressive  type  Erb,  par  Gaetano 
Rummo  (de  Naples).  Studium,  Rivista  di  Scienza  Medica,  an  I,  n°  1,  p.  25,  mars 
1908. 

L’observation  concerne  un  jeune  homme  de  19  ans  chez  qui  la  musculature 
de  la  ceinture  scapulaire  des  bras  est  le  siège,  depuis  4  ans,  d’une  atrophie 
lentement  progressive.  A  propos  de  ce  cas,  le  professeur  Rummo  esquisse  un 
tableau  d’ensemble  des  atrophies  myélopathiques  et  des  myopathies  primitives. 

F.  Deleni. 


NÉVROSES 

1072)  La  Résistance  globulaire  et  le  pouvoir  hémolytique  du  Sérum 
chez  les  Épileptiques,  par  H.  Claude,  A.  Schmiergeld  et  A.  Blanchetière. 
L’Encéphale,  an  111,  n"  3,  p.  251-263,  mars  1908. 

La  résistance  globulaire  du  sang  non  chauffé  d’épileptique  est  normale  et 
subnormale,  avec  peut-être  une  légère  diminution  pendant  les  périodes  d’acti¬ 
vité  morbide.  Par  contre,  la  résistance  globulaire  après  chauffage  est,  en  géné¬ 
ral,  fortement  diminuée  chez  les  épileptiques;  mais  elle  l’est  exactement  de  la 
même  façon  dans  d’autres  maladies,  chez  l’homme  normal,  chez  1  animal.  Cette 
constatation  n’offre  donc  aucun  élément  de  diagnostic.  Cette  diminution  de 
résistance  va  jusqu’aux  solutions  voisines  de  l’isotonie. 

La  quantité  d’eau  à  ajouter  au  sérum  pour  provoquer  l’hémolyse  n’est  pas 
moindre  chez  les  épileptiques  que  chez  l’homme  normal. 

Après  chauffage  du  sérum,  la  quantité  d’eau  qu’on  doit  ajouter  à  celui-ci  pour 
provoquer  la  sortie  de  l’hémoglobine  ne  varie  pas  ou  ne  varie  que  d  une  quan¬ 
tité  très  faible.  Cette  variation  porte  d’ailleurs  aussi  bien  sur  le  sérum  des  non- 
épileptiques  que  sur  celui  des  épileptiques. 

11  n’existe  donc  pas  dans  l’examen  de  la  résistance  globulaire  ou  du  pouvoir 
hémolytique  du  sérum  un  nouveau  moyen  de  diagnostic  de  1  épilepsie. 

E.  Feindel. 

1073)  Troubles  du  Métabolisme  azoté  dans  l’Épilepsie,  par  A.  J.  Rosan- 
NOFF  (de  Kings  Park,  N.  Y.).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association, 
vol.  L,  n«  15,  p.  1175, 11  avril  1908. 

Avant  l’accès,  le  taux  d’élimination  de  l’azote  est  à  peu  prés  normal  ;  après 
l’accès,  l’élimination  azotée  est  très  exagérée. 

11  y  a  donc  dans  l’épilepsie  des  troubles  du  métabolisme  en  rapport  constant' 
avec  les  attaques. 

1074)  Contribution  à  l’étude  des  altérations  de  la  Corne  d’Ammon 
chez  les  Épileptiques  et  sur  leur  signification  probable,  par  Ales¬ 
sandro  Benedetti.  Annali  del  Manicomio  Provinciale  di  Perugia,  an  I,  fasc.  3-4, 
p.  221-227,  juillet-décembre  1907. 

L’auteur  a  constaté  l’asymétrie  de  l’olfaction  chez  la  plupart  des  épileptiques 
examinés  à  ce  point  vue.  Le  fait  concorde  avec  le  résultat  des  recherches 
anatomo-pathologiques,  la  prédominance  des  lésions  et  du  déficit  olfactif  se 
rapportent  tous  deux  à  la  corne  d’Ammon  du  côté  gauche.  F.  Deleni. 
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1075)  Psychopathie  Sexuelle  et  Épilepsie,  par  Audenino  (de  Turin).  Ar- 
chivio  di  Psichiatria,  Neuropathol.,  Antrop.  cr.  e  Med.  leg  ,  vol  XXVIII  fasc  6 
p.  700-709,  1907. 

Trois  observations  de  sujets  chez  lesquels  l’impulsion  sexuelle  revenant  par 
crises  peut  être  considérée  comme  un  équivalent  épileptique. 

F.  Deleni. 

1076)  Crises  Épileptiformes  spontanées  d’origine  Pleurale,  parM.  Roch 

(de  Genève).  Bulletin  Médical,  an  XXII,  n»  23,  p.  259,  21  mars  1908. 

Dans  un  précédent  article  l’auteur  avait  décrit  les  crises  épileptiformes  d’ori¬ 
gine  pleurale. 

Sa  nouvelle  observation  concerne  un  vieillard  de  70  ans  atteint  de  pleurésie, 
qui,  étant  sorti  de  son  lit,  fut  à  l’instant  saisi  par  une  crise. 

A  partir  de  cet  accident  inopiné  le  malade  est  resté  condamné  à  l’immobilité, 
d’une  part  parce  qu’il  craignait  le  retour  d’une  nouvelle  crise,  et  aussi  parce 
que,  dès  qu  il  faisait  un  mouvement  un  peu  violent  ou  qu’il  respirait  profondé¬ 
ment,  survenaient  des  éblouissements  et  des  vertiges  en  même  temps  que  ses 
sensations  douloureuses  s’exaspéraient. 

On  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  par  la  coïncidence  d’une  crise  épileptiforme 
avec  la  période  aiguë  de  la  pleurésie,  période  pendant  laquelle  les  phénomènes 
d’irritation  de  la  plèvre  était  au  maximum. 

L  auteur  est  d’avis  que  la  mort  subite,  accident  relativement  fréquent  chez 
les  pleurétiques,  et  les  crises  épileptiformes  spontanées,  phénomènes  beaucoup 
plus  rares  chez  ces  malades,  sont  de  même  ordre  :  ils  dépendent  tous  deux  d’un 
réflexe  partant  de  la  plèvre.  E.  Feindel. 

d077)  Un  cas  de  Démence  chez  une  Épileptique,  par  Olivier  et  Boidabd. 

Annales  Médico-chirurgicales  du  Centre,  26  janvier  1908. 

Cette  observation  est  de  nature  à  confirmer  les  conceptions  de  Marchand,  qui 
voit  dans  la  démence  et  les  crises  convulsives  des  expressions  différentes  d’un 
même  processus  anatomique  du  cerveau. 

Il  s  agit  d  une  malade  chez  qui  les  crises  épileptiques  se  sont  accompagnées 
à  1  origine  d  un  légerjdegré  de  débilité  mentale,  laquelle  est  restée  stationnaire 
pendant  10  ans;  à  ce  moment  les  crises  ont  complètement  cessé  de  se  produire, 
mais  dès  lors  la  démence  s’est  développée  assez  rapidement. 

En  raison  de  la  succession  des  symptômes  on  ne  peut  sans  illogisme  faire 
dériver  la  démence  de  l’épilepsie.  Il  faut  rattacher  les  manifestations  convul¬ 
sives  et  la  déchéance  mentale  à  l’évolution  d’une  même  maladie  cérébrale. 

E.  Feindel. 

1078)  Sur  la  présence  de  la  Gholine  et  du  Potassium  dans  le  Liquide 
Cephalo  rachidien  et  dans  le  Sang  des  Épileptiques,  par  Alberto  Zi- 

VERi.  Bivista  Italiana  di  Neuropatologia,  Psychiatria  ed  Elettroiterapia.  Catane, 
vol.  I,  fasc.  3,  p.  119-129,  mars  1908. 

Dans  l’épilepsie  essentielle  ilj;n’y  a  pas  de  choline  dans  le  sang  des  malades, 
et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  la  choline  ne  se  trouve  qu’exceptionnelle- 
ment  (unejfois  sur  26  examens  de  l’auteur). 

11  n  en  est  plus  de  même  lorsqu’il  s’agit  d’épileptiques  jacksoniens  porteurs 
de  lésions  duj^cerveau;;dans  ces  conditions  on  trouve  de  la  choline  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien. 
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La  présence  de  la  choline  semble  done  indiquer  la  désintégration  de  la  subs¬ 
tance  nerveuse.  F-  Deleni. 

1079)  Recherches  expérimentales  sur  la  Pathogénie  de  l’Épilepsie, 
par  Guido  Güidi.  Socteta  di  Medicina  Legale,  25  février  1908. 

L’auteur  a  administré  un  composé  organique  à  des  épileptiques  et  à  des  hys¬ 
tériques  à  crises  eonvulsives. 

Chez  les  hystériques  le  médicament  n’a  pas  produit  de  troubles  ;  mais  au 
contraire,  agissant  par  suggestion,  il  a  donné  lieu  à  des  améliorations. 

Chez  les  épileptiques  au  contraire,  des  doses  même  très  faibles  du  composé 
ammonical  ont  rendu  les  attaques  plus  fréquentes  et  plus  graves. 

D’après  l’auteur,  ces  effets  différents  pourraient  aider  au  diagnostic  entre 
l’hystérie  et  l’épilepsie. 

Senni.  —  Ces  recherches  de  Guidi  confirment  que  l’épilepsie  est  due  à  une 
intoxication  ou  d’origine  intestinale.  F-  Deleni. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1080)  Adipose  douloureuse  (maladie  de  Dercum)  chez  une  Démente 
Précoce,  par  J.  Rogues  de  Fürsac  et  Mlle  C.  Pascal.  L’Encéphale,  an  III,  n»  2, 
p.  131-139,  février  1908. 

Observation  d’une  démente  précoce  âgée  de  65  ans;  elle  présente  depuis  une 
douzaine  d’années  le  tableau  physique  de  l’adipose  douloureuse.  Les  auteurs 
tendent  à  admettre  qu’il  existe  un  lien  entre  le  syndrome  mental  et  le  syndrome 
somatique;  pour  eux,  chez  ce  sujet,  l’hérédité  neuro-psycho-pathologique  a 
créé  un  terrain  prédisposé  à  l’avance  aux  troubles  mentaux  d’une  part  et  aux 
troubles  trophiques  d’autre  part;  une  intoxication  de  nature  indéterminée  amis 
en  action  cette  double  prédisposition.  E.  Feisdel. 

1081)  Sur  les  accessoires  de  l’habillement  dans  la  Démence  Précoce 
et  dans  la  Psychose  Maniaque-dépressive.  Note  sémiologique,  par 

Gaetano  Boschi  (de  Ferrare).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXI, 
n”  1,  p.  75-90  (4  pL),  janvier-février  1908. 

Intéressante  étude  dans  laquelle  l’auteur  s’efforce  de  faire  ressortir  l’impor¬ 
tance  que  prennent  les  accessoires  de  l’habillement  chez  certains  aliénés. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  il  y  a  un  contraste  entre  la  disposition  des 
ornements  anormaux  chez  les  maniaques  et  chez  les  déments  :  le  grotesque  est 
caractéristique  de  l’ornement  maniaque;  la  régularité  est  fréquente  sur  le  sujet 
dément. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  la  chose  n’est  pas  non  plus  indifférente  :  les 
ornements  anormaux  se  rencontrent  chez  les  maniaques  lorsque  le  mal  n’est 
pas  très  grave,  tandis  que  chez  les  déments  précoces  ils  attestent  le  plus  sou¬ 
vent  un  degré  avancé  de  la  maladie.  E.  Feindel. 
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4082)  Les  Échanges  organiques  dans  la  Démence  Précoce,  par  Giacomo 
PiGHiNi  (de  Reggio-Emilia).  Rivista  Sper'imentale  di  Freniatria,  vol.  X.VXIII, 
fasc.  4,  p.  762-779,  décembre  1907. 

Dans  la  démence  précoce  de  Kraepelin,  on  peut  distinguer  deux  stades  qui 
présentent  chacun  des  altérations  spéciales  des  échanges. 

Dans  les  phases  aiguës  du  début  de  la  maladie  ou  qui  procèdent  par  poussées 
au  cours  de  celle-ci,  alors  que  le  malade  est  gravement  agité,  on  relève  une 
'perte  d’azote,  de  phosphore  et  de  soufre,  ce  qui  marque  une  exagération  de  la 
destruction  des  substances  protéiques  de  l’organisme. 

Par  contre,  dans  les  phases  chroniques  de  la  maladie  caractérisées  par  l’état 
de  démence,  le  négativisme  et  la  catatonie,  il  y  a  rétention  d’azote  de  phosphore, 
et  perte  de  soufre  et  de  calcium. 

Ce  qui  est  commun  aux  deux  phases,  c’est  une  altération  des  échanges 
aqueux  et  un  ralentissement  de  l’élimination  du  chlore.  F.  Deleni. 

1083)  Sur  l’anatomie  pathologique  des  Centres  Nerveux  dans  la  Dé¬ 
mence  Précoce,  par  Cesare  Agostini.  Annalidel  Manicomio  Provinciale  di  Pe- 
ruyia,  an  I,  fasc.  1-2,  p.  99-lSl,  janvier-juin  1907. 

Etude  minutieuse  des  centres  nerveux  dans  4  cas  de  démence  précoce.  Dans 
ces  4  cas  l’auteur  a  constaté  des  altérations  semblables  à  celles  que  l’on  observe 
dans  les  processus  chroniques  de  toxi-infection  de  l’organisme. 

La  démence  précoce  tient  d’abord  à  une  constitution  anormale  de  l’individu  ; 
mais  la  cause  occasionnelle  de  cette  maladie  est  une  auto-intoxication,  proba¬ 
blement  d’origine  sexuelle.  E.  Deleni. 

1084)  Quelques  réflexions  générales  sur  la  Psychologie  de  la  Dé¬ 
mence  Précoce,  par  Smith  Ely  Jelliffe  (de  New-York).  The  Journal  of  the 
American  Medical  Association,  vol.  L,  n"  3,  p.  202,  18  janvier  1908. 

L’auteur  considère  la  perte  de  l’alfectivité  et  de  l’émotivité  des  déments  pré¬ 
coces  ;  il  analyse  la  désagrégation  mentale  de  ces  malades.  Thoma. 

1085)  La  Démence  Précoce,  par  J.  Gimeno  Riera.  Clinica  y  Laboratorio,  Sara- 

gosse,  janvier  1908,  p.  18. 

Revue  de  l’état  général  de  nos  connaissances  sur  la  démence  précoce. 

F.  Deleni. 

1086)  Recherches  sur  le  Rythme  Respiratoire  des  Déments  Précoces, 

par  A.  n’OuMEA  (de  Pesaro).  Note  e  Riviste  di Psijchiatria,  (Diario  del  San  Bene- 
detto,  Manicomio  provinciale  di  Pesaro),  vol.  1,  n”  1,  1908. 

Le  rythme  respiratoire  des  déments  précoces  est  celui  des  personnes  nor¬ 
males;  les  mouvements  respiratoires  sont  un  peu  plus  profonds;  mais  ce  qu’il 
y  a  de  particulier  ce  sont  les  nombreuses  irrégularités  de  forme  des  tracés 
obtenus  avec  ces  malades;  la  respiration  périodique  ést  également  très  fréquente 
chez  les  déments  précoces.  F.  Deleni. 

1087)  Contribution  à  l’étude  du  fonctionnement  du  Foie  dans  la  Dé¬ 
mence  Précoce,  par  Alberto  Ziveri.  Estratto  dall’  Archivio  di  Psychiatria 
ecc  «  Il  Manicomio  »,  an  XXIIl,  n"  3,  Nocera  inferiore,  1908. 

L’auteur  a  recherché  comment  fonctionnait  le  foie  des  déments  précoces;  il 
s’est  servi  de  la  méthode  de  la  lévulose  et  du  coefficient  de  l’utilisation  azotée. 
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Les  sujets  étudiés  ont  été  au  nombre  de  13  :  10  déments  précoces  en  bon  état 
de  santé  physique,  et  trois  sujets  sains. 

D’après  ces  recherches,  il  est  permis  de  conclure  que  dans  la  majorité  des 
cas  de  démence  précoce  le  foie  peut  être  considéré  comme  fonctionnant  réguliè¬ 
rement.  F  Dkleni. 

PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

1088)  Un  cas  de  Folie  temporaire  consécutive  à  l’ingestion  d’une 
grande  quantité  d’Eau-de-vie  et  de  Calé,  par  E.  Scherman  Cloüting  (de 
Germantown,  Pa.).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n”  8, 
p.  604,  22  février  1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  52  ans  abusant  habituellement  du  café  et  d’eau-de- 
vie,  qui  présenta  un  délire  avec  agitation  fort  différent  du  délire  alcoolique. 

L’état  somatique  de  cet  homme  était  parfait;  il  n’avait  pas  de  fièvre  et  man¬ 
geait  bien. 

Il  n’avait  pas  les  hallucinations  terrifiantes  des  alcooliques,  et  il  ne  voyait  ni 
incendies  ni  animaux,  mais  uniquement  des  choses  plaisantes. 

Ces  hallucinations  ne  durèrent  d’ailleurs  que  très  peu  de  jours  et  l’agitation 
guérit  sans  incident.  Thoma. 

1089)  Le  Délire  pendant  et  après  le  Tétanos,  par  Charles  W.  Burr  (de 
Philadelphie).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n“  11 
p.  844,  14  mars  1908. 

Le  délire  est  rarement  signalé  dans  le  tétanos.  L’auteur  en  donne  3  observa¬ 
tions  et  il  fait  remarquer  que  dans  certains  cas  le  délire  est  déterminé  par  la 
lièvre  et  les  vives  douleurs  des  contractions  musculaires;  mais  il  est  d’autres  cas 
dans  lesquels  le  délire  est  un  effet  direct  de  la  médication  bromurée  et  chlora- 
lique  à  hautes  doses.  Thoma. 

1090)  Sur  la  Psychose  Confusionnelle  Hallucinatoire  aiguë  par  Auto¬ 
intoxication,  par  Güido  Garbini.  Annali  del  Manicomio  Provinciale  di  Perugia, 
an  I,  fasc.  1-2,  p.  27-36,  janvier-juin  1907. 

Il  s’agit  de  deux  cas  de  confusion  mentale  hallucinatoire,  accompagnée  de 
troubles  somatiques  importants  ;  les  symptômes  psychiques,  apparus  à  la  suite 
de  troubles  gastro-intestinaux  graves,  ont  disparu  à  la  suite  du  traitement 
dirigé  contre  les  troubles  gastro-intestinaux  en  question.  F.  Deleni. 

1091)  Les  Troubles  Mentaux  de  l’Ankylostomiase,  par  A.  Austregesilo 
et  II.  Gotuzzo.  Archivas  hrasileiros  de  Psychiatria,  Neurologia  e  Sciencias  affins, 
an  III,  n"  3-4,  p.  264-274,  juillet-décembre  1907. 

Trois  observations  de  troubles  mentaux  chez  des  sujets  atteints'  d’ankylosto¬ 
miase;  dans  la  première  il  s’agit  d’hypocondrie,  la  deuxième  concerne  un  délire 
incohérent  et  la  troisième  un  cas  de  confusion  mentale. 

D’après  l’auteur,  l’ankylostomiase  doit  être  considérée  comme  une  cause 
déterminante  de  dysphrénie.  Les  troubles  mentaux  déterminés  par  l’ankylosto¬ 
miase  sont  de  deux  sortes  :  les  uns,  décrits  depuis  longtemps,  sont  très  fré¬ 
quents  et  d’ordinaire  peu  intenses;  ce  sont  les  altérations  du  caractère,  de  l’ap¬ 
pétit  et  du  goût,  dont  parlent  tous  les  auteurs;  les  autres,  qu’on  n’avait  pas 
encore  signalés  jusqu’à  ce  jour,  de  beaucoup  moins  fréquents,  mais  bien  plus 
intenses,  se  présentent  sous  les  formes  des  grands  syndromes  mentaux. 
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L’apparition  de  ces  troubles  est  conditionnée  :  a)  par  une  cause  prédisposante 
la  dégénérescence;  b)  par  une  cause  déterminante  —  l’ankylostome. 

Leur  pathogénie  s’explique  par  l’intoxication  et  l’épuisement  que  présentent 
les  ankylostomiasiques.  Le  traitement  anti-parasitaire  peut  faire  diparaître  ces 
troubles  mentaux.  F-  Deleni. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


1092)  De  la  Syphilomanie  et  de  la  Syphilophobie,  par  Ch.  Audby  (de 
Toulouse).  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  t.  IX,  n"  3,  p.  129-141, 
mars  1908. 

11  existe  ;  1"  une  syphilophobie  d’emblée,  ou  syphilomanie  des  individus  non 
syphilitiques  ;  2“  une  syphilophobie  symptomatique,  ou  proprement  dite,  des 
syphilitiques. 

La  syphilomanie  est  l’obsession  de  la  syphilis  chez  des  individus  non  syphi¬ 
litiques  et  n’ayant  point  de  motif  sérieux  de  se  croire  atteints. 

Comme  dans  toute  obsession  véritable,  l’idée  «  syphilis  »  est  permanente,  irré¬ 
sistible  en  ce  sens  que  le  sujet  ne  peut  pas  s’en  débarrasser  et  même  n’en  a  pas 
toujours  un  véritable  désir.  Sa  persistance  est  indéfinie,  la  maladie  étant  à  peu 
près  incurable.  Elle  diffère  de  la  syphilophobie  en  ce  que  l’idée  «  syphilis  »  y 
est  souvent  confuse,  changeante,  vague,  dénuée  de  toute  précision,  c’est  quel¬ 
quefois  presque  une  idée  délirante.  Beaucoup  de  syphilomanes  ignorent  tout  de 
la  vérole  et  la  redoutent  comme  un  monstre  totalement  indéterminé.  Chez  un 
grand  nombre  l’obsession  se  transforme,  se  déplace  avec  une  mobilité  remar¬ 
quable,  l’urétrophôbie  se  substituant  par  exemple  momentanément  à  la  crainte 
de  la  syphilis. 

Cette  syphilomanie  n’est  qu’une  manifestation  plus  ou  moins  épisodique  d’une 
débilité  mentale  originelle,  continue,  peu  sujette  à  s’aggraver,  incapable  de 
guérir. 

La  syphilophobie  vraie  est  constituée  par  l’obsession  de  l’idée  syphilis  logée 
dans  le  champ  psychique  d’un  individu  réellement  syphilitique  ou  légitimement 
autorisé  à  se  croire  infecté.  11  s’agit  là  d’une  obsession  avec  tous  ses  caractères 
et  notamment  avec  la  permanence  et  les  paroxysmes  de  l’anxiété  qui  l’accom¬ 
pagnent.  Cette  obsession  est  telle  que  la  syphilophobie  grave  constitue  aux  yeux 
de  l’auteur  une  des  complications  les  plus  redoutables  de  la  vérole,  et  il  a  suivi 
deux  de  ces  malades  qui  ont  fini  par  se  suicider. 

Les  syphilophobes  peuvent  être  ou  bien  des  individus  mentalement  sains,  ou 
bien  des  neurasthéniques,  mais  jamais  ou  bien  rarement  des  dégénérés.  La 
syphilophobie  garde  l’aspect  d’une  obsession  réelle,  réactionnelle,  localisée,  et 
ne  constitue  pas  une  psychose  susceptible  de  dégénérer  en  vrai  délire  comme 
chez  les  syphilomaniaques  E.  Feindel. 

1093)  Parallèle  entre  la  Psychose  Systématisée  Progressive  et  la 
Paranoïa,  par  Renato  Pagheco.  Archivas  brasileiros  de  Psychiatria,  Neurologia 
e  Sciencias  affins,  an  III,  n“  1,  p.  55-76,  janvier-mars  1907. 

L’auteur  se  sert  de  4  observations  personnelles  pour  tenter  de  différencier  la 
psychose  systématisée  progressive  de  la  paranoïa;  il  insiste  sur  l’apparition 
brusque  de  cette  dernière  qui  n’est  pas  accompagnée  d’hallucinations  et  sur  son 
défaut  de  progressivité.  F.  Deleni. 


F 


frnmmmmfm 


676 


REVÜE  NEUROLOGIQUE 


1094)  Psychose  Systématisée  chronique  à  base  d’inteiqjrétations 
P^usions  de  fausse  reconnaissance,  par  Henri  Damaye  (asile  de 
Hailleul).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XII,  n»  3,  p.  106-113,  mars  1908. 


U  s’agit  d’un  délire  chronique  à  systématisation  alimenté  par  des  interpréta¬ 
tions  erronées.  La  malade,  âgée  de  61  ans,  adapte  l’une  à  l’autre  ses  interpré¬ 
tations  actuelles.  L’originalité  de  cette  observation  réside  surtout  dans  les  très 
nombreuses  erreurs  de  personnalité,  et  les  abondantes  illusions  de  fausse  recon¬ 
naissance  qu’on  y  rencontre.  Les  médecins  de  l’asile,  chaque  nouvel  interne,  le 
directeur,  les  infirmières,  les  malades  de  son  pavillon  ont  reçu  du  sujet  une 
appellation.  Toutes  les  personnes  qui  traversent  la  salle  ou  sont  aperçues  par 
la  fenêtre  sont  reconnues  et  prennent  immédiatement  sous  un  nom  nouveau 
une  place  dans  le  délire;  leurs  paroles  et  leurs  gestes  sont  immédiatement 
interprétés. 

D’un  niveau  intellectuel  absolument  intègre  malgré  son  âge,  la  malade  écrit 
dans  un  style  distingué  et  même  souvent  spirituel.  Son  délire,  servi  par  une 
inteUigence  vive  et  cultivée,  est  excessivement  riche  et  l’on  peut  dire  que,  dans 
ses  écrits,  chaque  idée  est  une  conception  délirante,  chaque  phrase  une  nouvelle 
interprétation  inexacte.  La  plupart  du  temps,  elle  accuse,  proteste  et  se  révolte  ; 
quelquefois  aussi  elle  fait  allusion,  en  les  travestissant,  aux  faits  de  sa  vie  pas¬ 
sée  et  manifeste  à  cette  occasion  nombre  d’idées  de  grandeur,  rarement  quel¬ 
ques  conceptions  mystiques.  E  Feindel. 


109S)  La  Cyclothymie,  par  G.  Deny.  Semaine  Médicale,  an  XXVIII,  n"  13 
p.  169,  8  avril  1908. 

L’auteur  étudie,  sous  le  nom  de  cyclothymie,  une  affection  ou  plutôt  une 
constitution  psychopathique  qui  ne  figure  pas  dans  le  cadre  des  maladies  men¬ 
tales.  Elle  est  située,  en  réalité,  sur  la  zone  frontière  de  ces  maladies,  et  elle 
ressortit  au  moins  autant  à  la  pratique  médicale  courante  qu’à  la  psychia¬ 
trie. 

Kahlbaum  a  le  premier  employé  le  mot  de  cyclothymie  pour  désigner  cer¬ 
tains  troubles  affectifs  ayant  une  évolution  plus  ou  moins  régulièrement 
cyclique.  Mais  le  mot  ne  doit  pas  servir  à  désigner  les  formes  frustes  de  la  psy¬ 
chose  maniaque-dépressive;  il  s’applique  à  la  constitution  du  sujet  capable  de 
faire  à  un  moment  donné  cette  psychose,  soit  sous  sa  forme  fruste,  soit  sous  sa 
forme  complète. 

Autrement  dit,  les  formes  légères  de  la  folie  circulaire  ne  sont,  tout  comme 
les  formes  grave  de  cette  psychose,  que  l’exagération  d’une  constitution  psy¬ 
chique  spéciale  qui  préexiste  à  leur  apparition  et  survit  à  leur  disparition.  C’est 
à  cette  constitution  psychique  spéciale  qu’il  convient  de  réserver  l’appellation  de 
cyclothymie. 

L’auteur  établit  la  symptomatologie  de  la  cyclothymie  d’après  des  exemples 
cliniques;  il  la  différencie  des  syndromes  connexes,  mais  il  fait  bien  remarquer 
que  les  cyclothymiques,  les  neurasthéniques  constitutionnels,  les  psychasthé¬ 
niques,  etc.,  forment  une  famille  naturelle  de  psychopathes,  celle  des  déséqui¬ 
librés  de  la  sensibilité  morale.  Feindel 
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1096)  La  Strumectomie  dans  la  maladie  de  Basedow,  ses  résultats 

éloignés,  par  le  professeur  Gahré  (de  Bonn).  La  Presse  Médicale,  n”  17,  p.  129, 

26  février  1908. 

Les  résultats  éloignés  de  l’intervention  chirurgicale  pour  goitre  exophtal¬ 
mique  sont  tellement  bons  que  M.  Garé  a  jugé  utile  de  publier  sa  statistique  et 
de  faire  savoir  ce  que  sont  devenus  ses  opérés. 

Le  professeur  de  Bonn  a  l’habitude,  dans  la  maladie  de  Basedow,  de  prati¬ 
quer  l’hémistrumectomie,  en  enlevant  le  lobe  le- plus  hypertrophié.  Il  a  recours 
à  la  ligature  d’une  ou  de  plusieurs  artères  thyroïdiennes  dans  le  cas  de  goitre 
vasculaire  mou,  particulièrement  quand  l’affection  n’est  pas  trop  ancienne,  ou 
encore,  à  titre  complémentaire,  lorsque  l’hémirésection  n’a  pas  donné  un 
résultat  satisfaisant.  Kocher,  au  contraire,  procède  de  façon  inverse  :  pour  lui, 
la  ligature  artérielle  constitue  l’opération  essentielle  à  laquelle  il  ajoute,  s’il  y  a 
lieu,  la  thyroïdectomie. 

L’intervention  chirurgicale  est  indiquée  dans  tous  les  cas  de  maladie  de  Ba¬ 
sedow  qui  n’ont  retiré  aucun  bénéfice  ou  qu’un  bénéfice  insuffisant  du  traitement 
médical.  Il  faut  recommander  instamment  aux  médecins  de  ne  pas  prolonger 
trop  longtemps  le  traitement  médicamenteux  lorsque  la  maladie  présente  une 
marche  progressive.  Dans  tous  les' cas  récents,  la  ligature  vasculaire  donne  sou¬ 
vent  des  résultats  merveilleux,  en  sorte  qu’il  est  possible  de  se  passer  de  l’extir- 
'  pation  de  la  glande. 

L’intervention  est  contre-indiquée  chez  les  malades  atteints  de  myocardite 
toxique  grave. 

M.  Garré  a  opéré,  au  total,  35  cas  de  goitre  exophtalmique  (S  hommes  et 
30  femmes).  Il  a  fait  30  fois  l’hémistrumectomie,  8  fois  la  ligature  vasculaire, 
2  fois  la  résection  du  sympathique  complétée  par  l’énucléation  de  nodules 
intraglandulaires.  Dans  toutes  ces  interventions,  la  glande  thyroïde  s’est  mon¬ 
trée  extraordinairement  vascularisée  et,  chose  particulièrement  remarquable, 
tous  les  vaisseaux  étaiént  très  friables;  les  veines,  notamment,  avaient  des 
parois  extrêmement  minces.  •  Presque  toutes  ces  opérations  ont  été  pratiquées 
sous  l’anesthésie  générale  de  l’éther. 

Les  résultats  immédiats  se  sont  traduits  presque  invariablement  par  une 
diminution  de  la  fréquence  du  pouls.  L’exophtalmie  résiste  davantage. 

Les  résultats  éloignés  sont  bien  plus  intéressants,  attendu  que  la  plupart 
des  malades  ont  pu  reprendre  leurs  occupations,  bien  que  présentant  encore 
quelques  troubles  nerveux;  pour  certains  la  guérison  a  été  absolue. 

En  totalisant  les  cas  de  guérison  vraie  et  d’amélioration,  M.  Garré  arrive  à 
un  chiffre  de  85  »/<>■  Ses  insuccès  se  chiffrent  par  un  pourcentage  de  15  »/»  en  y 
comprenant  un  cas  de  mort  post-opératoire  (hypertrophie  du  thymus). 

E.  Feindel. 

1097)  Action  de  l’Opothérapie  associée  sur  le  syndrome  de  Basedow, 

par  Louis  Rénon  et  Arthur -Delille.  Académie  de  Médecine,  5  mai  1908. 

La  sérothérapie  antibasedowienne  de  Ballet  et  Enriguez  avec  le  sang  d’ani¬ 
maux  éthyroïdés  donne  de  bons  résultats  dans  beaucoup  de  cas. 
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D’autre  part,  l’opothérapie  hypophysaire  en  raison  de  son  influence  sur  la 
tension  artérielle,  sur  la  tachycardie  et  sur  le  corps  thyroïde,  améliore  beau¬ 
coup  les  malades  atteints  de  goitre  exophtalmique. 

Les  résultats  sont  beaucoup  plus  complets  si  l’on  associe  les  deux  méthodes  ; 
d’ailleurs  il  était  logique  de  traiter  le  syndrome  de  Basedow  par  le  sang  glycé- 
riné  d’animaux  éthyroïdés  associé  à  l’extrait  d’hypophyse,  puisque  l’hémato- 
éthyroïdine  neutralise  les  produits  de  l’hypersécrétion  thyroïdienne  et  que  l’hy¬ 
pophyse  exerce  une  action  vaso-constrictive  générale  intense  portant  spéciale¬ 
ment  sur  le  corps  thyroïde.  E.  Feindel. 

1098)  Chlorose  guérie  par  l’extrait  Thyroïdien,  par  F.  K.  Mac  Murrough 
(de  New-York).  New-York  Medical  Journal,  n»  1534,  p.  787,  23  avril  1908. 

Chlorotique  de  22  ans  rapidement  guérie  par  le  repos  à  l’air  libre  et  l’extrait 
thyroïdien.  Thoma. 

1099)  Chirurgie  de  la  Glande  Thyroïde,  par  G.  W.  Crii.e  Cleveland.  Ohio 

State  Medical  Journal,  Columbus,  décembre  1907. 

L’auteur  désapprouve  l’attitude  des  médecins  qui  redoutent  à  l’excès  les  opé¬ 
rations  sur  la  thyroïde  ;  celles-ci  sont  bénignes,  même  lorsqu’il  s’agit  de  goitre 
exophtalmique.  Thoma. 

1100)  Le  traitement  du  Goitre  Exophtalmique  par  les  Rayons  X  et  par 
les  courants  à  haute  fréquence,  par  Finley  lî.  Cook  (de  New-York). 
The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n»  10,  p.  758-761, 
7  mars  1908. 

L’auteur  a  obtenu  de  bons  effets  des  rayons  X  et  des  courants  de  haute  fré¬ 
quence  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  goitre  exophtalmique.  Il  donne 
6  observations  et  rappelle  un  cas  où  la  guérison  complète  se  maintient  depuis 
4  ans. 

Il  s’étend  sur  les  actions  physiologiques  et  thérapeutiques  des  courants  de 
haute  fréquence  et  des  rayons  X,  stimulants  ou  sédatifs  dans  des  conditions 
déterminées.  Thoma. 
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Le  Creux  Sus-claviculaire  dans  la  Paralysie  de  la  Branche 
Sxterne  du  Spinal,  par  MM.  Sicard  et  Gy.  (Présentation  du  malade.)  (ber- 


Externe  du  Spinal,  pai 

vice  du  docteur  Hrissaud.) 


Nous  avons  présenté  avec  M.  R.  Descomps,  à  une  dernière  séance  de  la 
Société  (Revue  Neurologique,  n»  7,  avril  1908),  un  cas  de  paralysie  des  muscles 
sterno-mastoïdien  et  trapèze,  consécutive  à  la  section  de  la  branche  externe  du 
spinal  Parmi  les  déformations  apparentes  notées,  nous  avions  fait  ressortir 
l’importance  symptomatique  de  l’agrandissement  du  creux  sus-claviculaire. 

Voici  un  second  malade  paralysé,  comme  le  précédent,  de  son  spinal  externe 
et  qui  présente  ce  signe  à  un  degré  encore  plus  accusé  :  le  méplat  sus-clavicu¬ 
laire  est  ici  profondément  creusé,  transformé  en  une  véritable  excavation,  sur¬ 
tout  dans  certaines  attitudes  d’élévation  de  l’épaule  et  d’abduction  du  bras.  Une 
opération  chirurgicale  est  encore  responsable  dans  ce  cas  de  la  section  de  la 
branche  externe  du  spinal. 

S  s  ..  est  égé  de  30  ans.  A  l’âge  de  20  ans  surviennent  au  niveau  des  régions  sous- 
•maxillaire  et  sterno-mastoïdienne  droite  des  adénites  qui  ne  tardent  pas  à  suppurer. 
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§«“érale,  on  pratique  à  cette  époque  (1898)  l’ablation  de  ces  ganglions, 
l'énaiile  ^ S  -  remarque  la  gène  des  mouvements  de 

épaulé  droite  et  une  certaine  faiblesse  du  membre  supérieur  correspondant.  Depuis 
adaptations  musculaires  se  sont  faites,  la  force  est  revenue,  mais  la  topographie 
régionale  reste  encore  très  déformée.  upugrapme 

^  l’hôpital  que  pour  un  début  de  tuberculose  pulmonaire,  et  c’est 
mcidemment  que  nous  remarquons  la  dysharmonie  de  la  région  cervico-ciaviculaire 

d"  muscle  sterno-mastoïdien,  l’hypertrophie  par  contre  de  cer¬ 
tains  faisceaux  du  trapèze,  la  chute  do  l’épaule,  la  projection  de  la  clavicule  en  avant 
réflex”e  ^  bord  spinal  de  l’omoplate,  l’atrophie  probablement 

réflexe  du  muscle  grand  pectoral  et  surtout  une  véritable  excavation  sous-claviculaire, 
de  rmnoufatP  r  ®  avant  par  la  clavicule,  en  arrière  par  le  bord  antérieur  de  l’épine 
de  1  omoplate  et  en  dedans  par  la  paroi  latérale  profonde  cervicale, 
l’nn  T,n  prononcée  (les  figures  seront  publiées  dans  l’Iconographie)  que 

on  pourrait  croire,  au  premier  abord,  à  une  myopathie  localisée,  mais,  depuis  dix  ans 
mrocédé^*^^  morbides  fonctionnels  non  seulement  n’ont  pas  progressé,  mais  même  ont 

far^ad"ir,'’urpî°ri  “’ont  montré  que  de  la  diminution  des  excitabilités 

faradique  et  galvanique  des  muscles  sterno-mastoïdien  et  trapèze. 

Il  est  intéressant  de  voir  de  telles  perturbations  esthétiques  persister  encore 
dix  ans  apres  la  section  nerveuse  et  se  révéler  surtout  cliniquement  par  cette 
profonde  excavation  du  creux  sus-claviculaire. 

J.  Babinski.  —  Cette  observation  montre  une  fois  de  plus  que,  conformément 
a  ce  que  j’ai  fait  remarquer  plusieurs  fois,  les  inconvénients  qui  résultent  de  la 
section  de  la  branche  externe  du  spinal  sont  minimes,  et  cette  donnée  est  fort 
importante  pour  ceux  qui,  comme  moi,  sont  d’avis  que  cette  opération  peut  être 
utile  dans  certains  cas  de  torticolis  dit  mental. 

”  Musculaire  dans  la  Maladie  de  Parkinson,  par 

Mlle  ü’  .A.  Dïleff.  (Travail  du  service  de  M.  le  Prof.  Dejerine,  à  la  Salpè- 
tnere).  ^ 

Il  est  admis  que  les  parkinsonniens  conservent  très  longtemps  leur  force 
musculaire.  Mais  cette  force  a  quelque  chose  de  paradoxal.  Tel  malade  qui  ne 
peut  presque  pas  fermer  le  poing  peut  maintenir  de  sa  main  si  faible  un  objet 
très  lourd.  Je  pense  que  ces  variations  de  la  force  musculaire  suivent  une  règle 
qui  peut  être  exprimée  par  la  formule  suivante  : 

Le  mouvement  actif  devient  faible  ou  nul,  quand  la  contraction  musculaire  sta¬ 
tique  (1)  est  encore  forte. 

Dans  d’autres  termes,  les  parkinsonniens  sont  aptes  au  travail  statique,  quand 
ils  ne  le  sont  plus  pour  le  travail  dynamique.  Chez  eux,  le  travail  moteur  propre¬ 
ment  dit  tend  à  devenir  travail  résistant  (2). 

Voici  deux  malades.  Je  n’ai  pas  besoin  de  m’arrêter  sur  le  diagnostic;  on  voit  à  dis¬ 
tance  qu  il  s  agit  de  la  maladie  de  Parkinson. 

^  de  fermer  le  poing.  Elle  le  fait  lentement,  faiblement.  Je  lui 

PP  e  une  légère  résistance  :  le  mouvement  s’arrête,  quoique  j’engage  la  malade  à  per¬ 
sévérer  dans  son  effort.  Je  dis  à  la  malade  d’arrêter  le  mouvement  de  tenir  ferme!  et 
vous  voyez,  je  ne  puis  plus  lui  étendre  les  doigts,  ouvrir  son  poing. 

Je  lui  dis  de  fléchir  le  coude.  Elle  le  fait,  mais  faiblement;  mon  doigt,  apposé  à  son 
J®  dis  do  tenir  ferme,  et  voilà,  je  ne  puis  pas  étendre 

(1)  Traité  de  Physiologie,  par  Mobat  et  Dovo.v,  1904  t  I  n  326 

(2)  Loc.  eit.,  p.  32a.  ' 
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La  même  chose  pour  le  côté  opposé  du  corps,  pour  lever  et  abaisser  les  bras,  fléchir  et 
étendre  les  genoux,  fléchir  les  cuisses  sur  le  bassin.  Mais  la  résistance  contre  l’adduction 
■et  l’abduction  des  cuisses  n’est  pas  forte;  il  faut  dire  que  les  mouvements  actifs  d’adduc¬ 
tion  et  d’abduction  des  cuisses  n’existent  plus  du  tout. 

La  deuxième  malade  présente  les  mêmes  phénomènes,  mais  il  faut  l’encourager,  la  sti¬ 
muler  pour  qu’elle  oppose  de  la  résistance  aux  mouvements  passifs.  Mais  l’encourage¬ 
ment  n’a  pas  le  même  effet  quand  il  faut  qu’elle  fasse  des  mouvements  actifs. 

Je  dis  à  la  première  malade  de  fléchir  son  coude  contre  la  résistance  que  je  lui  oppose, 
puis  je  lâche  brusquement  son  avant-bras.  L’avant-bras  reste  figé  dans  la  même  posi¬ 
tion;  il  n’y  a  pas  de  ce  mouvement  caractéristique,  ressemblant  à  un  ressort  qui  se 
détend  brusquement.  Ici,  le  travail  moteur  s’était  transformé  eu  travail  résistant. 

Examinons  à  l’aide  de  la  vue  et  du  toucher  l’état  des  muscles,  exécutant  ces  diverses 
formes  de  travail  musculaire. 

Lors  du  mouvement  actif,  les  muscles  se  contractent  faiblement. 

Qu’on  oppose  de  la  résistance  à  ce  mouvement,  l’effet  locomoteur  peut  diminuer  ou 
s’arrêter,  mais  les  muscles  se  contractent  davantage.  Quelquolois,  on  peut  constater  que 
les  muscles  antagonistes  se  contractent  aussi.  Dans  ce  dernier  cas,  nous  avons  le  droit 
de  dire  que  la  faiblesse  du  mouvement  contre  résistance  provient  de  ce  que  le  jeu  des 
muscles  antagonistes  n’est  pas  bien  réglé.  Coinme  dit  Richer  (1),  l’effort  du  muscle  flé¬ 
chisseur  se  trouve  partiellement  annihilé  par  le  muscle  antagoniste  contracté. 

Quand  on  oppose  de  la  résistance  au  mouvement  du  malade,  la  tendance  à  la  contrac¬ 
tion  statique  est  involontaire. 

Dans  le  cas  de  contraction  statique  volontaire,  quand  la  malade  mit  arrêter  son 
membre  dans  la  position  donnée  contre  la  résistance  qu’on  lui  oppose,  cette  contraction 
musculaire  devient  beaucoup  plus  forte.  Quelquefois,  chez  des  malades  maigres,  on  voit 
les  muscles  se  dessiner,  se  mouler  pour  ainsi  dire  devant  nos  yeux  et  devenir  raides 
comme  des  cordes.  En  même  temps,  la  foree  de  résistance  devient  très  grande,  quelque¬ 
fois  insurmontable. 

On  dirait,  en  paraphrasant  Charcot  (2),  que  l’influx  volontaire,  qui  ne  pouvait  presque 
pas  être  mis  en  jeu  pour  exécuter  le  mouvement,  a  trouvé  libre  cours  pour  l’arrêter. 

Cette  force  d’arrêt  ne  dépend  pas  de  la  raideur,  car  elle  existe  dans  les  segments  des 
membres,  qui  ne  sont  pas  encore  envahis  par  celle-ci. 

D’autre  part,  quand  la  raideur  existe,  on  sent  très  nettement  que  la  résistance  augmente 
beaucoup  quand  le  malade  résiste  volontairement  et  diminue  quand  cesse  l’effet  volon¬ 
taire. 

Je  résume  :  chez  les  parkinsonniens,  les  mouvements  actifs  deviennent  faibles, 
quand  la  résistance  contre  les  mouvements  passifs  est  encore  conservée. 

Jusqu’à  présent,  j’ai  pu  constater  cet  affaiblissement,  plus  ou  moins  marqué, 
chez  tous  les  parkinsonniens  que  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner  à  ce  point  de 
vue.  Mais  je  dois  dire  que  tous  ont  déjà  dû  quitter  l’exercice  de  leurs  profes¬ 
sions.  Chez  les  moins  atteints,  ceux  de  la  consultation  externe  de  la  Salpêtrière, 
je  constatais  souvent  que  l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  du  côté  malade 
était  plus  faible  que  du  côté  sain  ou  moins  atteint,  tandis  que  la  résistance 
aux  mouvements  passifs  était  égale  des  deux  côtés. 

Quelquefois,  ce  mouvement  était  un  peu  faible  des  deux  côtés,  ou  il  y  avait  de 
la  faiblesse  pour  fermer  le  poing  ou  pour  les  deux  mouvements  précités  ou  pour 
quelques  autres  mouvements  encore.  Les  phénomènes  ne  sont  pas  toujours  nets, 
car  la  différence  entre  la  force  du  mouvement  actif  et  la  force  de  résistance, 
dans  le  même  groupe  des  muscles,  bien  entendu,  n’est  pas  toujours  considérable. 

Chez  les  parkinsonniennes,  hospitalisées  à  la  Salpêtrière,  que  j’ai  examinées 
et  qui  toutes  sont  dans  une  période  plus  avancée  de  la  maladie,  la  faiblesse  des 
mouvements  est  beaucoup  plus  grande  et  beaucoup  plus  généralisée,  tandis  que 
la  force  de  résistance  est  encore  bien  conservée  pour  la  plupart  des  mouve- 

(t)  Paul  Riches,  Locomotion  humaine,  p.  137.  Dans  le  Traité  de  physique  biologique, 
publié  sous  la  direction  d’Arsonval,  Chauveau,  etc.,  1901. 

(2)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  cinquième  leçon  sur  la  para¬ 
lysie  agitante. 
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ments.  Même  à  un  degré  très  avancé  de  la  maladie,  on  peut  constater  cette  force 
de  résistance. 

Un  exemple  des  plus  frappants  présente  une  malade,  tout  à  fait  impotente, 
que  j’ai  vue  à  la  Salpêtrière,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond. 
Secouée  par  un  tremblement  intense,  elle  est  clouée  à  son  lit  par  la  maladie. 

Ses  membres  inférieurs  sont  raides  en  extension.  Impossible  de  les  fléchir.  Les 
membres  supérieurs,  bien  moins  raides,  sont  en  flexion.  On  peut  lui  fléchir  et 
étendre  les  avant-bras  sur  les  bras,  mouvoir  les  doigts  des  deux  mains.  Quand 
on  lui  imprime  ces  mouvements,  on  sent  une  certaine  résistance  élastique  très 
facile  à  surmonter.  Les  membres  supérieurs  gardent  les  positions  qu’on  leur 
donne.  La  malade  ne  peut  faire  aucun  mouvement,  malgré  mes  instances. 

Mais,  quand  je  lui  fléchis  l’avant-bras  sur  le  bras,  à  mon  injonction,  elle  main¬ 
tient  son  avant-bras  dans  la  position  donnée  et  m’empêche  de  l’étendre.  Je  lui 
ferme  le  poing,  elle  le  maintient  fermé  contre  mon  essai  de  l’ouvrir. 

Je  n’ai  pas  pu  trouver  dans  la  littérature  quelque  description  des  phénomènes 
dont  je  parle,  seulement  il  y  a  dans  la  thèse  Maillard  (1)  une  observation  d’un 
parkinsonnien,  chez  lequel  la  force  semblait  plus  diminuée  pour  les  mouve¬ 
ments  actifs  que  pour  les  actions  de  résistance. 

Pour  conclure,  je  dois  dire  que  dans  cette  étude  de  la  motilité  volontaire  on  a 
à  compter  avec  la  volonté  des  malades,  avec  leur  bonne  volonté,  leur  état 
mental,  leur  fatigue,  qui  survient  très  rapidement.  Parfois,  on  croirait  que  c’est 
l’idée  d’impuissance  qui  crée  l’impuissance. 

M.  Dejebinb.  —  Je  désire  attirer  l’attention  de  la  Société  sur  l’intérêt  que 
présentent  les  recherches  de  .Aille  Dyleff  faites  sur  des  malades  de  mon  service. 

On  discute,  et  depuis  longtemps,  la  question  de  savoir  si  chez  les  sujets  atteints 
de  maladie  de  Parkinson,  il  y  a  ou  non  de  la  paralysie  véritable.  Les  différences 
qui  existent,  ainsi  que  vient  de  montrer  Mlle  Dyleff,  dans  l’énergie  de  la  con¬ 
traction  musculaire  chez  ces  malades,  selon  qu’il  s’agit  d’un  travail  dynamique 
ou  d’un  travail  statique,  me  paraissent  apporter  quelques  lumières  sur  celte 
question.  Elles  tendent,  en  effet,  à  prouver  que  chez  le  parkinsonien,  il  existe  un 
affaiblissement  de  la  contractilité  musculaire  volontaire  lorsqu’il  y  a  le  déplace¬ 
ment  d’un  segment  de  membre  à  effectuer,  —  serrer  la  main,  fléchir  l’avant- 
bras  sur  le  bras.  Dans  ces  conditions  —  travail  dynamique  —  la  force  muscu¬ 
laire  est  affaiblie  nettement.  Par  contre,  lorsqu’un  segment  de  membre  a  été 
mis  dans  une  position  quelconque  par  la  force  musculaire  volontaire,  cette  posi¬ 
tion  —  travail  statique  —  est  maintenue  chez  ces  malades  par  une  force  mus¬ 
culaire  très  grande.  Sans  vouloir  tirer  de  ces  faits  des  conclusions  prématurées, 
on  peut  dire  que  chez  le  parkinsonien  la  contraction  musculaire  dynamique 
est  affaiblie  tandis  que  la  contraction  musculaire  statique  est  conservée. 

M.  Souques.  —  Je  désirerais  savoir  si  la  durée  de  la  contraction  musculaire 
statique  a  été  notée.  Il  s’agit  là  d’un  phénomène  intéressant  qui  rappelle  ce  qui 
se  passe  dans  la  maladie  de  Thomsen. 

Mlle  Dyleff.  —  La  durée  de  la  contraction  statique  est  variable;  elle  dépend 
de  la  volonté  des  malades. 

M.  Henry  Meige.  —  L’étude  de  la  motilité  des  parkinsoniens  est  très  inté¬ 
ressante  et  les  recherches  de  Mlle  Dyleff  le  prouvent  bien. 


(1)  Thèse  de  Paris,  1907. 
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A  propos  du  phénomène  fort  curieux  qu’elle  vient  de  signaler  je  me  demande 
s’il  n’y  a  pas  lieu  de  le  rapprocher  de  celui  que  l’on  observe  chez  certains  alié¬ 
nés  et  auquel  on  a  donné  le  nom  de  négativisme  moteur.  Ces  malades,  en  effet, 
exécutent  correctement  et  avec  souplesse  tous  les  mouvements  volontaires  qu’ils 
commandent  eux-mêmes  ;  par  contre  ils  opposent  une  résistance  motrice  par¬ 
fois  invincible,  aux  mouvements  que  l’on  cherche  à  leur  imprimer. 

En  rappelant  cette  analogie  je  ne  prétends  pas  affirmer  que  le  mécanisme  de 
la  résistance  motrice  soit  le  même  chez  les  parkinsoniens  et  chez  les  psycho¬ 
pathes  auxquels  je  fais  allusion.  11  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  existe  la  une 
particularité  clinique  intéressante.  De  la  même  façon,  il  n’est  pas  sans  interet 
de  rapprocher  la  raideur  parkinsonienne  de  la  raideur  catatontque. 

Enfin,  à  propos  des  troubles  moteurs  des  parkinsoniens,  je  crois  qu’il  est  im¬ 
portant  de  noter  que  les  muscles  fléchisseurs  sont  plus  fréquemment  atteints 
que  les  extenseurs.  Je  sais  bien  qu’on  a  vu  des  parkinsoniens  présentant  des 
attitudes  d’extension;  mais  c’est  l’extrême  rareté,  le  type  en  flexion  est  de  beau¬ 
coup  le  plus  commun.  11  est  également  plus  fréquent  chez  les  hémiplégiques,  et 
l’on  a  justement  fait  ressortir,  M.  Brissaud  notamment,  les  analogies  entre  l’ha¬ 
bitus  parkinsonien  et  l’habitus  dans  certaines  hémiplégies  progressives. 


III.  Aphasie  Hystérique,  par  MM.  Raymond  et  Sézahy.  (Présentation  de  la 
malade.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  une  femme 
atteinte  d’aphasie  hystérique.  Ce  cas  nous  paraît  intéressant  à  cause  de  la 
rareté  des  observations  analogues  et  en  raison  de  certaines  particularités  cli¬ 
niques  qu’il  offre. 


Mme  C...,  44  ans,  modiste. 

Rien  de  particulier  dans  ses  antécédents  héréditaires.  r  ,  ,  , 

U  5  grossesses,  dont  deux  terminées  par  une  fausse  couche.  Un  enfant  est  mort 
-  ®  .  .  ..  ^ _ t  Lion  Tinrtnnls  non  DOrveUX  :  lis 


en  bas  âge  de  méningite.  Deux  autres  sont  actuellement  bien  portants,  r 

*°ÊÎle  etl  devenul  très  nerveuse,  très  émotive,  à  la  3“  ^  Dr^plus" 

ménage  depuis  l’âge  de  28  ans  (elle  est  séparée  d  avec  son  mari  depuis  3  ans).  De  plus, 
elle  a  un  métier  fatigant,  où  elle  a  de  graves  responsabilités. 

Jamais  de  maladie  grave.  II  y  a  deux  ans,  paralysie  faciale  a 
supérieur,  traitée  par  du  bromure  de  potassium  et  guérie  en  u 
passée,  elle  a  eu  deux  crises  de  nerfs. 

L’affection  actuelle  a  débuté  le  mercredi  24  juin. 

A  6  heures  et  demie  du  matin,  elle  se  serait  éveillée  et  aurait  prononce  quelques 
naroles  pour  gronder  son  chat  qui  causait  du  désordre  dans  sa  cliambre.  Elle  se  serait 
Sormrpendant  une  demi-heure  et  c’est  à  son  réveil,  alors  qu’elle  voulait  appeler 

son  ûls  ou’elle  se  serait  aperçue  de  son  incapacité  absolue  de  parler. 

Anrès  avoir  vu  son  docteur,  la  malade  s’est  rendue  à  la  consultation  de  la  Salpetriere. 

État  actuel.  -  La  malade,  d’elle-même,  ne  prononce  aucun  mot  ;  elle  se  fait  accompa- 
ener  d’un  de  ses  parents  qui  nous  raconte  son  histoire.  Lorsqu’on  la  prie  de  parler  ou 
irrénondre  à  des  questions,  elle  fait  signe  qu’elle  ne  le  peut  pas,  profère  quelques 
eLTamalions  d’impatience,  mais  n’a  pas  les  locutions  si  souvent  employées  parles  apha- 
sioues  vrais  («  peux  pas  »,  etc.).  Elle  demande  aussitôt,  par  geste,  a  s  exprimer  par  écrit, 
rcTu’elle  fait  avec  cUplaisance  et  avec  exubérance.  Il  lui  arrive  alors  de  prononcer,  a 
son^insu  parfois  avant  de  les  écrire,  les  mots  qu’elle  se  croyait  incapable  de  dire 

Si  l’on  refuse  d’entrer  en  communication  avec  elle  par  ce  moyen,  elle  paryent  à  trouver 
quelques  mots  qu’elle  prononce  du  bout  des  lèvres,  en  les  décomposant  en  leurs  sjllabes. 
Elle  les  réunit  parfois  en  phrases  de  style  télégraphique. 

LorsaXn  lurmontre  des  objets,  elle  peut  en  désigner  quelques-uns  par  leur  nom  (livre, 
chmse  table  centimètre).  Elle  nous  dit  les  noms  de  ses  enfants.  On  lui  montre  un  porte- 
pïume’  elle  dit  .  plume  »,  puis  écrit  :  «je  ne  peux  pas  dire  porte  ».  On  lui  montre  un 
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crayon  :  elle  dit  «  tray  ».  et  comme  on  lui  demande  de  terminer  le  mot,  elle  écrit  •  «  Je 
dis  tray,  je  ne  peux  pas  dire  Cray.  » 

Elle  compte  sans  se  tromper  de  1  à  10,  elle  dit  les  jours  de  la  semaine,  les  mois  de 
l  annee.  Elle  récité  un  Pater,  chante  la  première  moitié  de  la  Marseillaise.  Ces  exceptions 
s  observent  couramment  chez  les  aphasiques  vrais. 

Pas  de  jargonaphasie,  ni  de  paraphasie. 

Elle  re^pèto  beaucoup  de  mots,  avec  quelques  hésitations  (encrier,  Salpêtrière  centi- 

cTnmt  SV  faO»  /  répète  parfaitement 

chaque  sjllabe  de  ce  nom.  Elle  répété  assez  bien  les  phrases,  dans  lesquelles  elle  ajoute 
ou  supprime  volontiers  un  mot.  <=  ajume 

re^p'irTuon'^'^*  est  expressive,  l’articulation  hésitante  et  gênée  par  un  mode  défectueux  de 

En  écoutant  les  paroles  isolées  ou  en  série  que  la  malade  a  pu  prononcer  devant  nous 
son  trere  a  ete  frappe  de  la  modiGcation  de  son  accent.  Actuellement,  cette  femme  bien 
nZTr’i®!!  “  a''ec  un  accent  anglais  des 

plus  nets.  Elle  se  rend  elle-même  compte  de  ce  changement,  qu’elle  signale  par  écrit 


L  écriture  est  parfaite  et  très  facile.  A  deux  reprises,  nous  avons  noté  une  légère 
®‘"’apas  reçubeauçoup  d’éducation.  Elle  copie 
1  impiime  en  manuscrit  d  une  façon  irréprochable.  ^ 

Elle  se  dit  incapable  de  lire  à  haute  voix,  mais,  en  insistant  quelque  peu,  on  parvi 
a  lui  faire  lire  d  abord  quelques  mots,  puis  des  fragments  de  phrases,  avec  bLucc 
d  hésitations  et  avec  un  repos  après  chaque  mot.  La  lecture  mentale  est  parfaite. 

Il  n  y  a  pas  trace  de  surdité  verbale. 

Aucun  autre  trouble  somatique.  Pas  d’hémiplégie  droite.  Nul  trouble  des  réflexes  t 
dineux  et  pupillaires,  de  la  sensibilité,  du  champ  visuel. 


Dans  l’observation  que  nous  venons  de  rapporter,  il  ne  s’agit  ni  de  mutisme 
ni  de  bégaiement,  mais  d’aphasie,  rappelant  l’aphasie  motrice  pure  ou  aphémie. 

La  nature  de  ces  troubles  est  certainement  hystérique.  Au  premier  abord,  la 
malade  se  présente  comme  une  organique  :  la  restriction  si  marquée  du  voca¬ 
bulaire,  la  facilité  relative  avec  laquelle  elle  prononce  les  mots  en  série,  elle 
récite  ou  elle  chante,  seraient  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Mais  l’exubérance 
avec  laqueDe  elle  s’exprime  correctement  par  écrit,  la  conservation  relative  de 
la  lecture  à  haute  voix  et  de  la  parole  répétée,  le  fait  qu’elle  prononce  à  haute 
VOIX,  au  moment  où  elle  les  écrit,  les  mots  qu’elle  se  croit  incapable  de  dire, 
surtout  l’amélioration  que  l’on  obtient  en  insistant  quelque  peu  (amélioration 
qui  nous  fait  prévoir  une  guérison  rapide)  ne  permettent  pas  de  la  soutenir 
plus  longtemps.  11  s’agit  bien  d’une  aphasie  de  nature  hystérique,  simulant 
1  aphasie  motrice  pure  (aphémie),  dont  elle  se  distingue  par  l’intégrité  relative 
de  la  lecture  à  haute  voix  et  de  la  parole  répétée. 

Reste  à  déterminer  l’origine  de  ces  accidents.  La  malade  n’a  jamais  vu  d’apha¬ 
sique.  Mais,  très  émotive,  elle  se  souvient  avec  frayeur  que  son  grand-père  est 
mort  paralysé  et  craint  beaucoup  d’être  atteinte  à  son  tour  de  paralysie  (la  para¬ 
lysie  faciale  qu  elle  a  eue,  il  y  a  deux  ans,  était  peut-être  fonctionnelle,  puisqu’elle 
a  ete  traitée  par  le  bromure  de  potassium).  D’autre  part,  quinze  jours  avant 
le  début  de  ses  accidents,  elle  avait  eu  une  terrible  émotion  :  le  feu  s’était 
déclaré  au  sixième  étage  de  la  maison  dont  elle  habite  le  quatrième,  et  elle 
avait  vu  emmener  une  femme  surprise  pendant  son  sommeil  et  grièvement 
brulee.  Cette  crainte  de  la  paralysie  et  cette  vive  émotion  sont  à  placer  à  l’ori¬ 
gine  des  troubles  présentés  actuellement. 


Addendum.  —  Le  lendemain  de  la  séance  de  la  Société,  la  malade  a  été 
traitée  par  la  suggestion  et  la  psychothérapie.  Elle  a  retrouvé,  aussitôt  tout  le 
vocabulaire  de  son  langage  spontané.  Seule  persistait  encore  l’intonation  exo¬ 
tique,  aujourd’hui  presque  disparue. 
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M.  Dbjerise.  —  Le  cas  actuel  est  très  intéressant,  car  l’aphasie  motrice  dans 
l’hystérie  est  fort  rare.  Ce  que  l’on  observe  en  général,  c’est  le  mutisme. 

M.  Henry  Meiüe.  —  Un  détail  dans  la  parole  delà  malade  de  M.  Sézary  me 
paraît  avoir  une  certaine  importance  diagnostique  :  Cette  malade,  qui  articule 
si  mal,  a  cependant  une  intonation  assez  variée.  Bien  plus,  elle  est  du  midi  de  la 
France,  et,  chose  singulière,  elle  affecte  l’accent  anglais.  Cette  bizarrerie  s’ac¬ 
corde  mal  avec  une  aphasie  d’origine  organique  ;  elle  est  au  contraire  tout  en 
faveur  d’une  fantaisie  mythomaniaque. 


J.  Babinski.  —  Sans  contester  le  diagnostic  d’aphasie  hystérique,  je  crois 
devoir  faire  mes  réserves.  Les  arguments  qui  viennent  d’être  donnés  à  l’appui 
de  cette  idée,  ne  sont  pas  probants  ;  en  effet,  l’aphasie  due  à  un  trouble  circula¬ 
toire  peut  être  déterminée  par  une  émotion  et  elle  est  susceptible  de  rétrograder 
très  rapidement. 


M.  Souques.  —  J’ai  vu  autrefois,  dans  le  service  de  M.  Raymond,  à  la  Salpê¬ 
trière,  un  cas  qui  montre  bien,  ainsi  que  vient  de  le  rappeler  M.  Babinski, 
l’importance  que  peut  prendre  l’émotion.  Il  s’agit  d’une  jeune  femme  qui,  au 
théâtre,  avait  assisté  à  un  drame  où  figurait  un  hémiplégique.  Pendant  la 
représentation,  cette  jeune  femme  fut  prise  d’un  ictus,  suivi  d’hémiplégie.  Cette 
hémiplégie  n’était  pas  hystérique  mais  bien  organique,  ainsi  que  le  montrèrent 
les  caractères,  l’évolution  et  l’autopsie. 

IV.  A  propos  du  Traitement  des  Névralgies  Faciales  parles  injections 
d’Alcool,  par  MM.  Lévy  et  Baudouin. 

MM.  Lévy  et  Baudouin  communiquent  à  la  Société  l’observation  d’un  ma¬ 
lade  atteint  de  névralgie  faciale,  chez  qui  le  traitement  par  les  injections  d’al¬ 
cool,  suivant  la  technique  qu’ils  ont  préconisée,  a  déterminé  un  accident  fort 
rare,  dont  ils  ne  connaissent  que  cet  exemple. 

11  s’agit  d’un  malade  âgé  de  27  ans,  exerçant  la  profession  de  maçon.  C’est 
un  sujet  très  vigoureux,  n’ayant  jamais  été  malade,  n’ayant  présenté  ni  syphi¬ 
lis,  ni  impoluatisme. 

Il  est  atteint  depuis  1901  de  névralgies  faciales  extrêmement  intenses,  à  forme 
de  tic  douloureux.  Le  siège  presque  exclusif  des  douleurs  est  la  zone  du  nerf  maxil¬ 
laire  supérieur,  en  particulier  le  voile  du  palais.  Les  douleurs  sont  presque  inces¬ 
santes  :  elles  n’ont  pas  cédé,  même  un  seul  jour,  à  l’arrachement  du  nerf  sous- 
orbitaire. 

■Le  malade  a  reçu,  à  deux  reprises  différentes,  des  injections  d’alcool  à  80». 

En  janvier  1907,  on  fit  quatre  piqûres  ;  il  n’y  eut  aucun  incident  et  les  dou¬ 
leurs  disparurent  pendant  huit  mois. 

Il  revint  en  octobre,  se  plaignant  de  souffrir  à  nouveau  :  deux  piqûres  furent 
faites  sans  incident,  dirigées  contre  le  nerf  maxillaire  supérieur.  Il  n’y  eut 
aucun  incident  immédiat  :  une  grosse  anesthésie  s’ensuivit.  Se  croyant  guéri 
le  malade,  qui  habite  la  province,  voulut  repartir,  la  figure  encore  enflée,  quoi 
qu’on  fit  pour  le  retenir. 

Nous  devons  le  reste  de  l’histoire  à  l’obligeance  de  M.  le  docteur  Cuche,  de 
Lure.  Quelques  jours  après  son  retour,  le  malade  se  plaignit  d’une  plaque  de 
sphacèle  portant  sur  la  partie  postérieure  de  la  muqueuse  du  voile  du  palais. 
Elle  gagna  un  peu  et  on  put  craindre  un  moment  qu’une  partie  importante  de 
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l’os  maxillaire  supérieur  allait  se  nécroser.  Fort  heureusement,  les  choses  s’ar¬ 
rangèrent  et  l’élimination,  qui  mit  plusieurs  mois  à  s’effectuer,  n’intéressa  que 
la  partie  postérieure  du  rebord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur  droit  qui 
entraîna  dans  sa  chute  les  quatre  dernières  dents.  Pendant  tout  ce  temps  d’ail¬ 
leurs,  il  n’y  avait  pas  de  douleurs  névralgiques  :  elles  n’ont  pas  reparu  depuis. 

Partant  de  ce  fait  les  auteurs  discutent  la  question  de  l’injection  :  doit-elle 
être  intra  ou  périnerveuse?  La  première  donne  des  résultats  plus  sûrs  ;  peut- 
'  tre  est-elle  plus  dangereuse.  Ils  recommandent  de  n’user  des  injections  que 
dans  les  cas  graves  et  d’aller  très  progressivement. 

M.  SicARD.  —  Contrairement  à  M.  Baudouin,  je  pense  qu’il  ne  faut  pas 
réserver  l’alcoolisation  locale  aux  seuls  cas  rebelles  ou  désespérés.  Ayant 
observé,  dans  ces  dernières  années,  un  assez  grand  nombre  de  névralgies  faciales, 
je  demande  la  permission  d’exposer  sur  ce  sujet  ma  ligne  de  conduite  théra¬ 
peutique. 

Je  ne  parlerai  que  de  la  névralgie  trigemellaire  «  dite  essentielle  •,  c’est-à- 
dire  indépendante  d’une  sinusite,  d’un  foyer  infectieux,  d’un  état  migraineux, 
ou  d’une  maladie  générale  comme  le  diabète,  la  syphilis,  le  paludisme. 

Si  la  névralgie  est  de  vieille  date  ayant  résisté  aux  médications  classiques, 
l’alcoolisation  locale  est  le  traitement  immédiat  de  choix. 

Si  la  névralgie  est  de  date  récente,  je  soumets  pendant  deux  à  trois  semaines 
le  malade  à  un  traitement  par  les  cachets  ou  pilules  analgésiques.  Comme  cette 
thérapeutique  échoue  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  je  propose  alors  l’al¬ 
coolisation  locale.  Trop  pusillanime,  ou  mal  renseigné,  le  névralgique  refuse- 
t-il  les  injections,  je  lui  conseille  l’électricité  par  les  larges  plaques  (procédé  de 
Bergenié-Zimmorn).  Après  échec  de  cette  nouvelle  tentative  le  malade  récla¬ 
mera  lui-même  les  piqûres  d’alcool. 

Ce  traitement  par  la  méthode  de  Schlôsser  est  des  plus  remarquables,  et  si 
nous  avons  proposé  avec  MM.  Brissaud  et  Tanon  de  l’appliquer  dés  les  premiers 
insuccès  des  médications  classiques,  c’est  que  nous  avons  reconnu  à  ce  modut 
faciendi  un  double  avantage.  Dans  cette  première  période  de  la  maladie,  les 
injections  faites,  comme  nous  l’avons  montré,  au  niveau  des  trous  ou  canaux 
périphériques  (La  Presse  Médicale,  n”  37,  6  mai  1908),  suffît  le  plus  souvent  à 
assurer  la  guérison,  guérison  qui  se  maintiendra  d’autant  plus  longue  que  l’al¬ 
coolisation  locale  aura  été  plus  précoce. 

Voilà  pourquoi  je  crois,  contrairement  à  MM.  Lévy  et  Baudouin,  qu’il  est  inu¬ 
tile  de  laisser  les  irradiations  douloureuses  se  propager  et  se  multiplier  dans  les 
branches  de  voisinage  et  le  mal  prendre  racine,  alors  qu’il  est  encore  possible  de 
l’arrêter  dés  son  essor.  Cette  alcoolisation  locale  au  niveau  des  trous  ou  canaux 
périphériques  est  relativement  facile  à  réaliser,  et  sans  aucun  danger.  L’alcoolisa¬ 
tion  locale  des  trous  profonds  (ovale  et  grand  rond)  est  d’une  exécution  plus 
difficile,  mais  j’ajoute  sans  danger  encore. 

Sur  plus  de  80  malades  que  nous  avons  traités  en  collaboration  avec  M.  Bris¬ 
saud,  M.  Sabilleau,  M.  Schwartz,  M.  Lombard,  M.  Herbet,  M.  Bach,  etc.,  nous 
n’avons  jamais  observé  aucun  accident  alors  même  que  nous  avions  eu  recours 
aux  injections  profondes.  Je  ne  compte  pas  comme  accidents  les  séquelles  béni¬ 
gnes  et  du  reste  rares  que  j’ai  signalées  dans  un  précédent  article  (loco  cit.)  ; 
léger  degré  de  rétraction  musculaire  des  pterygoïdiens,  ébauche  de  syndrome 
sympathique  avec  myosis  et  un  peu  d’enophtalmie,  sensation  de  c  cartonnage  » 
au  niveau  des  régions  anesthésiées,  prurit  anesthésique  passager. 
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Je  sais  bien  que  MM.  Levy  et  Baudouin  ont  noté  chez  deux  ou  trois  de  leurs 
malades  de  la  diplopie  à  la  suite  des  injections  profondes,  mais,  à  ma  connais¬ 
sance,  depuis  qu’ils  ont  renoncé  à  leur  gros  trocart  avec  mandrin  pour  se  servir 
de  la  fine  et  simple  aiguille  que  nous  avons  préconisée  {Société  de  Neurologie, 
7  mars  1907),  ils  n’ont  plus  signalé  pareil  accident. 

Voici,  du  reste,  une  épreuve  qui  permettra,  à  l’avenir,  d’éviter  de  telles  para¬ 
lysies.  11  suffit,  lorque  l’aiguille  est  en  place,  à  5  centimètres  environ  de  pro¬ 
fondeur,  au  niveau  du  trou  grand  rond,  d’injecter  un  centimètre  cube  de  stova- 
cocaïne  (1/3  cocaïne,  2/3  stovaïne  à  1  pour  100).  Si  la  diplopie  n’apparaît  pas 
après  deux  ou  trois  minutes  d’attente  on  peut,  sans  crainte,  pousser  doucement 
l’alcool.  Si,  au  contraire,  le  malade  se  plaint  de  voir  double,  c’est  que  l’injection 
de  stova-cocaïne  a  été  portée  au  contact  même  du  nerf  moteur  oculaire.  Il  faut 
retirer  l’aiguille.  La  paralysie  oculaire  ne  sera  que  transitoire,  deux,  trois 
heures  au  plus.  Une  seconde  épreuve  tentée  dans  les  mêmes  conditions  deux  ou 
trois  jours  après  permettra  alors  d’atteindre  le  nerf  maxillaire  supérieur  seul  en 
toute  sécurité. 

M.  Baudouin  vient  de  nous  entretenir  encore  d’un  cas  de  névralgie  du  nerf 
maxillaire  supérieur,  s’étant  compliquée  de  nécrose  partielle  de  la  région  alvéo¬ 
laire  postérieure,  à  la  suite  d’un  traitement  local  alcoolique.  Mais  l’auteur  prend 
soin  de  signaler  lui-même  que  la  technique  suivie  n’a  pas  été  irréprochable.  Et 
puis  en  supposant  même  que,  une  fois  sur  plus  de  200  cas  traités  par  l’alcooli¬ 
sation  locale,  il  puisse  se  produire  une  élimination  de  séquestre  osseux,  est-ce 
vraiment  là  une  raison  suffisante  pour  mettre  en  suspicion  cette  méthode? 

M.  Baudouin  se  demande  aussi  s’il  faut  se  servir  d’une  aiguille  piquante  ou 
mousse,  s’il  est  nécessaire  de  pénétrer  dans  le  nerf  ou  préférable  de  rester  aux 
alentours  du  tronc  nerveux.  Aucun  doute  à  ce  sujet.  11  faut  piquer  directement 
le  nerf,  dissocier  autant  que  possible  à  l’aide  de  l’alcool  les  filets  nerveux,  les 
imprégner  du  toxique,  les  détruire,  les  brûler  au  maximum  et  cela  avec  la  solu¬ 
tion  alcoolique  à  80  degrés. 

Et  c’est  un  des  résultats  physiologiques  les  plus  saisissants  de  cette  méthode 
que  de  pouvoir  réaliser  ainsi  sans  danger  à  l’aide  d’une  simple  aiguille  et  de 
quelques  gouttes  d’alcool,  la  résection  chimique  du  tronc  nerveux  dans  la  profon¬ 
deur  des  tissus,  mieux  que  ne  saurait  le  faire  le  bistouri  du  chirurgien,  sans 
aide  d’anesthésie  générale,  sans  cicatrice  ou  déformation  consécutive,  et  j’ajou¬ 
terai  presque  sans  douleur. 

Si  l’on  a  soin,  en  effet,  de  procéder  lentement  et  par  étapes  à  l’anesthésie 
locale  par  la  stova-cocaïne,  au  fur  et  à  mesure  du  cheminement  de  l’aiguille, 
et  si  l’on  sait  attendre,  c’est  à  peu  prés  sans  réaction  douloureureuse  que  se 
feront  les  injections,  même  les  profondes,  au  niveau  des  trous  ovale  et  grand 
rond.  Une  seule  piqûre  suffit  pour  chacun  des  troncs  nerveux,  à  cette  condition 
qu’elle  produise  le  but  recherché  :  l’anesthésie  cutanée  ou  muqueuse  dans  le  terri¬ 
toire  du  nerf  responsable. 

La  sédation  de  la  douleur  est  le  plus  souvent  instantanée,  et  la  guérison  sera 
d’autant  plus  longue  (un  an  et  demi  à  deux  ans)  que  l’anesthésie  sera  plus 
parfaite. 

On  aurait  donc  bien  mauvaise  grâce  à  cause  de  l’élimination  de  hasard  d’un 
séquestre  osseux,  suivie  du  reste  de  cicatrisation,  de  jeter  le  discrédit  sur  une 
méthode  élégante,  rapide  et  d’une  efficacité  thérapeutique,  vraiment  remar¬ 
quable. 
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Section  du  Cubital  et  du  Médian,  à  la  partie  inférieure  de  l’Avant- 

bras  (Causes  d'erreur  dans  l’exploration  de  la  sensibilité),  par  J.  Babinski  et 

A.  Toürxay. 

Voici  une  femme  âgée  de  22  ans,  qui  le  28  mai  dernier,  vers  6  heures  du  soir,  a  été 
victime  d’un  accident.  Elle  est  tombée,  portant  deux  bouteilles  qui  se  sont  cassées.  Des 
fragments  de  verre  ont  pénétré  dans  l’avant-bras  droit,  produisant  une  plaie  profonde. 
Transport  à  l’hospice  d’Ivry  ;  extraction  des  débris  de  verre,  nettoyage  de  la  jdaie,  liga¬ 
ture  de  l’artère  cubitale,  pansement  provisoire.  Faute  de  place,  la  blessée  est  transférée 
immédiatement  à  la  Pitié. 

AlO  heures  du  soir,  M.  Fredet,  chirurgien  des  Hôpitaux,  intervient.  Examen  de  la  plaie. 

On  constate  une  section  transversale,  à  l’union  des  3/4  supérieurs  et  du  1/4  inférieur 
de  l’avant-bras,  intéressant  dans  la  région  antérieure,  à  la  partie  moyenne  et  interne, 
tous  les  plans  jusqu’à  l’os. 

Section  nette  et  totale  des  nerfs  médian  et  cubital.  Leurs  bouts  respectifs  sont  repérés, 
rapprochés,  suturés.  De  même  pour  les  muscles  et  les  autres  plans-  Suites  opératoires 
régulières. 

Le  24  juin  M.  Fredet  nous  prie  d’examiner  son  opérée  que  nous  avons  suivie  depuis 

Nous  constatons  d’abord  qu’au  niveau  de  la  cicatrice  les  téguments  adhèrent  aux  plans 
sous-jacents. 

La  motilité  volontaire  est  gravement  compromise  dans  le  domaine  des  muscles  inner¬ 
vés  par  le  cubital  et  le  médian.  L’exploration  électrique  y  décèle  une  DR  complète.  A 
peine  provoque-t-on  de  légères  contractions  dans  l’éminence  tiiénar,  à  l’innervation  do 
laquelle  participe  le  filet  tliénarien  du  radial  décrit  par  par  ,M.  Lejars. 

Notons,  en  outre,  qu’à  la  partie  interne  de  ià  main  et  aux  trois  derniers  doigts  la  tem¬ 
pérature  est  manifestement  plus  basse  du  côté  malade  que  du  côté  sain. 

Mais  nous  désirons  insister  surtout  sur  fétat  de  la  sensibilité. 

La  malade  n’éprouve  pas  dans  les  doigts  de  sensations  pénibles.  Elle  ne  souffre  pas, 
elle  n’a  pas  de  fourmillements  ;  elle  dit  simplement,  d’une  façon  générale,  que  la  sen¬ 
sibilité  des  doigts  est  très  émoussée. 

Explorons  méthodiquement  la  sensibilité,  et  tout  d’abord  la  sensibilité  tactile. 

Nous  prenons  les  précautions  d’usage.  Nous  couvrons  les  yeux  d’un  bandeau,  nous 
sollicitons  l’attention  de  la  malade,  et  nous  nous  assurerons  qu’elle  comprend  bien  ce 
que  nous  lui  demandons,  c’est-à-dire  de  faire  signe  aussitôt  qu’elle  aura  senti  un  contact 
et  d’indiquer  l’endroit  où  la  sensation  aura  été  perçue. 

Nous  touchons  alors  légèrement  avec  une  pointe  mousse  différents  points  des  doigts 
et  de  la  main,  et  nous  comparons  le  côté  gauche  au  côté  droit. 

Lors  d’un  premier  examen  nous  constatons  que  la  malade  ne  sent  pas  à  l’extrémité 
des  trois  derniers  doigts  et  au  bord  cubital  de  la  main  droite.  Le  petit  doigt  ne  perçoit 
aucun  contact. 

Nouvel  examen  le  jour  suivant,  dans  les  mêmes  conditions,  semble-t-il.  Nous  prenons 
entre  le  pouce  et  l’index  l’extrémité  du  petit  doigt  de  la  malade.  «  Je  sens...  au  petit 
doigt  »,  dit-elle.  Y  aurait-il  donc  modification,  amelioration?  Pour  nous  en  assurer  nous 
procédons  à  un  examen  plus  précis,  jilus  rigoureux.  Nous  plaçons  la  main  droite  de  la 
malade  en  pronation,  la  face  dorsale  bien  appuyée,  la  paume  tournée  vers  nous,  les 
doigts  allongés,  écartés  les  uns  des  autres  à  l’aide  de  petits  coins  d’ouate.  Alors  nous 
laissons  pendre  l’extrémité  libre  d’un  ruban  métrique  jusqu’au  contact  des  téguments. 
Dans  ces  conditions  aucune  sensation  n’est  perçue.  Vient-on  au  contraire  à  appuyer  sur 
la  pulpe  du  petit  doigt  et  à  le  mouvoir,  la  malade  dit  :  «  Vous  me  touchez...  au  petit  doigt.  » 
Nous  lui  demandons  :  «  Montrez  du  doigt  où  vous  sentez  »  Elle  indique  alors  le  bord  interne 
de  la  paume  et  de  la  région  antérieure  de  l’avant-bras.  La  malade  éprouve  probable¬ 
ment  une  sensation,  parce  que  dans  ces  déplacements  du  petit  doigt,  le  tendon  fléchis¬ 
seur  glisse  dans  sa  gaine,  et  que  cette  manœuvre  provoque,  à  l’avant-bras,  des  tractions 
sur  la  cicatrice,  c’est-à-dire  sur  un  point  où  la  sensibilité  est  conservée. 

Cette  remarque  une  fois  faite,  on  peut  répéter  à  volonté  l’expérience  :  un  attouche¬ 
ment  n’est  perçu  que  s’il  donne  lieu  à  un  déplacement  du  doigt. 

On  peut  s’en  rendre  encore  d’une  autre  manière.  Place-t-on  l’extrémité  du  petit  doigt 
entre  deux  tampons  reliés  à  une  machine  faradique,  la  malade  dit  :  «  Je  sens...  vous  me 
touchez...  au  petit  doigt  »,  lorsqu’on  appliquant  les  tampons  on  mobilise  le  doigt.  Prend- 
on,  au  contraire,  la  précaution  do  ne  pas  le  déplacer,  et  fait-on  passer  un  courant,  même 
intense,  la  malade  ne  sent  rien,  ne  retire  pas  sa  main;  pas  un  trait  de  sa  figure  ne 
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bouge;  pas  le  moindre  tressaillement.  Les  ell'ets  sont  tout  différents  quand  on  pratique 
la  même  exploration  du  côté  sain;  le  passage  d’un  courant,  même  léger,  provoque  immé¬ 
diatement  un  mouvement  de  défense.  On  constate  aussi,  non  seulement  l’abolition  de 
la  sensibilité  tactile,  mais  aussi  de  la  sensibilité  ài  la  douleur.  Un  courant  dont  le  passage 
no  peut  être  supporté  du  côté  sain  n’est  pas  perçu  du  côté  lésé. 

Une  piqûre  profonde  avec  une  épingle  n’est  pas  non  plus  sentie. 

La  sensibilité  thermique  est  complètement  abolie  dans  le  territoire  de  l’anestliésie  tac¬ 
tile;  la  malade  a  été  brûlée,  à  ce  niveau,  avec  de  l’eau  bouillante,  sans  qu’elle  s’en  soit 
aperçue. 

Une  pression  énergique  exercée  sur  le  petit  doigt  ou  sur  l’annulaire  n’est  pas  perçue' 
et  ne  provoque  aucune  sensation,  si  le  doigt,  pendant  cette  manœuvre,  n’est  pas 
mobilisé. 

Nous  devons  noter  que  parfois,  au  cours  de  l’exploration,  particulièrement  à  la  fin 
d’une  série  d’excitations  faites  à  intervalles  à  peu  près  égaux,  la  malade  dit  ;  «  Vous  me 
touchez  »,  et  désigne  l’endroit  où  on  l’aurait  touchée,  à  un  moment  où  il  n’y  a  aucun 
contact,  mais  où  il  y  en  aurait  eu  si  la  série  d’excitations  n’avait  pas  été  interrompue.  Il 
s’agit,  en  quelque  sorte,  d’une  hallucination  ou  d’une  illusion  tactile  qui  montre,  une  fois 
de  plus,  que,  pour  ce  qui  concerne  la  sensibilité,  il  faut  être  extrêmement  circonspect 
dans  l’appréciation  des  réponses  que  fait  le  sujet  en  observation  aux  questions  qu’on  lui 


A  ia  limite  existe  une  zone  à  transition,  marquée  de  hachures  horizontales,  où  les  exci¬ 
tations  sont  légèrement  et  confusément  perçues.  Cette  zone  est  un  peu  variable  pour  le 
creux  de  la  main,  ou  plutôt  elle  est  difficile  à  délimiter;  à  ce  niveau,  la  peau  est  épaisse, 
rigide,  calleuse,  capable  sans  doute  de  mieux  conduire  les  vibrations  qu’on  lui  imprime, 
et  de  les  transmettre  à  plus  ou  moins  grande  distance  à  la  peau  avoisinante  restée  sen- 

11  est  à  remarquer,  de  plus,  qu’à  la  pulpe  du  pouce  et  à  celle  de  l’index,  la  sensibilité 
semble  un  peu  émoussée,  moins  parfaite  que  du  côté  sain  ;  à  ce  niveau,  la  malade  parait 
sentir  les  attouchements  et  la  douleur  moins  vivement  du  côté  droit  que  du  côté 
gauche. 

Le  schéma  que  nous  avons  obtenu  n’est  pas  exactement  superposable  à  ceux  que  les 
ouvrages  d’anatomie  donnent  des  territoires  cutanés  de  la  main,  innervés  par  le  cubital 
et  le  médian. 

Il  nous  est  impossible  d’analyser,  dans  cette  note,  les  nombreux  travaux  qui 
se  rapportent  au  sujet  qui  nous  occupe. 
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Le  but  de  cette  communication  est  simplement  de  relater  un  fait  que  nous 
croyons  avoir  observé  avec  rigueur  et  d’attirer  l’attention,  dans  l’exploration  de 
la  sensibilité,  sur  des  causes  d’erreur  d’observation  qui  ont  dû  être  souvent 
•  commises  et  sont  probablement  l’origine  de  l’idée  admise  par  certains  chirur¬ 
giens,  que  l’anesthésie  liée  à  la  section  d’un  nerf  peut  disparaître,  au  moins  en 
partie,  immédiatement  après  sa  section. 

VI.  Réflexe  Contralatéral  Plantaire  Hétérogène,  par  MM.  M.  Klippel, 
M.  PlEHRE  M'eil  et  Sehgüéeff. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  hémiplégique  qui  présente 
du  côté  de  ses  orteils  un  phénomène  assez  intéressant  :  lorsqu’on  excite  la  plante 
de  son  pied  malade  (côté  droit),  le  gros  orteil  se  met  en  extension,  selon  le 
mode  indiqué  par  M.  Babinski.  Si,  au  contraire  l’excitation  porte  sur  la  plante 
du  pied  du  côté  sain,  les  orteils  de  ce  côté  se  mettent  en  flexion,  et  on  constate 
également  un  mouvement  de  flexion  du  gros  orteil  droit,  qui,  tout  à  l’heure, 
s’étendait  au  contraire.  Il  existe  donc  là  un  réflexe  plantaire  contralatéral  «  hété¬ 
rogène,  dissemblable,  contraire  »,  assez  intéressant.  Ce  réflexe,  d’ailleurs,  a 
déjà  été  constaté  et  signalé  dans  un  cas  par  M.  Babinski  (1),  et  dans  un  autre 
cas  par  M.  Ganault  (2)  dans  sa  thèse.  11  est  très  accentué  chez  notre  malade, 
et  d’autant  plus  net  que  volontairement  cet  homme  ne  peut  faire  aucun  mouve¬ 
ment  de  ses  orteils  paralysés  :  les  mouvements  de  flexion  ou  d’extension  que 
nous  provoquons  chez  lui  sont  donc  bien  des  mouvements  réflexes. 

Ce  réflexe  ne  nous  semble  pas,  à  vrai  dire,  être  une  exception  chez  notre 
malade.  Nous  l’avons  vu  chez  d’autres  hémiplégiques.  De  plus,  chez  un  certain 
nombre  de  sujets  non  affectés  de  maladies  du  système  nerveux,  chez  les 
tuberculeux  avancées  surtout,  nous  avons  constaté  que  la  flexion  des  orteils 
pouvait  être  provoquée  par  l’excitation  de  la  plante  du  pied  du  côté  opposé. 
L’interprétation  de  ces  faits  est  difficile  :  nous  reviendrons  sur  ces  différents 
points  dans  un  travail  ultérieur. 


Observatio.v. 

Mial...  L...,  entre  le  23  mai  1903,  à  l’hôpital  Tenon,  au  n»  11  de  la  salle  des  chro¬ 
niques,  pour  une  hémiplégie  droite. 

Ses  antécédents  héréditaires  et  personnels  sont  nuis.  Sa  femme  a  eu  une  fausse  couche 
de  5  mois.  Le  malade  nie  pourtant  toute  maladie  vénérienne. 

Son  hémiplégie  est  installée  en  deux  étapes.  11  y  a  9  ans,  en  1899,  il  ressentit,  au  moment 
do  se  mettre  à  table,  quelques  douleurs  vagues  suivies  de  vomissements.  En  même  temps, 
il  constata  que  ses  jambes  avaient  perdu  de  leur  force.  Quelques  jours  plus  tard,  il  pou¬ 
vait  marcher  à  nouveau,  mais  avec  difficulté. 

11  reste  un  mois  environ  sans  pouvoir  travailler,  puis  il  essaie  de  reprendre  ses  occu¬ 
pations,  la  force  étant  quelque  peu  récupérée  :  mais  le  membre  supérieur  n’était  plus 
aussi  libre  qu’auparavant,  et,  après  avoir  travaillé  quelques  instants,  il  était  obligé  de 
s’interrompre  un  moment.  De  plus,  il  ressentait  constamment  des  fourmillements  dans 
les  deux  membres  du  côté  droit. 

En  mai  1905,  le  malade  constata  que  ses  membres  droits  tremblaient,  et  immédiatement 
après,  il  ne  pouvait  plus  remuer  ni  la  jambe  ni  le  bras.  11  voulut  appeler  à  son  secours, 
mais  ne  pouvait  parler.  Pendant  2  ou  3  heures  il  ne  put  prononcer  un  mot;  puis  la  parole 
revint,  mais  le  malade  était  incompréhensible.  Ce  trouble  a  rapidement  disparu. 

Actuellement,  le  malade  parle  bien.  Pourtant  il  dit  que  la  fatigue  vient  vite,  et  qu’il 
prononce  moins  bien  les  mots  au  bout  de  quelque  temps. 

(1)  Babinski  ;  Du  phénomène  des  orteils  et  de  sa  valeur  séméiologique,  Semaine  médi¬ 
cale,  1898,  p.  321. 

(2)  Ganault  :  Thèse.  Paris,  1898. 
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La  paralysie  faciale  est  légère.  La  commissure  labiale  droite  semble  un  peu  abai^ssée 
et  le  sillon  naso-labial  moins  marqué  de  ce  côté.  L’occlusion  des  paupières  se  lait  bien. 
Le  malade  se  plaint  d’un  larmoiement,  léger  d’ailleurs,  de  l’œil  droit  :  il  est  difficile  de 
préciser  si  ce  trouble  est  dû  à  de  l'hypersécrétion  ou  à  un  obstacle  siégeant  sur  les  voies 
lacrymales.  Les  pupilles  réagissent  normalement.  .  • 

Le  membre  supérieur  droit  est  complètement  paralyse,  immobile  et  inerte.  L  est  a 
peine  si  le  malade  peut  mouvoir  un  peu  les  quatre  derniers  doigts.  L  avant-bras  est 
légèrement  fléchi  sur  le  bras.  La  main  est  contracturée,  les  doigts  sont  ankylosés  dans 
une  position  qui  rappelle  celle  d'une  main  tenant  un  porte-plume.  Les  mouvements  pas¬ 
sifs  des  bras  sont  assez  étendus.  On  n’arrive  pas  à  fléchir  complètement  1  avant-bras  sur 
le  bras  le  malade  se  plaignant  de  douleurs  vives  dans  l’articulation  du  coude.  L’ankylose 
de  l'articulation  du  poignet  et  les  rétractions  tendineuses  gênent  beaucoup  la  flexion 
et  l’extension  de  la  main. 

Du  côté  du  membre  inférieur  droit,  la  paralysie  est  moins  accentuée,  le  malade  peut 
remuer  son  membre  dans  le  lit.  Les  mouvements  dans  l’articulation  de  la  hanche  se 
font  bien;  il  peut  étendre  et  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse,  mais  ce  mouvement  atteint  à 
peine  l’angle  droit  :  si  on  force  alors,  le  malade  ressent  des  douleurs  vives  dans  l’arti¬ 
culation  du  genou.  Cette  articulation  est  atteinte  d’arthrite  sèche  :  il  y  a  des  craque¬ 
ments  pendant  les  mouvements.  Les  mouvements  dans  l’articulation  tibio-tarsienne  sont 

également  limités.  Los  mouvements  actifs  des  orteils  sont  nuis  :^pendant  les  mouvements 
passifs,  "  '  . . 


uee  _ _ - _  .  'ements 

paBoiio,  un  vuit  qu’il  y  a  de  la  raideur  musculaire  et  de  la  raideur  articulaire.  La  force 
musculaire  est  bien  conservée  dans  les  muscles  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse; 
par  contre,  il  est  facile  de  vaincre  sa  résistance  à  l’extension.  A  la  jambe,  le  groupe 
postérieur  semble,  au  contraire,  mieux  conservé  que  le  groupe  antéro-externe.  Le 
malade  peut  se  tenir  debout,  mais  ne  peut  pas  marcher.  Le  réflexe  patellaire  est  très 
exagéré  à  droite-  le  réflexe  gauche  est  pourtant  assez  fort.  11  y  a  de  la  trépidation  epi- 
leptoïde  des  deu’x  pieds,  mais  à  droite  le  elonus  se  produit  avec  la  plus  grande  facilité 
et  dure  indéfiniment.  ,  .  j  *  •  j 

Le  réflexe  cutané  plantaire  à  droite  est  en  extension;  l’excitation  de  la  plante  du  pied 
du  côté  gauche  provoque  non  seulement  la  flexion  des  orteils  de  ce  côté,  mais  encore 
celle  du  gros  orteil  droit. 

Les  réflexes  crémastérier 
La  peau  du  membre  infér: 
que  du  côté  sain  ;  il  y  a 

peu  plus  volumineux.  j  j 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  marqués.  A  tous  les  modes  de  la  sensibilité 
la  moitié  nroite  du  corps  est  moins  sensible  que  celle  du  côté  opposé.  Le  malade  précisé 
bien  du  doigt  le  point  qui  vient  d’être  touché  ou  piqué. 

Le  malade  dit  transpirer  plus  facilement  de  la  moitié  droite  du  corps,  surtout  au 
front.  Ce  côté  se  refroidirait  plus  vite,  lorsqu’on  découvre  le  malade. 

Enfin,  il  présente  de  la  bronchite  chronique  et  de  l’emphysè-""  • 
l’expectoration  est  marquée  le  matin.  /  ,.nT,=f= 

son  afl'oetion  pulmonaire, 

M.  Souques.  _ J’ai  observé  plusieurs  fois  ce  phénomène  de  flexion  contralaté¬ 

rale  dans  l’hémiplégie,  mais  je  ne  saurais  dire  quelle  est  sa  fréquence  ni  quel 
en  est  le  mécanisme. 


is  et  abdominaux  existent. 

ieur  droit  est  lisse,  luisante;  elle  n’a  pas  la  même  souplesse 
n  léger  degré  d’infiltration  dure  ;  le  membre  malade  paraît  un 


VIL  Un  cas  d’ Aphasie  de  Broca,  par  J.  üejerine  et  ,1.  Tinel.  (Présentation 
de  malade.) 

Nous  présentons  à  la  Société  une  malade  atteinte  d’aphasie  motrice  et  qui 
nous  paraît  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue  :  d’abord  du  fait  de  l’aphasie 
motrice  elle-même  ;  ensuite  par  la  coexistence  avec  cette  aphasie  de  plusieurs 
crises  d’épilepsie  jacksonnienne  localisées  au  membre  supérieur  droit  et  à  la 
face  du  même  côté.  11  semble  par  conséquent  qu’il  s’agisse  dans  ce  cas  d’une 
lésion  purement  corticale. 

Observatio.n 

Marguerite  L...,  49  ans,  exerçant  la  profession  de  concierge,  entre  à  la  Salpétrière  le 
29  mai  1908,  salle  Pinel,  lit  8. 
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Après  s’être  plainte  pendant  2  mois  environ  d'une  vive  céphalée  frontale,  la  malade  fut 
prise  brusquement  le  fl  avril  dernier,  vers  4  heures  de  l'après-midi,  d’un  étourdisse¬ 
ment.  Elle  put  cependant  gagner  son  lit,  où  son  mari  la  trouva  quelques  instants  après, 
assise,  le  bras  et  la  face  agités  de  mouvements  convulsifs  et  incapable  de  parler. 

Un  médecin  appelé  quelques  instants  après  constate  les  symptômes  suivants  : 

•<  Secousses  cloniques  partielles  du  côté  droit  de  la  face,  au  niveau  de  la  commissure  ; 
la  langue  est  projetée  contre  les  dents  ;  les  secousses  ne  durent  que  quelques  secondes 
et  sont  remplacées  par  des  mouvements  atliétosiques  de  l’avant-bras  droit  Aphasie 
complète. 

«  Vomissements  bilieux.  Urines  rares,  hautes  en  couleur,  légèrement  albumineuses, 
lempérature  rectale  :  37»5.  Pendant  la  première  nuit,  la  malade  a  une  dizaine  de  crises, 
qui  diminuent  de  nombre  et  d’intensité  les  jours  suivants  pour  disparaître  le  4»  jour.  » 
Pendant  les  2  premiers  jours  la  malade  ne  pouvait  parler.  Elle  semblait  comprendre  à 
peu  près  ce  qu’on  lui  disait,  mais  ne  prononçait  que  «  oui  »  et  .<  non  »,  sans  aucun 
à-propos  du  reste.  Le  3»  jour  elle  commence  à  parler,  mais  incomplètement  :  elle  ne  peut 
se  rappeler  aucun  nom  propre. 

Au  bout  de  4  jours,  la  parole  semble  à  pou  près  normale.  Elle  «  parle  aussi  bien 
qu’avant  ».  Elle  se  plaint  d’une  céphalée  persistante,  et  de  bourdonnements  dans  les 
oreilles  avec  bruits  de  cloches,  particulièrement  à  droite. 

Pas  de  fièvre,  urines  normales.  —  La  malade  a  pris  chaque  jour  4  grammes  d’iodure 
de  potassium,  puis  au  bout  de  4  jours  a  été  mise  au  sirop  de  Gibert. 

Cependant  elle  présente  toujours  quelques  petites  crises  jacksonniennes,  sans  mouve¬ 
ments,  mais  avec  parésie  transitoire  de  l’avant-bras  et  de  la  main  droite,  et  douleurs 
dans  tout  le  membre  supérieur  droit. 

Au  bout  de  3  semaines  environ  tout  avait  disparu  ;  et  la  malade  n’a  présenté  aucun 
trouble  pendant  2  semaines  environ.  Mais  depuis  fS  jours,  elle  recommence  à  parler 
moins  bien;  elle  cherche  ses  mots,  hésile  ;  elle  se  plaint  de  faiblesse  dans  le  bras  droit, 
au  point  de  ne  pouvoir  tenir  sa  fourchette  pour  manger. 

Depuis  8  jours,  de  nouvelles  crises  cloniques  sont  survenues  au  niveau  de  la  face, 
s  accompagnant  de  tremblement  de  la  main  droite. 

Elles  augmentent  de  fréquence  ;  hier,  la  veille  de  son  entrée  à  l’hôpital,  il  y  a  eu  2 
crises  assez  fortes  dans  la  journée.  Elle  entre  à  la  Salpêtrière  le  29  mai  1908. 

Etat  actuel.  —  Depuis  son  entrée  à  l’hôpital,  cette  femme  n’a  pas  présenté  de  nouvelle 
crise.  Elle  est  droitière  et  savait  très  bien  lire  et  écrire. 

Il  existe  simplement,  avec  une  aphasie  en  voie  d’amélioration,  quelques  troubles  paré¬ 
tiques  du  côté  du  membre  supérieur  et  de  la  face. 

Elle  marche  sans  aucune  difficulté  ;  le  réflexe  rotulien  est  légèrement  exagéré  à  droite, 
ainsi  que  l’achilléen  ;  le  réflexe  du  gros  orteil  est  en  flexion  plantaire.  Pas  de  clonus  du 
pied. 

Au  membre  supérieur  droit  il  existe  un  alTaiblissement  assez  marqué  ;  cependant  la 
malade  se  sert  de  sa  main  droite  pour  tenir  sa  fourchette  et  mmger;  on  constate  une 
certaine  maladresse  des  petits  mouvements  de  la  main.  Les  réflexes  tendineux  de  ce 
membre  sont  très  exagérés.  Pas  de  troubles  sensitifs.  Il  existe  à  la  face  une  très  légère 
déviation,  un  léger  abaissement  du  pli  naso-génien  droit;  la  malade  ne  peut  fermer 
isolément  l’œil  droit.  Cependant  elle  peut  siffler,  souffler  et  élever  ses  commissures  sans 
difficulté.  Les  pupilles  sont  égales,  les  réflexes  pupillaires  normaux.  La  vue  est  bonne. 
Pas  d’hémianopsie.  Le  fond  de  l’œil  est  intact.  11  n’existe  aucun  trouble  apparent  de  la 
sensibilité.  On  ne  trouve  rien  au  poumon,  rien  au  cœur  qu’un  deuxième  bruit  clango- 
reux  ;  les  urines  contiennent  des  traces  d’albumine. 

Examen  de  l’aphasie.  —  L’aphasie  est  actuellement  en  voie  d’amélioration.  Cependant 
il  existe  toujours  une  aphasie  motrice  très  marquée,  sans  la  moindre  surdité  verbale, 
mais  par  contre  s’accompagnant  d’une  cécité  verbale  à  peu  près  complète.  II  n’existe 
pas  trace  de  paralysie  des  organes  de  la  phonation. 

Aphasie  motrice.  —  Bien  qu’améliorée,  comme  aphasie  motrice,  la  malade  éprouve 
encore  une  gêne  considérable  de  la  parole.  Elle  hésite,  cherche  ses  mots  et  n’en  peut 
retrouver  qu’un  nombre  très  restreint.  Elle  s’énerve,  s’irrite  dans  cette  recherche  du  mot, 
et  remplace  par  une  mimique  expressive  ou  des  périphrases  les  nombreux  mots  qu’elle 
ne  peut  trouver.  Elle  reconnaît  très  facilement  tous  les  objets  qu’on  lui  montre,  en 
ndique  les  propriétés,  les  usages,  mais  le  plus  souvent  ne  peut  on  dire  le  nom.  Elle 
i  reconnaît  l’heure  à  une  montre.  Pas  d’apraxie. 

Exemp  les  : 

1).  Comment  vous  appelez-vous  t —  R.  Mme  Quinton...  et...  puis...  Marguerite  Lecorre... 
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c’cst  mon  nom  de...  al)...  vous  savez  bien...  mon  mari...  il  m’a...  vous  savez  bien...  — 
D.  C’est  votre  nom  de  jeune  fille'-l  —  K.  Oui,  mon  nom  de...  ah  I  de  mon...  pas  mon 
mari,  non...  de  mon  père...  —  D.  Quel  âge  avez-vous?  —  R.  C’est  ici...  {Elle  montre  la 
pancarte). ..  Quarante  et  puis...  alil  je  ne  peux  pas...  {Elle  compte  tout  haut  sur  ses 
doigts).  Un.  deux,  trois,  quatre,  cinq,  six,  sept,  huit...  c’est  ça...  (Elle  a  en  ell'et  48  ans). 
—  1).  De  quel  mois  étes-rous  ?  —  R.  De...  Ah  !...  je  sais  bien,  mais  je  peux  pa.s...  Ah  !... 
un,  deux...  —  D.  De  janvier  ?  —  R.  Non,  après.  —  1).  De  février?  —  R.  Oui.  —  D.  Où 
êtes-vous  née?  —  R.  Là-has...  voyons...  là. bas...  je  sais  bien.  —  D.  En  Normandie?  — 
R.  Non,  non...  Plus  par  là!  ..  —  1).  En  Bretagne  —  R.  Oui.  —  D.  Quel  département  ?... 
Le  Finistère? —  R.  Oh!  non...  je  ne  peux  pas...  plus  par  là...  —  D.  lUe-et-Vilame  ?  — 
R.  Non,  non...  ah,  département  de...  —  D.  Coles-du-Nord?  —  Oui,  c’est  ça...  Côtes-du- 
Nord...  etc.  —  D.  A  quel  âge  avez-vous  quitté  la  Bretagne?  —  R.  A...  je  ne  peux  pas... 
attendez...  oui...  à...  un,  2,  3,  4,  5,  6,  7,  8,  9,  tO,  11,  12,  13,  14,  13,  16.  17,  18,  19,  20,  21, 
22,  23,  24,  oui,  à  vingt-quatre  ans.  —  D.  Quel  métier  faites-vous?...  —  R.  Ahl...  voyons... 
je  ne  peux  pas...  pip...  (elle  rit).  —  D.  Pipelet?...  Concierge?.  .  —  R.  Oui...  oui...  con¬ 
cierge...  —  I).  Comment  êtes-vous  tombée  malade?  —  Vous  savez  bien  ..  c’est  une  femme, 
vous  savez,  pas  bien...  j’ai  eu...  une...  ah!  .comment  dire  ça..,  une...  vous  savez,  elle 
m’a...  ah!  je  ne  peux  pas  dire...  je  l’ai...  voyons,  vous  savez  bien...  je  l’ai,  ahl...  dis¬ 
putée.  —  D.  Qu’ est-ce  que  vous  avez  mangé  ?  —  R.  Du...  du...  du  bifteck...  et  puis,  voyons, 

je  sais  bien...  des - D.  Est-ce  des  légumes?  —  R.  Non...  c’est  des...  ah!  je  ne  peux 

pas...  —  l).  Est-ce  du  dessert?  R.  Oui...  c’est  dos...  framboises...  non...  mais  c’est 
parce  que  comme  ça...  dos...  des...  vous  savez  bien  on  mange  avec  du...  (elle  fait  signe 
de  saupoudrer  du  sucre).  —  D.  Des  fraises?  —  Oui...  des  fraises...  etc. 

Paroles  répétées.  —  Elle  répète  en  somme  sans  difficulté  tous  les  mots  qu’elle  cherchait 
si  péniblement:  et  au  bout  de  quelques  séances  de  rééducation,  parvient  à  les  retrouver 
plus  facilement.  —  Chant  .■  La  malade  n’a  jamais  voulu  essayer  de  chanter. 

Surdité  verbale.  —  Il  est  impossible  de  constater  la  moindre  trace  de  surdité  verbale 
chez  cette  malade.  Elle  comprend  tout  ce  qu’on  lui  dit,  tout  ce  qu’on  dit  et  tout  ce  qu’on 
lit  autour  d’elle  dans  la  salle.  Si  on  lui  lit,  sur  un  ton  de  voix  indillérent,  un  arlicle  de 
journal,  elle  en  souligne  le  sens  par  une  mimique  expressive  ou  même  par  des  commen¬ 
taires  humoristiques.  Par  exemi)le,  à  propos  d’un  article  de  journal  sur  le  pardon 
d'Anne  dé  Bretagne  ;  «  Après  la  fête,  un  banquet  réunit  les  artistes  et  les  notabilités  »... 
«  Ah!  oui...  ils  veulent  toujours...  ah!...  je  peux  pas...  ils  veulent  «  licher  ». 

Cependant  quelques  phrases  un  peu  complexes  ne  sont  pas  toujours  d’emblée  saisies. 
Exemple  :  «  La  victime  appartenait  à  la  grande  famille  de  l’art...  »  Elle  n’a  pu  dire 
quelle  était  la  i)rofession.  11  faut  tenir  compte  aussi  de  ce  fait  qu’elle  n’est  pas  très  cul- 

Cécité  verbale.  —  Par  contre,  la  cécité  verbale  était,  au  moment  de  son  entrée,  à  |)eu 
près  complète.  Elle  reconnaissait  tout  juste  son  nom  et  celui  de  son  mari.  Elle  recon¬ 
naissait  aussi  l’alphabet.  Mais  elle  les  reconnaissait  plutôt  comme  image  d’ensemble  que 
par  analyse  des  lettres.  Tous  les  mots  qui  ressemblent  à  son  nom  sont  pris  pour  lui. 
Elle  épèle  a,  b,  e,  d,  etc.  en  montrant  les  lettres  avec  le  doigt,  tout  ce  qui  ressemble  à  un 
alphabet.  A,  E.  O,  Y,  V,  etc. 

Au  bout  de  trois  semaines  la  cécité  verbale  s’est  très  améliorée.  Au  tableau  noir  elle 
reconnaît  et  les  explique  par  la  mimique  presque  tous  les  mots  simples  et  usuels 
comme  :  cheval,  âne,  cuisine,  absinthe,  vin,  langue,  chambre,  allumettes,  poule,  tramtvag, 
république,  France,  Napoléon,  etc.,  etc.;  ou  même  des  mots  plus  complexes  comme  ; 
république,  amour,  omnibus,  aulomobile,  locomotive,  etc.  Elle  ne  reconnaît  pas  parapluie, 
métropolitain,  etc.  Elle  reconnaît  époux,  et  pas  mari.  11  semble  que  tous  cos  mots  sont 
reconnus  par  leur  aspect  général,  comme  image  d’ensemble. 

Elle  reconnaît  le  Journal,  maïs  ne  peut  en  reconnaître  à  peu  près  aucune  lettre  : 

L.  -  Est-ce  un  B,  un  V,  S,  L?  —  Uui. 

E.  —  Est-ce  A,  O,  E,  B,  B?  —  Oui,  R. 

J.  —  Est-ce  M,  J,  O?  —  Je  ne  sais  pas. 

O.  —  Est-ce  U,  O,  A,  B?  —  Oui...  Je  ne  sais  pas,  etc. 

D’autre  part  il  lui  est  impossible  de  comprendre  une  phrase  de  plusieurs  mots  : 

On  écrit  :  pot-de-chambre. 

Elle  lit  :  pot-au-feu. 

On  cache  les  deux  premiers  mots,  elle  lit  ;  chambre. 

On  lui  remontre  le  mot  entier,  elle  relit  :  pot-au-feu. 

II  lui  est  impossible  d’exécuter  les  gestes  ordonnés  par  écrit  ; 

l'irez  la  langue.  —  Elle  dit  langue  et  la  montre  avec  son  doigt  sans 


la  tirer. 
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Touchez  votre  nez.  —  Elle  dit  nez. 

Donnez  la  main.  —  Elle  dit  main  et  montre  la  sienne  avec  le  doigt  de  l’autre 

Ecriture.  —  L’écriture  est  à  peu  près  nulle.  La  malade  arrive  encore  à  écrire  à  peu 
près  son  nom  en  cursive.  Elle  a  pu  écrire  à  peu  près  bien  sous  dictée  deux  ou  trois 

Comme  lettres,  elle  n’a  pu  écrire  sous  dictée  que  A  et  C. 

11  lui  est  à  peu  près  impossible  de  copier.  Quand  elle  a  reconnu  un  mot,  elle  essaye  de 
l’écrire  ensuite  sans  le  regarder;  lorsqu’elle  n’a  pas  reconnu  ce  mot,  elle  n’essaye  même 
pas  de  l’écrire  ou  ne  trace  que  des  traits  informes.  Cependant,  au  cours  du  dernier  exa¬ 
men,  il  y  a  3  jours,  l’écriture  s’était  un  peu  améliorée  et  cliercliait  manifestement  à 
copier  en  transcrivant  l’imprimé  en  manuscrit. 

Il  lui  est  impossible  d’écrire  avec  des  cubes.  Si  on  lui  compose  un  mot  simple  et 
.qu’elle  connaît  :  LOUIS,  par  exemi)le,  et  qu’on  brouille  ensuite  les  lettres,  elle  est  inca¬ 
pable,  avec  les  cinq  lettres,  de  reaonstituer  le  mot  demandé. 

L’intelligence  est  remarquablement  intacte  sous  tous  ses  modes  et  les  nombreuses 
épreuves  auxquelles  nous  avons  soumis  la  malade  ne  nous  ont  pas  permis  de  constater 
l’existence  du  moindre  déficit  intellectuel. 

Comme  traitement,  la  malade  a  été  soumise  depuis  son  entrée  à  l’hôpital  aux  frictions 
mercurielles  et  à  l’iodure  de  potassium. 

L’amélioration  obtenue  à  l'hôpital ,  de  même  que  la  première  régression  provoquée  à 
domicile,  par  le  traitement  spécifique  semble,  ainsi  que  les  symptômes  d’épilepsie  jack- 
sonienne,  plaider  en  faveur  d’une  méningite  scléro-gommeuse  syphilitique,  quoiqu’il 
n’existe  aucun  antécédent  spécifique  avoué,  et  que  les  deux  enfants  qu’ait  eus  la  malade 
soient  morts  en  bas  âge  de  méningite  tuberculeuse  (?). 

Nous  avons  tenu  à  présenter  celte  malade  à  la  Société  parce  qu’elle  présente 
un  type  très  net  d’aphasie  de  Broca  et  que,  du  fait  de  l’épilepsie  partielle  dont 
elle  a  été  atteinte  en  même  temps  que  son  aphasie,  il  est  plus  que  probable 
qu’il  s’agit  d’une  lésion  corticale  occupant  la  région  de  Broca  et  la  zone  rolan- 
dique.  Nous  tenons  à  insister  particuliérement  sur  deux  points  dans- l’histoire 
de  cette  malade,  à  savoir  l’absence  de  surdité  verbale  et  l’alexie.  Par  l’absence 
de  surdité  verbale  coexistant  avec  l’existence  de  cécité  verbale,  le  cas  actuel 
rentre  tout  à  fait  dans  la  forme  d’aphasie  motrice  désignée  sous  le  nom 
d’aphasie  de  Broca  et  dans  laquelle  —  contrairement  à  ce  que  l’on  voit  dans 
l’aphasie  totale  —  il  n’existe  pas  de  surdité  verbale.  Quant  à  l’alexie,  très  pro¬ 
noncée  au  début,  ainsi  qu’on  le  voit  parfois  dans  l’aphasie  de  Broca,  elle  ne 
tarda  pas  —  les  troubles  de  la  parole  parlée  restant  les  mêmes  —  à  s’améliorer 
et  actuellement  cette  femme  n’a  plus  à  proprement  parler  de  cécité  verbale 
véritable  puisqu’elle  reconnaît  facilement  presque  tous  les  mots  écrits.  Par 
contre,  elle  est  incapable  de  saisir  le  sens  d’une  phrase  même  courte  bien 
qu’elle  comprenne  tous  les  mots  de  cette  phrase.  En  d’autres  termes,  chez  cette 
femme  l’alexie  est  due  bien  plus  à  un  trouble  d’association  qu’à  la  cécité  ver¬ 
bale  proprement  dite.  Toute  différente  et  autrement  intense,  comme  on  le  sait, 
est  la  cécité  verbale  dans  l’aphasie  sensorielle  et  dans  l’aphasie  totale. 

VIII.  Hémiplégie  Cérébrale  avec  Troubles  marqués  de  la  Sensibilité, 
par  MM.  M.  Klippel,  11.  Sehgi’éeff  et  M.  Pierre  Weil. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de.  Neurologie  un  malade 
hémiplégique  depuis  quatre  ans,  qui  présente  du  côté  droit  des  troubles  moteurs 
légers,  et  surtout  des  troubles  marqués  de  la  sensibilité  sur  lesquels  nous  dési¬ 
rons  insister.  La  sensibilité  tactile  y  est  relativement  peu  diminuée;  la  piqûre 
est  perçue  en  tant  que  sensation  douloureuse,  mais  le  malade  localise  très  mal 
la  sensation,  qui  est  moins  nette,  plus  confuse  qu’à  l’état  normal.  Notre  sujet 
est  dans  l’impossibilité  de  qualifier  le  froid,  qui  est  perçu  comme  une  douleur. 
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elle  chaud  qui  est  perçu  comme  un  contact,  si  toutefois  il  ne  s’agit  pas  d’une 
chaleur  excessive,  li  existe  donc  chez  notre  malade  un  certain  degré  de  disso¬ 
ciation  des  sensibilités,  puisque  le  froid  ou  le  chaud  ne  sont  pas  qualifiés,  tandis 
que  le  contact  est  perçu.  Cette  dissociation  est  relative  en  ce  sens  que,  si  on 
compare  la  sensation  de  contact  du  côté  sain  à  celle  qu’on  provoque  du  côté 
malade,  on  constate  de  ce  côté  une  légère  diminution  de  cette  sensibilité.  11  est 
vrai  que  la  question  se  pose  de  savoir  ce  qu’il  faut  entendre  par  dissociation  des 
sensibilités.  Pour  nous  la  chose  se  juge  de  la  manière  la  plus  simple,  selon  la 
formule  suivante  ;  il  y  a  dissociation  lorsqu’un  malade,  percevant  le  contact 
d’un  objet  froid,  par  exemple,  ne  perçoit  pas  la  qualité  de  cet  objet  (le  froid). 
11  n’est  pas  rare  non  plus  d’observer,  au  cours  de  l’hémiplégie,  des  troubles  de 
la  sensibilité  profonde  (sens  musculaire,  sens  des  attitudes,  sens  stéréognos- 
tique). 

Cela  se  voit  surtout,  mais  non  exclusivement,  lorsque  la  lésion  intéresse  la 
couche  optique.  Notre  malade  présente  justement,  à  côté  de  ces  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle,  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  :  il  y  a  diminution 
du  sens  musculaire,  du  sens  des  attitudes  et  abolition  du  sens  stéréognostique. 
Tous  ces  troubles  sensitifs  no  sont  pas  notablement  moins  marqués  à  la  racine 
des  membres  qu’à  leur  extrémité.  Enfin  il  existe,  dans  notre  cas,  des  troubles 
sensoriels  :  diminution  du  sens  du  goût,  et  perversion  du  sens  de  l’odorat. 

Etant  donnés  ces  troubles  de  la  sensibilité,  et  les  accidents  paralytiques  peu 
accusés  que  présente  noti-e  malade,  nous  croyons  qu’il  s’agit  d’une  lésion 
hémorragique  sans  doute,  siégeant  dans  la  partie  inférieure  et  externe  de  la 
couche  optique,  et  intéressant  légèrement  les  fibres  motrices  qui  descendent  dans 
le  bras  postérieur  de  la  capsule  interne. 


OBSERVATION 

C.  Paul,  âgé  de  69  ans,  comptable,  entre  le  26  mars  1907  à  fhôpital  Tenon,  salle  des 
chroniques,  n”  23,  pour  des  phénomènes  hémiplégiques  droits.  Il  ne  relate  aucun  anté¬ 
cédent  digne  d’être  noté  et  nie  la  spécificité.  Les  phénomènes  qu’il  présente  actuellement 
ont  débuté  en  juin  1904,  par  un  ictus  avec  perte  de  connaissance  pendant  quatre  jours’ 
Le  malade  sortit  hémiplégique  de  son  ictus,  mais  les  phénomènes  paralvtiques  s’amé¬ 
liorèrent  rapidement.  Il  ne  présenta  pas  de  phénomènes  aphasiques. 

Actuellement  les  troubles  moteurs  sont  peu  marqués.  La  commissure  buccale  droite 
est  à  peine  abaissée,  et  de  ce  côté  les  lèvres  se  meuvent  presque  au.ssi  bien  qu’à  gauche 
Los  mouvements  du  membre  supérieur  sont  libres,  mais  lents  et  incertains.  Le  malade 
se  sert  peu  de  sa  main  droite  dont  il  surveille  les  mouvements  par  le  regard.  Au  dviia- 
niomètre,  on  obtient  par  la  pression  7  kilogrammes  à  droite,  11  kilogrammes  à  gauche 
Le  malade  marche  assez  bien  en  fauchant  légèrement,  il  n’v  a  pas  de  diminution  notable 
de  la  force  du  membre  inférieur  droit. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  à  droite  :  pas  de  trépidation  épileptoïde,  le  ndlexe 
plantaire  est  en  extension.  Rien  d’anormal  du  côté  des  réflexes  oculaires. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  infiniment  plus  marqués.  Les  sensations  tactiles  ne 
sont  pas  très  perverties  ;  le  malade,  il  est  vrai,  no  sent  pas  toujours  très  nettement  l’ef¬ 
fleurage  léger  du  pinceau,  mais  le  contact  d’un  objet  dur,  tel  que  le  crayon,  est  presiiue 
toujours  perçu.  La  face  postérieure  du  membre  est  beaucoup  plus  sensible  que  sa  face 
antérieure  :  pour  provoquer  une  sensation  de  contact  à  la  face  palmaire,  il  faut  remuer 
l’objet  ou  exercer  une  légère  pression. 

La  piqûre,  même  légère,  provoque  le  plus  souvent  une  sensation  douloureuse.  Pour¬ 
tant,  parfois,  une  piqûre  assez  forte  ne  produira  qu’une  douleur  minime.  On  peut  dire 
qu’il  y  a  un  pou  d’hyperalgésie  sur  la  face  postérieure  des  membres.  Au  tiers  supérieur 
du  bras,  au  tiers  supérieur  de  la  cuisse  vers  les  régions  postéro-externes  se  trouvent  des 
zones  d’hyperalgésie  marquée.  La  région  do  la  ligne  axillaire  est  très  douloureuse  à  la 
moindre  piqûre.  Ces  régions,  surtout  la  dernière,  sont  assez  fréquemment  le  siège  de 
douleurs  spontanées.  —  La  douleur  provoquée  est  diffuse,  mal  définie,  occupe  toute  une 
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zone,  et  plus  rarement  traverse  comme  un  éclair  tout  un  segment  de  membre.  Le  malade 
dit  ne  pas  pouvoir  montrer  le  point  piqué  et  demande  que  l’on  répète  l’impression  dou¬ 
loureuse,  afin  de  pouvoir  mieux  la  percevoir.  Il  y  a  de  la  topoanalgésie  très  marquée, 
comme  il  y  a  de  la  topoanestliésie,  ces  erreurs  de  localisation  sont  assez  grandes,  variant 
en  moyenne  de  5  à  12  centimètres.  Le  malade  a  une  tendance  très  marquée  à  montrer 
un  point  situé  plus  en  dehors  et  plus  haut  que  le  point  piqué.  Les  piqûres  de  la  face 
antérieure  du  membre  sont  assez  souvent  localisées  sur  la  lace  postérieure.  Nous  n’avons 
pas  pu  constater  que  les  erreurs  de  localisation  soient  plus  grandes  à  l’extrémité  qu’à  la 
racine  du  membre.  Deux  piqûres  faites  simultanément  sur  deux  points  du  corps,  symé¬ 
triques  par  rapport  à  la  ligne  médiane,  donnent  lieu  à  deux  impressions.  Les  troubles 
sont  sensiblement  les  mêmes  au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur  droit. 

Un  morceau  do  glace,  appliqué  sur  la  peau,  provoque  de  la  douleur.  Cette  douleur  est 
comparée,  le  plus  souvent,  par  le  malade,  à  la  sensation  produite  par  une  piqûre  légère. 
Dans  quelques  cas,  surtout  à  la  face  antérieure  du  membre,  le  malade  ne  perçoit  qu’une 
sensation  do  contact.  La  face  postérieure  du  membre  est,  ici  encore,  plus  sensible. 
Mêmes  erreurs  de  localisation  que  celles  que  nous  avons  déjà  signalées. 

Un  tube  contenant  de  l’eau  à  20“  produit  encore  une  sensation  douloureuse,  ou  sim¬ 
plement  désagréable,  dans  les  zones  d’hyperalgésie,  une  sensation  de  contact  sur  le  reste 
de  la  moitié  droite  du  corps. 

Un  tube  contenant  de  l’eau  chaude  à  45  ou  50"  est  perçu  comme  une  simple  sensation 
de  contact.  Par  contre,  l’application  d’un  corps  fortement  chauffé,  tel  qu’une  épingle 
passée  à  la  flamme,  provoque  une  sensation  de  douleur,  mais  le  malade  ne  peut  dire  si 
on  le  brûle  ou  si  on  le  pique. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  sont  très  marqués.  Si  on  donne  lentement  au 
bras  malade  une  position  donnée,  le  malade  n’arrive  pas  à  l’imiter  de  son  autre  bras.  Il 
éprouve  de  la  difficulté  à  trouver  avec  la  main  gauche  sa  main  droite.  Il  n’arrive  jamais 
à  reconnaître  exactement  la  position  de  ses  doigts.  Si,  après  avoir  soulevé  et  maintenu 
son  bras,  on  l’abandonne,  il  le  laisse  doucement  retomber,  sans  s’en  apercevoir  et  croit 
qu’on  le  soutient  toujours.  Nous  n’avons  pas  pu  constater  ces  troubles  au  niveau  du 
membre  inférieur.  Si  on  lui  place  dans  la  main  un  objet  d’un  poids  peu  élevé,  le  malade 
ne  perçoit  aucune  sensation  de  résistance.  Si  on  suspend  à  sa  main  un  objet  pesant 
(400-50Ü  grammes),  il  lui  semble  que  son  membre  est  devenu  plus  lourd.  —  Aucun  des 
objets  mis  dans  sa  main  n’a  été  reconnu  :  le  malade  ferme  la  main  et  déclare  qu’il  ne 
tient  rien.  Si  l’objet  est  volumineux,  il  sent  que  quelque  chose  l’empéche  de  fermer  la 
main.  En  répétant  plusieurs  fois  l’expérience,  on  arrive,  à  la  longue,  à  lui  faire  sentir  la 
différence  de  volume  qui  existe  entre  deux  objets,  à  condition  qu’elle  soit  très  notable. 

En  plus  de  ces  troubles  des  sensibilités  superficielle  et  profonde,  notre  malade  pré¬ 
sente  des  troubles  sensoriels,  peu  marqués,  mais  évidents  néanmoins.  Ces  troubles  con¬ 
sistent  dans  la  diminution  du  goût  et  de  l’odorat.  Les  aliments  salés  et  sucrés  sont 
cependant  différenciés.  Si  on  lui  met  un  peu  de  quinine  sur  la  langue,  il  hésite  pendant 
un  laps  de  temps  assez  grand,  avant  de  pouvoir  dire  que  c’est  amer.  Tous  les  aliments 
lui  semblent  fades.  Les  troubles  de  l’odorat  sont  encore  plus  marqués.  Pourtant  le  malade 
prétend  avoir  eu  ce  sens  très  développé.  Notre  sujet  dit  que  souvent,  en  sentant  un  corps 
odorant  quelconque,  il  a  une  impression  olfactive,  qui  lui  vient  subitement  et  qui  n’a 
aucun  rapport  avec  l’objet  en  question.  L’odeur  des  excréments  ne  le  gène  nullement. 
En  sentant  un  flacon  d’éther,  il  trouve  que  cela  sent  mauvais,  mais  ne  peutpas  préciser 
davantage.  En  approchant  de  son  nez  divers  corps  odorants,  nous  avons  pu  constater 
qu’il  peut  reconnaître  seulement  ceux  dont  il  disait  avoir  conservé  le  souvenir  olfactif. 
Le  malade  se  fatigue  très  vite,  et  après  quelques  essais,  il  ne  distingue  plus  aucune 
odeur.  On  ne  constate  aucun  trouble  de  la  vue,  ni  de  l’ouïe. 

L’examen  de  tous  les  autres  organes  ne  décèle  rien  d’anormal.  Ni  sucre,  ni  albumine 
dans  les  urines.  Le  malade  est  un  scléreux. 

M.  J.  B.xbinski.  —  A  propos  de  l’anesthésie  que  présente  la  malade  de  M.  Klip- 
pel,  je  désire  faire  quelques  remarques  sur  l’hémianesthésie  liée  aux  lésions  de 
cette  partie  de  la  voie  sensitive  qui  s’étend  de  la  couche  optique  à  l’écorce  céré¬ 
brale. 

Cette  hémianesthésie,  d’après  mes  observations,  atteint  parfois  tous  les 
modes  de  la  sensibilité,  comme  dans  le  fait  qui  vient  d’être  relaté  ;  dans 
d’autres  cas  elle  ne  les  atteint  que  partiellement,  et  alors,  contrairement  à  ce 
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que  j’ai  constaté  dans  l’hémianesthésie  d’origine  bulbaire  (1),  à  forme  disso¬ 
ciée,  la  sensibilité  profonde,  le  sens  stéréognostique,  la  sensibilité  tactile  sont 
plus  ou  moins  affaiblis, .tandis  que  la  sensibilité  thermique  est  conservée;  cette 
anesthésie  ressemble,  à  ce  point  de  vue,  à  celle  qui  dépend  du  tabes.  Je  n’ai 
jamais  observé,  dans  l’ordre  de  faits  que  j’ai  en  vue,  une  dissociation  à  forme 
svringomjélique  des  divers  modes  de  la  sensibilité. 

Je  demande  à  mes  collègues  si  leurs  observations  sont  conformes  aux 
miennes. 

M.  Gustave  Roussy.  —  Pour  répondre  à  la  question  que  vient  de  poser 
M.  Babinski,  je  dirai  que,  pour  ma  part,  dans  tous  les  cas  de  lésion  du  thalamus 
que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  (cas  qui  représentent  une  lésion  de  1’  extrémité 
inférieure  du  dernier  relai  ou  dernier  étage  sensitif),  je  n’ai  jamais  trouvé  de 
troubles  sensitifs  à  tjpe  sjringomyélique,  mais  toujours  au  contraire,  à  tjpe 
tabétique  (suivant  l’expression  de  M.  Babinski)  :  les  troubles  de  la  sensibilité 
profonde  étant  plus  marqués  que  ceux  de  la  sensibilité  superficielle.  Il  en  a  été 
de  même  dans  un  cas  d’hémiplégie  avec  hémiasnesthésie  non  encore  publié, 
que  j’ai  pu  examiner  à  Bicêtre;  dans  ce  cas,  les  troubles  sensitifs  profonds 
étaient  plus  marqués  que  ceux  de  la  sensibilité  superficielle.  L’étude  de  ce  cas, 
dont  j’ai  pratiqué  l’autopsie  et  l’examen  sur  coupes  microscopiques,  a  montré 
qu’il  s’agissait  d’une  lésion  corticale  et  sous-corticale  delà  région  pariétale. 

M.  Klippel.  —  On  peut  observer  parfois,  chez  les  hémiplégiques  cérébraux, 
une  dissociation  de  la  sensibilité  caractérisée  par  l’abolition  du  sens  de  la  dou¬ 
leur  et  de  la  température  avec  conservation  du  contact.  Pour  être  très  évidente, 
cette  dissociation  n’est  cependant  pas  absolument  pure,  parce  que,  dans  ces  cas, 
il  y  a  atteinte  légère  de  la  sensibilité  au  contact. 

IX.  Un  cas  de  Myasthénie  Bulbo-spinale  avec  Atrophie  Musculaire 

localisée  et  phénomènes  se  rattachant  peut-être  à  une  insuffi¬ 
sance  Surrénale,  par  MM.  Henri  Claude  et  C.  Vincent. 

Les  rapports  de  la  myasthénie  avec  les  atrophies  musculaires  ou  les  myopa¬ 
thies  ont  attiré  particulièrement  l’attention  dans  ces  derniers  temps,  aussi  le 
cas  que  nous  rapportons  mérite-t-il  d’être  examiné  avec  quelques  détails. 

Voici  d’abord  l’observation  : 

Le  malade  est  un  homme  de  38  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ;  son  père  et  sa 
mère  sont  bien  portants  ;  il  a  un  frère  et  une  sœur  également  bien  portants,  l’as  d’atro¬ 
phie  musculaire  dans  la  famille,  pas  de  dillormités. 

Dans  ses  antécédents  personnels  deux  points  méritent  d’être  signalés  : 

1“  11  a  eu  la  syphilis  à  23  ans.  chancre  suivi  d’accidents  secondaires,  pour  lesquels  il 
ne  s’est  pas  soigné.  Malgré  cela  on  ne  relève  chez  lui  jusqu’à  présent  aucun  accident 
qu’on  puisse  à  bon  droit  imputer  à  la  syphilis.  Sa  femme  n’a  pas  fait  de  fausse  couche, 

2"  11  a  exercé  d’abord  le  métier  de  riveur,  puis  plus  récemment  depuis  six  ans  le  mé¬ 
tier  de  fondeur.  Dix  ou  onze  heures  par  jour,  il  est  occupé  à  manier  devant  un  four 
brûlant  des  lingots  de  cuivre  dont  le  moins  lourd  pèse  environ  60  kilogs;  il  manie  ainsi 
80  lingots  cliaque  jour. 

C’est  là  un  métier  pénible  qui  exige  une  grande  vigueur,  qui  demande  chaque  our  une 
dépense  de  forces  considérable,  détails  qu’il  n’est  pas  indifl'érent  de  rappeler  quand  on  va 
parler  d'une  maladie  dont  un  des  principaux  symptômes  est  la  fatigabilité  musculaire. 

Pour  être  complet  il  faut  ajouter  que  cette  profession  l’entraînait  à  boire  peut-être  un 
peu  plus  que  normalement  (3  litres  de  vin  par  jour);  qu'il  était  exposé  à  de  terribles 


(1)  Voir  :  Revue  de  Neurologie,  1906,  p.  1177  et  suivantes. 


les  décrirons  d’abord. 

Phénomènes  musculaires.  —  Nous  les  examinerons  au  niveau  des  différents  segments 
corps  en  commençant  par  celui  qui  est  le  plus  pris  :  le  cou. 

I  Coc.  Actuellement  le  malade  a  trouvé  une  position  d’équilibre  pour  sa  tête  et  il 
ntient  droite.  Cependant  les  muscles  du  cou  surtout  les  postérieurs  sont  profond 
it  touchés.  En  effet  quand  on  regarde  le  malade  de  dos  on  voit  que  la  puissan 
lie  dos  trapèzes  est  remplacée  par  une  dépression,  de  même  le  creux  sus-épineu 
)uvert  par  ces  muscles,  normalement  en  saillie,  est  représenté  par  un  méplat.  Lei 
t  externe  épais  chez  les  gens  bien  portants  est  ici  mince  ;  dès  l’insertion  il  s’éloigi 
bord  postérieur  du  sterno-mastoïdien,  de  sorte  que  le  creux  sus-claviculaire  e 
’ésenté  par  un  long  triangle  dont  le  sommet  s’effile  vers  la  protubérance  occipital 
!st  vraisemblable  que  les  muscles  profonds  de  la  nuque  ont  subi  un  sort  an 


a  force  musculaire  est  très  diminuée  dans  tous  ces  muscles  extenseurs  delà  tête: 
ît  d’un  doigt  pour  vaincre  leur  résistance. 

es  sterno-mastojdiens  sont  également  anormaux  ;  au  lieu  d’être  les  larges  et  épi 
scies  qui  ferment  la  gouttière  carotidienne,  ils  sont  représentés  par  des  bandelett 
;es  de  trois  centimètres  environ,  qui  laissent  découverts  les  plans  profonds.  Leur  for 
également  très  diminuée;  la  flexion  de  la  tête  est  facilement  vaincue,  malgré  l’entr 
eu  des  peauciers  dont  la  contraction  paraît  encore  bonne. 

y  a  cepéndant,  comme  nous  le  verrons,  une  différence  fondamentale  entre  l’état  d 
■no-mastoïdiens  et  l’état  des  trapèzes;  dans  les  trapèzes  existe  la  réaction  de  déj 
;ence,  dans  les  sterno-mastoïdiens  comme  d’ailleurs  dans  les  autres  muscles  que  no 
ns  examiner  maintenant,  elle  fait  défaut. 

)  Muscles  de  la  face  et  dd  massif  facial.  —  Nous  avons  dit  déjà  que  la  face  e 
e,  sans  plis,  sans  rides  au  repos,  que  le  faciès  est  figé;  nous  n’y  reviendrons  pas. 
ous  les  mouvements  commandés  ;  plissement  du  front,  occlusion  des  yeux,  de 
che,  gonflement  des  joues,  action  de  siffler  se  font,  mais  ils  sont  sans  force.  L’occl 
I  des  paupières  est  facilement  empêchée  ;  très  rapidement  du  reste  elle  devient  impi 
e  ;  leurs  bords  libres  restent  à  une  certaine  distance  l’un  de  l’autre  et  laissent  eut 
une  fente  qui  permet  de  voir  le  blanc  de  l’œil. 

ans  l’occlusion  des  paupières  les  yeux  ne  paraissent  pas  être  entraînés  en  haut, 
es  mouvements  de  latéralité  des  veux  sont  naresseux:  très  difficilement  les  alob 
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Les  muscles  maslicnteurs  (massclers  temporaux,  ptérygnïiliens)  paraissent  jiis(iii’ici 
avoir  conservé  leur  force  normale. 

c)  Mcsclks  be  la  langue,  du  voile,  du  phary-xx.  —  La  vue  à  elle  seule  ici  est  incapable  de 
fournir  des  renseignements  :  il  n’y  a  pas  d’atrophie  :  il  faut  se  contenter  des  signes  fournis 
par  le  malade:  ils  sont  d’ailleurs  sulTîsamnient  précis. 

Normalement  la  langue  fonctionne  bien  ;  c’est-à-dire  que  si  on  interroge  le  malade  et 
qu’on  n’insiste  pas  trop  longtemps,  les  réponses  sont  correctes  et  faciles,  mais  s’il  'vient 
à  soutenir  une  longue  conversation  le  jeu  de  la  langue  devient  difficile  ;  il  peine  à 
parler  et  bredouille. 

Pour  le  voile  du  palais  —  sans  déviation  d’aucune  sorte  —  les  phénomènes  sont  les 
mêmes  :  il  est  arrivé  de  temps  à  autre  que  le  malade  rende  les  liquides  jiar  le  nez. 

Le  pharynx  est  beaucoup  plus  pris,  la  déglutition  est  sinon  complètement  impossible, 
du  moins  tellement  pénible  que  l’alimentation  en  est  sérieusement  entravée  :  un  bol 
alimentaire  solide  reste  dans  le  pharynx  si  une  gorgée  d’eau  ne  vient  pas  l’enlrainer 
dans  l’oesophage. 

à)  Muscles  des  membres  et  du  tronc.  —  Ces  muscles  sont  proportionnellement  beaucoup 
moins  touchés  que  les  précédents.  Pour  le  membre  supérieur  les  muscles  les  plus  altérés 
sont  certains  muscles  de  la  ceinture  scapulaire:  le  rhomboïde,  le  sus  et  le  sous-épineux  ; 
les  fosses  sus  et  sous-épineuses  sont  en  effet  en  creux  ;  le  bord  externe  de  l’angle  inférieur 
de  l’omoplate  mal  attaché  fait  saillie  sous  la  peau  et  on  a  l’aspect  des  «  scapulæalatæ  ». 
L’adduction  dos  omoplates  est  nulle  ou  se  fait  sans  force. 

Les  autres  mouvements  du  membre  supérieur,  bras,  avant-bras,  main,  se  font  même 
avec  vigueur,  ainsi  que  les  mouvements  du  tronc  et  ceux  du  membre  inférieur. 

Les  muscles  de  ces  diverses  parties  du  corps  paraissent  même  assez  bien  conservés  si 
l’on  compare  notre  homme  à  un  homme  ordinaire,  mais  il  faut  se  souvenir  qu’il  était 
forgeron,  qu’il  a  dû  être  très  musclé  ;  or,  il  n’est  pas  musclé  comme  un  forgeron  ou 
comme  un  athlète.  Lui-même  dit  que  ses  bras  et  ses  jambes  ont  fondu. 

Telles  sont  les  observations  qu’on  peut  faire  quand  on  examine  le  malade  un  seul  jour 
ou  à  quelques  jours  d’intervalle. 

Pour  avoir  une  notion  plus  complète  des  troubles  qu’il  présente,  pour  connaître  leur 
évolution,  leur  variabilité  s’il  y  a  lieu,  il  convient  de  faire  porter  l’investigation  sur  une 
plus  longue  période. 

Actuellement  nous  observons  le  malade  depuis  un  mois  ;  or  les  troubles  de  la  déglu¬ 
tition  sont  bien  plus  prononcés  (fin  juin)  qu’à  l’entrée  (26  mai);  à  ce  moment  le  malade 
mangeait.  La  déglutition  est  donc  plus  mauvaise.  11  se  sent  aussi  plus  faible  en  général, 
mais  il  nous  dit  que  chez  lui,  avant  de  venir  à  la  Salpêtrière,  il  avait  déjà  été  aussi  mal 
que  maintenant,  même  plus  mal  ;  à  un  certain  moment  tout  ce  gu  il  pouvait  faire  était 
d'aller  de  son  lit  à  un  fauteuil,  puis  très  rapidement  il  devait  retourner  à  son  lit. 

Sa  fatigabilité  varie  donc  d’un  moment  de  la  journée  à  l’autre,  d’un  mois  à  l’autre;  il 
est  tantôt  mieux,  tantôt  plus  mal,  or,  c’est  bien  là  un  caractère  qu’on  a  l’habitude  de 
considérer  comme  appartenant  à  la  myasthénie. 

L’exploration  des  autres  fonctions  nerveuses  est  négative: 

Les  réflexes  tendineux  :  rotulien,  achilléen,  tous  les  réflexes  du  membre  supérieur,  sont 
normaux.  Les  réllexes  cutanés  sont  également  normaux. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  sous  quelque  forme  que  ce  soit  : 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Pas  de  troubles  vasu-moteurs. 

Pas  de  troubles  intellectuels. 

Pas  de  troubles  viscéraux  ;  quand  le  malade  est  au  repos  le  pouls  est  à66.  On  ne  trouve 
pas  la  tachycardie  fréquente  même  au  repos  dans  la  myasthénie. 

L’activité  génitale  est  faible  et  l’a  toujours  été,  mais  elle  ne  parait  pas  diminuée  d’une 
façon  pathologique. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux.  Pas  de  signe  de  Robertson. 

Enfin  la  ponction  lombaire  n’a  dàcelé  aucun  élément  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 

Donc  étant  donnés  les  caractères  positifs  et  les  caractères  négatifs  que  pré¬ 
sente  cette  maladie,  il  semble  qu’on  ne  puisse  pas  faire  un  autre  diagnostic  que 
celui  de  myasthénie. 

Il  ne  peut  être  question  d’atrophie  musculaire  progressive,  de  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique,  de  lésion  bulbaire  en  foyer. 
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Le  moment  est  donc  venu  d’insister  sur  les  deux  points  qui  donnent  une  phy¬ 
sionomie  particulière  à  ce  cas  ; 

1°  L’atrophie  musculaire  avec  réaction  de  dégénérescence  ; 

2»  Les  phénomènes  t  dits  surrénaux  d, 

1”  Atrophie  musculaire  avec  troubles  des  réactions  électriques. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur"  l’atrophie  des  trapèzes,  des  muscles  profonds  de 
la  nuque,  des  sterno-mastoïdiens,  nous  ne  voulons  nous  occuper  que  des  quali¬ 
tés  particulières  de  la  fibre  musculaire. 

a)  11  existe  une  hyperexcitabilité  mécanique  très  nette;  quand  on  percute 
l’un  des  trapèzes,  on  voit  une  contraction  lente  suivre  immédiatement  l’excita¬ 
tion,  puis  sans  renouveler  l’excitation,  une  série  de  contractions  également 
lentes,  et  de  plus  en  plus  faibles.  Il  suffit  même  d’exciter  un  des  trapèzes  pour 
que  lé  tiraillement  produit  par  la  contraction  du  muscle  dans  l’aponévrose  qui 
unit  les  deux  trapèzes  détermine  des  contractions  dans  le  trapèze  opposé. 

b)  Il  existe  surtout  des  troubles  de  la  contractilité  électrique  musculaire  ; 
voici  en  elTet  ce  que  donnait  l’examen  électrique,  le  10  juin  1908  Huet). 

Trapèze  droit.  —  Dans  la  partie  cervicale,  on  constate  de  la  D.  R.  partielle  : 
excitabilité  faradique  notablement  diminuée,  excitabilité  galvanique  un  peu 
diminuée  avec  contractions  lentes.  NFG  <  PFC.  ■ 

Dans  la  partie  moyenne,  on  trouve  aussi  des  manifestations  de  la  D.  R.  par¬ 
tielle,  plus  accentuées  sur  certains  faisceaux  que  sur  d’autres  ;  excitation  fara¬ 
dique  diminuée,  excitation  galvanique  diminuée  avec  contractions  lentes  à  PFC 
.  et  inversion  ou  équivalence  polaire  suivant  les  points. 

Dans  la  partie  inférieure,  excitation  faradique  et  galvanique  un  peu  diminuée 
sans  D.  R.  nette. 

Trapèze  gauche.  —  Sur  la  partie  cervicale,  on  ne  constate  pas  de  D.  R.  ;  l’ex¬ 
citation  faradique  est  cependant  diminuée  moins  qu’à  droite,  l’excitation  galva¬ 
nique  est  assez  bonne  en  quantité  sans  altérations  quantitatives. 

Sur  la  partie  moyenne  on  trouve  des  manifestations  de  la  D.  R.  se  présentant 
dans  des  conditions  assez  semblables  à  celles  du  côté  droit. 

Sur  la  partie  inférieure,  comme  à  droite,  un  peu  de  diminution  faradique  et 
galvanique  sans  D.  R.  apparente. 

Sur  les  rhomboïdes,  il  paraît  exister  des  traces  de  D.  R.  partielle  (davantage  à 
gauche),  mais  il  est  difficile  de  l’affirmer  en  raison  des  contractions  du  trapèze 
cachant  celles  des  rhomboïdes. 

Sur  les  sterno-cléido-mastoïdiens  des  deux  côtés,  réactions  sensiblement  nor¬ 
males  en  quantité  et  qualité. 

Sur  les  deltoïdes  et  les  muscles  des  bras,  les  réactions  paraissent  aussi  sensi¬ 
blement  normales. 

2“  Les  phénomènes  «  dits  »  surrénaux.  —  Depuis  que  la  myasthénie  est  connue 
on  a  cherché  à  la  rapprocher  d’une  maladie  dans  laquelle  l’asthénie  musculaire 
est  un  des  symptômes  capitaux,  de  la  maladie  d’Addison,  et  on  s’est  demandé  si 
un  trouble  des  fonctions  surrénales  ne  serait  pas  en  cause  dans  sa 
genèse. 

Notre  cas  est  certainement  un  de  ceux  dans  lequel  on  peut,  avec  le  plus  d’ap¬ 
parence  de  raison,  rapprocher  la  myasthénie  des  insuffisances  capsulaires. 

Notre  malade  présente  en  effet  une  pigmentation  anormale  du  corps;  le  phé¬ 
nomène  de  la  ligne  blanche  très  net,  très  persistant;  de  l’hypotension  artérielle; 
le  sphygmomanomètre  de  Potain  n'a  jamais  marqué  plus  de  13,5,  14  entre  nos 
mains. 
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Ces  deux  derniers  phénomènes  se  suffisent  à  eux  seuls,  ils  n’ont  pas  besoin 
d’être  discutés  et  précisés.  Il  n’en  est  pas  de  même  du  premier. 

Notre  malade  est  puddleur;  il  travaille  à  de  hautes  températures,  le  corps 
protégé  seulement  par  une  chemise  flottante,  qui  laisse  à  l’air  les  flancs,  souvent 
l’abdomen.  Il  a  donc  des  raisons  d’être  un  peu  cuit.  Malgré  cela,  malgré  son 
teint  brun  normal,  il  semble  bien  qu’il  est  plus  pigmenté  qu’il  n’a  le  droit  de 
l’être. 

Il  a  des  taches  autour  du  front  qui  rappelle  les  taches  café  au  lait  des  addi- 
sonniens,  il  a  une  traînée  au  niveau  des  flancs,  là  où  il  est  découvert  habituelle¬ 
ment;  il  en  a  peut-être  une  petite  dans  la  bouche.  En  tout  cas,  il  réagit  par  une 
pigmentation  excessive  aux  causes  d’irritation  externes. 

Enfin  ce  malade  présente  une  toxicité  urinaire  exagérée  :  25  centimètres 
cubes  suffisant  à  tuer  1  kilogramme  de  lapin,  et  cela  malgré  des  urines  peu 
centrées,  à  1,800  gr.  paru. 24  u..  et  A  =  92. 

Ce  fait  est  à  rapprocher  de  l’hypertoxicité  du  sérum  des  animaux  décapsulés, 
constatée  par  Langlois. 

Les  autres  troubles  d’origine  surrénale  n’existentpas  chez  ce  malade  :  pas  de 
sensations  de  fatigue,  pas  de  vomissements,  pas  de  douleurs  abdominales. 

Nous  n’avons  pas  la  prétention  d’affirmer  d’une  façon  absolue  qu’il  s’agit 
d’un  syndrome  surrénal  indiscutable,  que  la  myasthénie  est  certainement  liée 
chez  ce  malade  à  une  insuffisance  capsulaire,  mais  nous  pensons' qu’il  était 
indispensable  de  signaler  ces  faits. 

Donc  notre  malade  est  atteint  de  myasthénie,  il  a  de  l’atrophie  des  muscles 
de  la  nuque  avec  troubles  des  réactions  électriques;  il  a  des  phénomènes  qui 
rappellent  les  phénomènes  surrénaux. 

A  en  juger  par  ce  que  nous  avons  observé  chez  lui  jusqu’ici,  l’avenir  de  ce 
malade  apparaît  plutôt  sombre. 

Malgré  l’absence  de  troubles  des  grandes  fonctions  viscérales  ;  le  cœur  et  le 
rein  paraissent  bien  fonctionner  ;  le  foie,  quoique  gros  (il  dépasse  de  deux  tra¬ 
vers  de  doigts  les  fausses  côtes)  ne  paraît  pas  pour  le  moment  insuffisant  : 
épreuve  de  la  glycosurie  élémentaire,  négative,  pas  de  pigments  biliaires,  pas 
de  dérivés  sulfoconjugués. 

11  y  a  de  l’anémie  :  3,400,000  globules  rouges  ; 

5,000  globules  blancs  ; 

9,75  pour  100  d’hémoglobine  à  l’hémoglobinimètre  de  Malassez,  au  lieu  de 
14  pour  100. 

Nous  allons  faire  chez  ce  malade  un  traitement  opothérapique  sous  diverses 
formes,  et  un  traitement  électrique.  Nous  tiendrons  la  Société  au  courant  des 
résultats  obtenus. 

X.  Deux  cas  de  Méningite  Syphilitique,  par  M.  Vincent. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  des  prochains  numéros 
de  la  Revue  Neurologique) . 

XI.  Céphalée  intense,  avec  Lymphocytose  récemment  constatée, 

datant  de  10  ans,  sans  symptômes  nets  de  lésion  organique,  par 

MM.  Gilbert  Ballet  et  Bocdon. 

MM.  Gilbert  Ballet  et  Boudon  présentent  un  malade  âgé  de  51  ans,  atteint 
depuis  dix  ans  d’une  céphalée  intense. 
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Ce  malade  fut  examiné  pour  la  première  fois  en  1898  par  M.  Gilbert  Ballet.  A 
cette  époque,  à  la  suite  d'un  état  infectieux  mal  déterminé,  il  fut  atteint  d’une 
céphalée  très  vive,  pénible  au  j)oint  de  lui  enlever  tout  repos.  Ce  symptôme  a 
persisté  depuis  cette  époque,  avec  des  rémissions  dont  certaines  ont  duré  jusqu’à 
plusieurs  mois. 

A  l’heure  actuelle,  à  la  céphalée  se  joignent  des  troubles  qui  ont  apparu 
secondairement  :  diminution  de  l’ouïe  et  de  la  vue,  troubles  du  caractère,  alté¬ 
ration  de  la  mémoire. 

Les  seuls  signes  objectifs  que  présente  le  malade  sont  l’exagération  des  ré¬ 
flexes  rotuliens  et  achilléens,  sans  clonus  du  pied.  Les  réflexes  cutanés  sont 
normaux.  La  ponction  lombaire  a  montré  l’existence  d’une  lymphocytose  pure 
très  abondante. 

La  cause  même  de  tous  ces  troubles  est  difficile  à  préciser.  Rien  n’autorise  à 
incriminer  la  syphilis.  Quoique  le  malade  ait  été  soigné  autrefois  pour  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  il  parait  peu  vraisemblable  qu’il  s’agisse  d’une  plaque  de  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  ou  d’un  tubercule  cérébral.  L’hypothèse  la  plus  vraisem¬ 
blable  est  que  ce  malade  est  atteint  d'un  néoplasme  central  ayant  évolué  avec 
une  extrême  lenteur.  L’examen  du  fond  de  l’œil  qui  a  montré  des  papilles  déco¬ 
lorées,  à  bords  peu  nets,  reliquat  sans  doute  d’œdème  ancien,  vient  confirmer 
ce  diagnostic. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  ce  fait  que  la  céphalée  a  été  dés  le 
début  extrêmement  intense  et  dans  la  lenteur  d’évolution  de  l’affection. 

Xll.  Hémorragies  cutanées,  Albuminurie,  Hypertension  artérielle. 
Névropathie,  par  MM.  Fernand  Lévy  et  A  Tournay. 

Nous  venons  présenter  une  jeune  femme  offrant  une  susceptibilité  des  tégu¬ 
ments  telle,  qu’aux  points  où  l’on  exerce  des  pressions  apparaissent  des  suffu¬ 
sions  sanguines. 

Cette  ecchymophilie  liée  à  des  troubles  nerveux  hystériformes  pourrait  en 
imposer  si  une  affection  organique  sous  les  traits  d’une  néphrite  chronique  des 
moins  discutables  ne  venait  expliquer  cette  fragilité  vasculaire. 

Notre  malade,  âgée  de  28  ans,  est  venue  consulter  à  l’hôpital  attirant  l’attention  sur 
cette  susceptibilité  si  particulière  des  téguments  et  se  plaignant  aussi  de  fatigue  géné¬ 
rale,  avec  céphalée,  douleur  et  œdème  des  membres  inférieurs. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux.  Le  père  est  mort 
à  48  ans  peut-être  d’urémie;  la  mère  âgée  de  49  ans,  bien  portante,  paralt-il,  accuse 
cependant  de  fréquents  maux  de  tête.  La  malade  a  un  frère  et  une  sœur  plus  jeunes 
qu’elle  et  en  bonne  santé.  Son  mari,  âgé  de  38  ans,  n’aurait  jamais  été  malade. 

Elle  ne  signale  dans  son  enfance  qu’une  rougeole.  Les  règles  vinrent  à  17  ans,  mais 
irrégulières,  brèves  et  peu  abondantes. 

Notre  demoiselle  se  marie  à  22  ans,  le  4  octobre  1902,  et  aussitôt  ébauche  le  roman 
d’une  grossesse  nerveuse. 

Quinze  jours  après  les  noces,  les  règles,  qui  auraient  dù  normalement  réapparaître, 
manquent.  Un  mois  plus  tard  les  seins  commencent  à  augmenter  de  volume  et,  au  dire 
de  la  patiente,  deviennent  douloureux.  Le  ventre  lui-même  se  serait  mis  à  grossir.  La 
malade  va  consulter  à  la  Maternité  ;  on  lui  dit  qu’une  grossesse  est  possible,  mais  non 
absolument  certaine.  En  même  temps,  quinze  jours  durant,  surviennent  chaque  matin 
des  vomissements  qui  cessent  sans  traitement  spécial.  Mme  B...  avoue  qu’elle  aurait 
vivement  désiré  un  enfant.  Un  mois  plus  tard  elle  retourne  à  la  Maternité  où  cette  fois 
on  ne  confirme  plus  la  grossesse. 

Le  20  juillet  1903,  ayant  soulevé  une  lourde  charge,  la  malade  rentre  chez  elle  fatiguée 
et  doit  s’aliter.  Vers  7  heures  du  soir  survient  par  les  voies  génitales  une  perle  de  sang 
abondante  qui  se  fait  en  une  seule  fois.  Un  examen  sérieux  en  aurait  été  pratiqué,  qui 
ne  révéla  la  présence  ni  de  membranes,  ni  d’embryon  ou  de  fœtus. 
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La  malade  resta  au  lit  huit  jours.  Elle  n’eut  pas  d’autre  perle  de  sang  et  ne  présenta 
aucun  accident.  11  est  impossible  de  savoir  si  elle  a  eu  de  la  fièvre,  la  température 
n’ayant  pas  été  prise.  Elle  se  plaignait  seulement  de  douleurs  lombaires  assez  vives. 
Dès  après,  les  seins  et  le  ventre  auraient  subi  une  régression. 

Dans  la  suite,  les  règles  reparurent,  mais  fort  irrégulières.  Depuis,  la  malade  n’a  plus 
présenté  de  signes  de  grossesse. 

Elle  déclare  avoir  toujours  été  nerveuse,  impressionnable,  mais  elle  ne  se  souvient  pas 
avoir  eu.  à  cette  époque,  de  manifestations  névropathiques  sérieuses. 

En  1906,  Mme  B...  se  plaint  à  nouveau  de  douleurs  lombaires  et  surtout  d’accès  dou¬ 
loureux  spontanés  et  facilement  provoqués  aux  membres  inférieurs.  De  plus,  elle  accuse 
assez  fréquemment  une  sensation  spéciale.  Une  boule  remonte  le  long  du  sternum,  puis 
«  la  serre  à  la  gorge  et  l'étouife  ».  Cette  sensation  de  constriction,  qui  dure  environ 

10  minutes,  ne  s’accompagne  ni  de  chute,  ni  de  cri,  ni  de  secousses  ou  de  perte  de 
connaissance,  non  plus  que  de  troubles  de  la  miction.  Enfin  la  malade  remarque  qu’elle 
a  assez  fréquemment  des  bleus  provoqués  par  le  moindre  heurt.  Ainsi,  lorsqu’en  jan¬ 
vier  1907  elle  va  consulter  à  l’hôpital  Broca  pour  des  végétations  vulvo-vaginales  (condy¬ 
lomes  non  syphilitiques),  on  lui  fait  remarquer,  en  la  découvrant,  qu’elle  porte  une 
ecchymose  à  un  des  seins.  Plusieurs  jours  auparavant,  la  chute  d’une  boîte  à  sucre 
l’avait  heurtée  à  ce  niveau. 

Elle  entre  à  l’hôpital  pour  subir  l’ablation  de  ses  végétations.  Mais  son  séjour  dans  le 
service  de  M.  Pozzi  se  prolongea  un  mois  et  demi,  à  cause  de  son  mauvais  état  général. 

Depuis  quelques  mois  déjà,  elle  se  plaignait  fréquemment  de  maux  de  tête,  surtout  le 
matin  au  réveil.  Par  moment,  la  vision  se  troublait.  Les  membres  inférieurs  continuaient 
d’être  douloureux.  La  nuit,  principalement,  elle  ressentait  des  crampes  dans  les  mollets. 
Mme  B...  se  fatiguait  facilement,  et  le  soir,  en  se  déshabillant,  constatait  un  léger  empâ¬ 
tement  des  malléoles  et  du  mollet.  Durant  ce  premier  séjour  à  Broca,  l’œdème  des  jambes 
se  serait  accentué,  cependant  que  persistaient  les  céphalées  et  qu’on  décelait  un  louche 
albumineux  dans  les  urines.  Sous  l’influence  du  repos  et  d’un  régime  dont  le  lait  faisait 
surtout,  mais  non  exclusivement,  les  frais,  tout  rentre  dans  l’ordre,  et  la  malade  va 
passer  trois  mois  à  la  campagne. 

La  récidive  de  ses  végétations  génitales  la  ramène  à  l’hôpital  Broca  le  H  juin  1907, 
Nouvelles  ablations  et  cautérisations.  T.rois  jours  après  l’intervention  et  brusquement, 
Mme  B...  sent  la  boule  qui  lui  monte  à  la  gorge.  Elle  étouffe,  ses  membres  convulsés  se 
contractent,  elle  se  cramponne  aux  barreaux  de  son  lit  et  est  prise  d’une  crise  de  larmes. 

11  n’y  eut  pas  de  perte  de  connaissance.  Sous  des  aspersions  froides  et  des'  sinapismes 
ces  incidents  tumultueux  se  calment. 

La  malade  reste  cependant  à  l’hôpital  jusqu’au  2  octobre  1907  ;  c’est  que  les  douleurs 
des  lombes  et  des  membres  inférieurs,  la  céphalée,  les  œdèmes  ont  reparu.  Les  urines 
sont  à  nouveau  légèrement  albumineuses.  Pendant  cette  seconde  station  à  l’hôpital,  on 
pouvait  constater  à  nouveau  la  fréquence  d’ecchymoses  sur  les  téguments. 

En  novembre  1907,  le  syndrome  urémique  persiste  et  s’amplifie.  Toujours  existent 
l’œdème  et  les  douleurs  aux  jambes.  La  céphalée  est  intense,  mais  s’atténue  après  que 
la  malade  a  vomi.  Les  vomissements  sont  assez  fréquents,  surtout  le  matin.  Ils  sont 
constitués  d’un  liquide  amer  et  jaunâtre  que  surnage  parfois  une  mousse  légèrement 
sanguinolente,  au  dire  de  la  malade. 

Les  troubles  visuels  déjà  très  pénibles  s’accentuent.  Les  objets  d’abord  bien  distincts 
deviennent  flous  et  s’embrument  assez  rapidement.  C’est  une  sensation  de  vision  «  comme 
au  travers  d’un  treillage,  comme  si  des  fils  en  divers  sens  s’entrecroisaient  devant  ses 
yeux  ■>.  Cependant  il  n’existait  pas  de  ces  petites  hémorragies  nasales  si  communes  chez 
les  brightiques.  De  même  pas  de  cryesthésie.  Les  troubles  que  nous  signalons  paraissent 
encore.  Si  la  malade  ne  vomit  plus  elle  a  parfois  des  nausées,  et  les  phénomènes  dou¬ 
loureux  n’ont  pas  varié. 

Au  premier  examen  de  la  malade  déshabillée  on  est  frappé  par  la  vue  de  nombreuses 
ecchymoses  et  suffusions  réparties  çà  et  là  sur  le  tégument  tant  aux  membres  supé¬ 
rieurs  qu’aux  jambes  et  au  thorax.  Au  dire  de  Mme  B...  si  certaines  de  ces  hémorragies 
sous-cutanées  sont  les  résultantes  d’un  choc,  d’autres  surviendraient  sans  cause  appa¬ 
rente,  spontanément  par  conséquent. 

On  peut,  d’ailleurs,  se  rendre  compte  sur-le-champ  qu’une  pression  relativement 
modérée  exercée  avec  le  pouce  sur  le  bord  externe  de  l’avant-bras,  vers  l’extrémité  infé¬ 
rieure,  provoque  en  peu  de  temps  l’apparition  d’une  plaque  qui  s’étend,  rougit  progres¬ 
sivement  et  devient  lie  de  vie.  La  trace  de  cette  pression  exercée  le  22  juin  au  matin, 
est  encore  très  apparente.  Le  30  juin  on  voit  encore  un  placard  ecchymotique  très  foncé. 
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A  cette  date  (30  juin)  la  malade  présente  la  trace  d’ecchymoses,  les  unes  survenues 
pour  ainsi  dire  spontanément,  les  autres  provoquées  par  un  examen.  C’est  ainsi  qu’il 
existe  au-dessus  du  sein  gauche  un  large  placard  bleu  violacé  apparu  en  suite  d’une 
percussion  pratiquée  le  7  juin  pour  délimiter  le  cœur. 

Voici,  en  général,  comment  se  forme  et  évolue  une  de  ces  ecchymoses  : 

Si  l’on  appuie  sur  les  téguments  (et  cela  plus  légèrement  et  plus  rapidement  aux 
endroits  où  la  peau  est  plus  souple,  à  l’extrémité  inférieure  de  l’avant-bras,  de  pré¬ 
férence  ou  au  bras),  si  l’on  imprime  un  doigt  ou  l’extrémité  arrondie  et  mousse  d’un 
crayon,  on  détermine  une  traînée  pâle.  Celle-ci  rougit  par  la  suite,  se  confondant  d’abord 
avec  la  peau  environnante.  Puis  on  voit  cette  rougeur  qui  se  fonce.  Le  tégument  parait 
se  surélever  légèrement  à  ce  niveau.  La  marque  ainsi  faite  devient  de  plus  en  plus 
nette  en  2  ou  3  minutes. 

Progressivement,  en  l’espace  de  8,  10,  15  minutes,  la  couleur  rouge  devenue  de  plus  en 
plus  intense,  vire  au  lie  de  vin  ou  au  bleu  violet.  On  croirait,  si  l’on  n’avait  pas  vu  les 
phénomènes  antérieurs,  se  trouver  en  présence  d’une  contusion  authentique. 

La  pression  détermine  une  douleur  sur  le  moment  même  qu’elle  s’exerce.  Puis,  cette 
douleur  s’atténue  rapidement  et  disparaît.  Toulefois,  en  passant  sa  main,  la  malade  per¬ 
çoit  encore,  au  bout  d’un  certain  temps,  l’endroit  où  l’on  a  appuyé,  légèrement  sensible 
si  elle  y  met  la  main. 

Suivant  la  malade,  l’ecchymose  une  fois  apparue  devient  lie  de  vin,  puis  bleu  foncé 
plus  ou  moins  violacé,  resle  ainsi  une  huitaine,  puis  repasse  au  violet,  au  rouge,  au 
rose,  s’atténue  et  disparait. 

L’évolution  totale  serait  de  15  jours  environ. 

Mme  B...  est  une  femme  de  petite  taille,  mais  d’embonpoint  notable.  La  figure  légère¬ 
ment  bouffie  a  des  yeux  brillants  que  n’encerclent  point  des  paupières  œdématiées.  Le 
menton  est  garni  d’un  collier  de  barbe  que,  par  une  coquetterie  bien  compréhensible,  la 
malade  fait  raser,  et  une  moustache  recouvre  la  lèvre  supérieure. 

A  part  les  ecchymoses  on  ne  note  pas  d’autres  lésions  des  téguments.  11  existe  au 
niveau  et  au-dessus  des  malléoles  un  léger  œdème  qui  diminue  et  disparaît  par  le  repos 
au  lit.  La  station  debout  et  surtout  la  marche  le  ramènent  facilement.  La  malade  se 
fatigue  assez  vite  et  s’essouffle  au  moindre  effort.  Eile  ne  tousse  pas.  La  température  est 
normale. 

Les  fonctions  digestives  sont  assez  régulières  malgré  les  irrégularités  de  l’appétit  et 
une  légère  constipation.  Nous  ne  passons  pas  en  revue  détaillée  les  différents  appareils. 
Nous  nous  réservons  de  publier  plus  à  fond  l’observation  de  notre  malade  tout  aussi 
intéressante  au  point  de  vue  médecine  générale.  Nous  ne  donnons  ici  que  le  côté  stricte¬ 
ment  neurologique. 

L’examen  du  système  nerveux  montre  la  station  debout  et  la  démarche  normales.  Les 
réflexes  sont  tous  normaux.  Les  sensibilités  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température  sont 
conservées.  Le  sens  stéréognostique  est  parfait.  Les  réactions  pupillaires  sont  bonnes. 

Rappelons  qu’outre  des  urines  rares,  riches  en  albumine,  le  cœur  se  montre  hypertro¬ 
phié  à  tous  les  modes  d’exploration.  La  crosse  de  l’aorte  bat  sous  le  doigt  dans  l’échan¬ 
crure  sternale,  la  pointe  du  cœur  saute  dans  le  sixième  espace  intercostal  gauche. 

L’auscultation  ne  montre  pas  de  lésions  orificielles  mais  révèle  un  bruit  de  galop  en 
plein  ventricule  gauche. 

A  l’entrée  de  la  malade  le  pouls  battait  132  à  la  minute  :  il  oscille  actuellement  entre 
100  et  110.  La  tension  artérielle  prise  au  sphygmomanomètre  de  Polain  se  trouve  entre 
23  1/2  et  24. 

Le  foie  débordant  les  fausses  côtes  d’un  travers  de  doigt  est  légèrement  douloureux 

Nous  arrêtons  là  volontairement  cette  observation  dont  le  côté  neurologique  nous  a 
paru  intéressant  à  développer  ;  elle  fera  le  sujet  d’un  travail  plus  complet. 

En  somme,  chez  une  névropathe  nous  voyons  se  produire,  à  volonté,  si  l’on 
peut  dire,  des  ecchymoses.  Première  impression,  nous  sommes  en  présence 
d’une  •  stigmatisée  i;  mais  un  interrogatoire  facile  décèle  une  néphrite  qui 
explique  le  mauvais  état  des  capillaires  de  là  circulation  périphérique. 

XIII.  Sur  un  cas  de  Cyphose,  par  MM.  Rose  et  Vincent. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de 
la  Salpétrière). 
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XIV.  Névrite  localisée  avec  troubles  trophiques  à  la  suite  de  cou¬ 
pure  du  pouce,  névralgie  ascendante,  par  MM.  Brissaud  et  Gougerot. 

(Présentation  de  malade.) 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revue  neurologique) . 

XV.  Un  cas  de  Poliencéphalomyélite  aiguë,  par  MM.  Brissaud  et 

A.  Gy  (1). 

Notre  malade  a  présenté,  à  la  suite  d’une  légère  infection,  un  ensemble  de 
troubles  paralytiques  intéressant  les  quatre  membres,  la  musculature  externe 
des  yeux,  le  territoire  du  facial  et  du  spinal. 

Par  contre,  les  sphincters  ont  été  respectés;  les  troubles  de  la  sensibilité  (en 
dehors  des  vagues  douleurs  accusées  par  le  malade  au  début  de  l’affection)  sont 
nuis;  les  réflexes  rotuliens  abolis. 

S’agit-il  d’une  polynévrite?  Dans  cette  maladie,  la  paralysie  s’étend  plus  len¬ 
tement  et  débute  par  les  extrémités.  Les  douleurs  sont  atroces  et  1  on  peut 
constater  l’existence  de  zones  d’anesthésie  et  d’hyperesthésie,  tous  faits  qui 
manquent  chez  notre  malade.  Toutefois,  les  quelques  phénomènes  douloureux 
qui  ont  précédé  chez  cet  homme  l’apparition  des  paralysies  peuvent  y  faire 
penser. 

On  peut  aussi  songer  à  une  altération  de  la  plaque  motrice  terminale,  l’aspect 
de  notre  malade  en  effet  rappelait  exactement  la  grenouille  curarisée. 

Nous  penchons  plutôt  pour  l’hypothèse  d’encéphalo-poliomy élite.  Certains 
auteurs  ont  soutenu  l’intégrité  constante  de  l’encéphale  dans  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë.  Morvan  (2),  dans  une  thèse  récente,  s’est  fait  l’écho  de  cette 
opinion.  Contre  cette  affirmation,  de  nombrenx  faits  sont  venus  démontrer  la 
non-prédilection  de  l’agent  microhien  pour  tel  ou  tel  segment  de  Taxe  cérébro- 
spinal.  Une  foule  d’observations  ont  prouvé  que  le  même  microbe  pouvait  avoir 
deux  localisations  différentes.  11  en  était  ainsi  dans  ces  épidémies  de  paralysie 
infantile  où  s’associèrent  parfois  des  troubles  bulbaires  et  mésencéphaliques. 
(Buccelli-Coverley-Kaiser.) 

Récemment,  M.  Schmiergeld  (3)  qui  a  fait,  dans  sa  thèse  inaugurale,  l’étude 
de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’adulte,  relate  la  statistique  que  Médin  (4) 
apporta  au  10“  congrès  de  Berlin. 

Lci  VOICI  • 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  avec  polynévrite,  parésie  du  facial  :  un  cas; 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  avec  parésie  du  nerf  facial  et  de  Toculo-moteur  : 
un  cas  ; 

Poliomyélite  antérieure  aiguë,  avec  participation  de  Toculo-moteur  et  du 
vague  :  un  cas; 

Poliomyélie  aiguë  avec  participation  du  facial,  du  vague  et  de  l’accessoire  ; 


(1)  Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  des  prochains  numéros  de  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière. 

(2)  Morvan,  Contribution  à  Tétude  de  la  paralysie  spinale  antérieure  aiguë  de  l’adulte. 
Thèse  de  Paris,  1906. 

(3)  Schmiergeld,  Étude  sur  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  Tadulto.  Thèse  de  Paris, 
1907. 

(4)  Médin,  Verhandl.,  des  X‘  méd.  cong.  Berl  1891,  part  vi,  f.  37. 
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Poliomyélite  antérieure  aiguë  avec  participation  de  l’accessoire  et  de  l’hypo¬ 
glosse  :  un  cas. 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  avec  participation  de  l’oculo-moteur,  du  facial, 
du  trijumeau,  du  vague,  de  l’accessoire  et  de  l’hypoglosse  :  un  cas. 

M.  Schmiergeld,  lui-même,  rapporte  deux  observations  de  poliencéphalomvé- 
lite;  dans  l’une,  outre  la  paralysie  des  quatre  membres,  on  nota  des  troubles 
de  l’ouïe,  des  convulsions,  de  l’aphasie  passagère;  dans  l’autre,  la  partipation 
de  l’hypoglosse  et  de  plus  la  paralysie  était  survenue  en  deux  temps  et  s’accom¬ 
pagnait  de  chorio-rétinite  de  l’œil  gauche. 

Il  semble  donc  rationnel  d’admettre  que  l’infection  —  infection  légère  vu  le 
peu  de  modifications  apportées  aux  réactions  électriques  —  a  intéressé  chez  notre 
malade  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans  toute  leur  étendue,  les  noyaux 
du  facial,  du  spinal  et  surtout  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  d’où  ces  troubles 
encore  si  apparents  aujourd’hui  dans  le  domaine  de  la  vision.  Peut-être  même 
le  vague  fut-il  lésé,  d’une  manière  fugace,  comme  le  prouve  cette  arythmie  pas¬ 
sagère  constatée  à  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital.  Par  contre  le  noyau  de  l’hypo¬ 
glosse  fut  respecté. 

Peut-être  la  lésion  ne  serait-elle  pas  uniquement  centrale.  Le  neurone  aurait 
été  touché  dans  sa  totalité  ;  il  s’agirait  d’une  cellulo-névrite. 

Quelle  que  soit  la  localisation  exacte  de  la  lésion,  l’origine  infectieuse  de 
l’affection  paraît  évidente.  La  nature  intime  n’en  a  pu  être  décélée  mais  il  faut 
vraisemblablement  en  voir  le  point  de  départ  dans  cet  embarras  gastrique  fébrile 
qui  préexista  à  l’éclosion  des  accidents  nerveux  et  qu’on  appela  grippe.  Quand 
nous  avons  examiné  le  malade,  la  virulence  de  l’agent  pathogène  s’était  sans 
doute  atténuée  puisqu’une  ponction  lombaire  ne  nous  permit  pas,  comme  on 
l’a  vu  dans  plusieurs  cas  de  poliomyélite  antérieure  aiguë,  de  déceler  la  lym¬ 
phocytose,  témoignage  de  la  réaction  méningée  à  l’infection  en  cause. 

XVI.  Présentation  d’une  Photographie  en  couleur  d’une  Hémorragie 

Méningée  en  nappe  occupant  l’Espace  Sous-Arachnoïdien,  par 

M.  et  Mme  Dejeri.nb. 

Il  s’agit  d’une  vieille  femme  athéromateuse,  admise  depuis  longtemps  dans  une 
des  divisions  de  la  Salpêtrière  pour  son  âge  et  qui  succomba  dans  le  coma  à  la 
suite  d’un  ictus  apoplectique.  A  l’autopsie,  on  trouve  une  hémorragie  méningée 
de  l’espace  sous-arachnoïdien,  hémorragie  en  nappe  qui  occupe  tous  les  con¬ 
fluents  du  liquide  céphalo-rachidien,  se  rassemble  dans  tous  les  sillons  du  cer¬ 
veau,  du  cervelet  et  de  la  moelle  épinière,  et  dans  les  mailles  de  la  pie-mère 
encéphalique  et  rachidienne.  Il  ne  s’agit  pas  d’une  couche  sanguine  libre  dissé¬ 
minée  à  la  surface  du  système  nerveux  central,  mais  d’une  nappe  sanguine 
continue,  maintenue  en  place  par  l’arachnoïde  et  qui  nulle  part  ne  peut  être 
déplacée  sous  le  doigt.  En  effet,  elle  occupe  non  pas  la  cavité  arachnoïdienne, 
c’est-à-dire  l’espace  compris  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde,  mais  l’espace 
sous-arachnoïdien  situé  entre  l’arachnoïde  et  la  pie-mère. 

Le  Système  nerveux  central  présente  une  coloration  rouge  vif  et  semble  avoir 
été  trempé  dans  du  jus  de  groseille;  au  niveau  des  sillons  cérébraux,  cérébel¬ 
leux  et  médullaires,  la  coloration  est  plus  foncée;  elle  est  d’un  rouge  noirâtre  au 
niveau  des  confluents  du  liquide  céphalo-rachidien,  en  particulier  au  niveau  des 
lacs  central,  basilaire  et  peripédonculaire,  au  niveau  des  lacs  sylviens,  rolan- 
diques  et  calleux,  au  niveau  des  lacs  cérébelleux  supérieur  et  postérieur  et 
autour  de  la  queue  de  cheval. 
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La  photographie  en  couleur  faite  par  M.  Infroit  à  la  Salpêtrière  rend  très 

fidèlement  ces  différents  aspects. 

Le  point  de  départ  de  l’hémorragie  n’a  pu  être  établi  avec  certitude  No 
l’avons  cherché  en  vain  dans  les  artères  du  confluent  inferieur  du  liquide 
céphalo-rachidien,  en  particulier  dans  les  branches  du  tronc  basilaire  de 
l’hexagone  de  Willis.  Les  artères  de  ce  cerveau  sont  attheromateuses.  Maisnulle 
part  il  n’y  avait  d’anévrysme  volurninéux  ou  miliaire  ménmge,  pas  de  pachy- 
méningite,  pas  de  membrane  inflammatoire,  pas  de  stratification  de  fibrine. 
Thémorragieest  aonfinée  à  l’espace  sous-arachnoïdien;  elle  ne  pénétré  nulle 
part  dans  les  cavités  ventriculaires  avec  les  plexus  choroïdes,  soit  au  niveau  des 
trous  de  Luschka  et  de  Magendie,  soit  au  niveau  de  la  grande  fente  cerebrale  de 
Bichat.  Les  coupes  pratiquées  sur  ce  cerveau  à  l’état  frais  montrent  qu  il 
n’existe  ni  hémorragie  ventriculaire,  ni  hémorragie  cérébrale  ou  cerebelleuse. 
Les  ventricules  latéraux,  les  IIB  et  IV  ventricules  ne  sont  pas  dilatés  ;  ils  con¬ 
tiennent  un  liquide  céphalo-rachidien  limpide,  transparent,  non  colore. L  ecorce 
cérébrale  et  cérébelleuse,  les  ganglions  centraux  ne  présentent  pas  de  piquete 
hémorragique  et  ne  sont  nulle  part  dilacérés  ou  rouges. 

La  coloration  normale,  peut-être  un  peu  pâle,  du  cerveau  et  du  cervelet  con¬ 
traste  singulièrement  avec  la  coloration  rouge  vif  de  l’exterieur  de  1  encephale, 
si  bien  rendue  par  la  photographie  en  couleur.  ... 

11  s’agit  donc  en  résumé  d’une  hémorragie  en  nappe  exclusivement  memngee 
et  confinée  à  l’espace  sous-arachnoïdien.  La  photographie  en  couleurs  de  cas 
analogues  nous  paraît  pouvoir  rendre  de  grands  services  pour  l’enseignement. 

XVII.  Tumeurs  Méningées  unilatérales.  Hémiplégie  siégeant  du 
même  côté  que  les  Tumeurs,  par  J.  Babinski  et  J.  Clunet. 

Nous  venons  relater  un  fait  anatomo-clinique  d’hémiplégie  liée  à  des  néo¬ 
plasmes  intra-cranlens  qui,  entre  autres  particularités  dignes  d’être  mention¬ 
nées,  présente  surtout  ceci  d’intéressant  :  d’une  part,  il  a  été  possible  de  recon¬ 
naître,  grâce  à  certains  caractères  intrinsèques,  que  la  paralysie  était  due  à  une 
compression  des  centres  nerveux  ;  d’autre  part,  contrairement  à  ce  qui  avait 
été  supposé  pendant  la  vie  du  malade,  la  nécropsie  a  montré  qu.e  les  tumeurs, 
qui  étaient  unilatérales,  siégeaient  du  côté  de  l’hémiplégie. 

Observation 

C  Affé  de  43  ans,  garçon  de  magasin,  entre  le  9  avril  1908  à  la  Pitié.  ,..  .. 

Il  est  atteint  d’une  paralysie  qui  occupe  tout  le  côté  droit  du  corps,  qui  aurait  débuté^ 
sans  ictus,  il  y  a  6  mois,  se  serait  accrue  progressivement  et  aurait  atteint  le  degre 

au’elle  a  maintenant,  en  l’espace  de  15  jours.  • 

La  face  est  légèrement  parésiée.  Le  membre  supérieur,  au  contraire,  est  presque  inerte 
les  mouvements  qu’il  peut  exécuter  sont  extrêmement  limités.  Le  membre  inferieur  est 
un  peu  moins  paralysé  que  le  membre  supérieur;  le  malade,  il  est  vrai,  est  incapable  de 
se  tenir  debout  sans  appui,  mais,  quand  il  est  soutenu  de  chaque  côté,  il  peut  taire 
quelques  pas.  On  observe  alors  une  latéropulsion  droite  des  plus  prononcées. 

Les  réflexes  tendineux  sont  faibles  des  deux  côtés,  et  à  peine  plus  torts  a  droite  qu  a 

^X'^cônstate  le  signe  de  l  orteil,  ainsi  que  le  mouvement  combiné  de  la  cuisse  et  du 
bassin  à  droite,  ainsi  que  le  signe  du  peaucier. 

Les  membres,  du  côté  de  l’hémiplégie,  ont  conservé  de  la  souplesse,  et  on  ne  note 

aucune  tendance  à  la  contracture. 

M  Weill  a  pratiqué  l’examen  du  larynx  et  l’a  trouvé  normal. 

Le  malade  semble  obnubilé,  déprimé,  ne  répond  aux  questions  qu  on  lui  pose  que  si  on 
y  met  de  l’insistance;  il  sort  alors  pour  quelque  temps  de  sa  torpeur  et  comprend  bien 
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>s  réponses  sont  correctes,  mais  il  éprouve  une  certaine  gêne  dans  I': 


ce  qu’on  lui  dit;  s 
ticulation  des  mo.^. 

Il  se  plaint  d  une  céphalée  vive  et  permanente. 

U  n  existe  pas  de  trouble  appréciable  de  la  sensibilité 
L  examen  ophthalmoscopique  montre  qu’il  n’y  a  pas  d’œdème  des  papilles. 

11  s’agit  manifestement  d’hémiplégie  organique  ;  le  signe  de  l’orteil  le  sisne 

métré::  de^i’lrT^'^n^r^  ^  dolil^er 

met  eut  de  1  affirmer.  De  plus,  malgré  l’absence  de  stase  papillaire  de  nausées 
et  d  epilepsie  jacksonnienne,  en  nous  fondant  seulement  sur  ce  fait  que 

reste  flasque  et  ne  s  accompagne  pas  d’une  exagération  sensible  des  réflexes  ten 
dmeux,  nous  pensons  que  l’hémiplégie  est  due  à  une  compression  et  ’TncTDhl 
vraisemblablement  produite  par  un  néoplasme.  L’un  de  nLs  a  montré  en  eff^ 

S^rveu:  P-  --P--ion  de’s  ce^îis 

Le  malade,  qui  a  contracté  la  svnhilis  à  I’iWa  <Ip  q^o  rvo*  .  •  .  >  ... 

curielles  quotidiennes,  et  on  lui  praliaue  une  iniprf  .  ’  -oumis  a  des  frictions  mer- 

.phXtpin 

.  .jph.l„,  Nou.  flme.  cependant  nos, a  ..  oE:*  ,e 

loi,  de,  remissions  notables,  1 1.  soi,,  de  l’emploi  do  mercure  dans  de,  ea,  dé 
PmZ:  “.'.'rts"”'”’  1.  ■.  maladie  vient 

deol  '■rSt.’'d.“£°s“  TSl  '7' 

0.  dceid.  n„.  l.u77JZ  .L%t‘:  ■"d"”"'*'- 

Le  l'i-juin,  craniectomie  droite  pratiquée  parM  Gosset  Ali»,,  a  n..o  j 

osseux  elle  bat  à  peine.  On  réapplique  le  lambeau  os:L.cmanc 
1  as  de  modifications  du  fond  de  l’œil  ni  des  réflexes  à  la  suite  de  ppHp.  i  i  c 
Le  U  juin,  ouverture  de  la  dure-mère  par  une  incision  en  fer  à  mtervent.on. 

pencure, ,,,„r.r,  p.,....,  do  ro„“.« 

SfrSsris;':,  ir-d“’ïs„r 

(2)  Soc.  de  Neurol,,  1906,  p.  69i. 
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veau  sain  en  apparence  fait  aussitôt  hernie  à  travers  l’orifice  dure-mériehe.  On  ne  voit 
ni  ne  sent  aucune  tumeur. 

Le  14  juin,  i’étatdes  réflexes  et  celui  du  fond  de  l’œil  sont  stationnaires;  la  torpeur  du 
malade  augmente  ;  il  présente  des  signes  de  congestion  pulmonaire  au  niveau  des 
bases. 

Mort  le  3  Juillet  dans  le  coma.  Formolisation  du  névraxe  par  l’angle  Interne  de  l’œil, 
3  heures  après  la  mort. 

Autopsie  le  4  juillet  ; 

Poumons.  —  Bronchite  capillaire  généralisée,  pas  d’hépatisation.  Les  autres  viscères 
paraissent  microscopiquement  sains. 

hémisphère  gauche.  —  Au  niveau  des  bords  de  la  hernie  cérébrale  qui  fait  saillie  de 
plus  d’un  travers  du  doigt  sur  toute  l’étendue  de  l’orifice  crânien,  on  constate  une  petite 
hémorragie  méningée. 

Le  reste  de  l’hémisphére  paraît  indemne:  pas  de  tumeurs. 

Hémisphère  droit.  —  On  constate  la  présence  de  trois  tumeurs  méningées  :  une  latérale, 
deux  inférieures,  toutes  trois  complètement  indépendantes  de  la  dure-mère  et  de  l’écorce 
cérébrale  qu’elles  refoulent,  paraissent  développées  dans  les  méninges  molles. 

La  tumeur  latérale  presque  sphérique,  lisse,  du  volume  d’une  très  grosse  noix,  de 
teinte  gris,  rosé  à  la  coupe,  d’aspect  homogène,  est  enclavée  dans  la  vallée  sylvienne 
où  elle  s’enfonce  jusqu’au  contact  de  l’insula  de  Bell.  Elle  est  limitée  en  haut  et  en 
avant  par  la  III»  frontale,  en  arrière  et  en  bas  par  la  I'»  temporale.  Ces  circonvolutions 
sont  simplement  repoussées  par  la  tumeur  qui  ne  modifie  pas  leur  structure. 

Les  deux  tumeurs  inférieures  ont  le  même  aspect  macroscopique  ;  elles  diffèrent  quel¬ 
que  peu  do  la  tumeur  sylvienne.  Franchement  blanches,  bosselées,  elles  sont  comme 
lobulées  à  la  surface  ;  d’aspect  nacré  à  la  coupe,  elles  paraissent  constituées  par  des 
faisceaux  entrecroisés  en  tous  sens;  leur  consistance  est  ferme,  élastique,  mais  nulle¬ 
ment  indurée  ;  elles  ne  contiennent  pas  de  formations  calcifiées  pas  plus  que  la  pre¬ 
mière  tumeur. 

De  ces  deux  tumeurs  inférieures,  l’antérieure  du  volume  d’une  grosse  amande  est  ac¬ 
colée  au  lobe  orbitaire  en  dedans  du  sillon  cruciforme;  l’autre,  qui  atteint  le  volume 
d  une  noix,  occupe  la  partie  antérieure  de  la  première  circonvolution  temporo-occipitale. 

Si  l’on  pratique  une  coupe  horizontale  des  deux  hémisphères  passant  par  la  capsule 
interne,  on  est  frappé  de  ce  fait  que  la  scissure  inter-hémisphérique  est  fortement  rejetée 
à  gauche  du  plan  sagittal  médian  du  corps. 

L’hémisphère  droit  auquel  sont  appendues  les  tumeurs  paraît  ainsi  d’un  tiers  plus 
large  que  l’hémis'phère  gauche  qu’il  refoule.  Cette  hypertrophie  s’étend  à  la  protubérance 
et  apparaît  encore,  quoique  moins  nettement,  au  niveau  du  bulbe;  elle  disparait  par 
contre  au  niveau  de  la  moelle  dont  les  deux  moitiés  sont  symétriques  ain.si  que  les  lobes 
du  cervelet. 

La  moitié  droite  de  l’encéphale  est  tout  entière  comme  distendue  par  un  œdème  qui  se 
serait  développé  progressivement  et  aurait  comprimé  la  moitié  gauche. 

Un  examen  pratiqué  avec  la  méthode  de  Marchi  et  avec  celle  de  Pal  ne  décèle 
aucune  dégénérescence.  En  résumé,  cette  observation  vient  à  l’appui  de  cette 
idée,  soutenue  précédemment  par  l’un  de  nous,  que  quand  une  hémiplégie 
organique,  déjà  de  quelque  durée,  reste  flasque,  ne  s’accompagne  pas  d’une 
exagération  manifeste  des  réflexes  tendineux,  il  y  a  lieu  de  penser  qu’elle  est 
due  à  une  compression  des  centres  nerveux,  à  condition  qu’elle  ne  soit  pas 
associée  à  une  lésion  des  cornes  antérieures,  des  racines  ou  des  nerfs. 

Elle  montre  de  plus  que  dans  les  néoplasmes  intracrâniens  avec  hémiplégie, 
la  paralysie  peut  siéger  du  même  côté  que  le  néoplasme. 

Elle  semble  montrer  enfin  que  ces  hémiplégies  paradoxales  dont  on  a  rap¬ 
porté  un  certain  nombre  de  cas,  peuvent  être  dues  à  une  compression  qu’exerce 
l’hémisphère  du  côté  de  la  lésion  sur  l’hémisphère  du  côté  sain  (1). 

M.  DupfiÊ.  —  L’examen  des  pièces  semble  démontrer  la  nature  congénitale  de 


(1)  Un  travail  plus  complet  sur  ce  sujet,  surtout  au  point  de 
prochainement  dans  l’Iconographie  de  la  Salpétrière. 


histologique,  paraîtra 


pi,,«ipw.juiijiijijpiffj|iipippp||p^ 


710  SOCIÉTÉ  DE  NECROLOGIE 

l’asymétrie  cérébrale,  signalée  par  MM.  Babinski  e‘;  Clunot.  11  ne  paraît  pas 
admissible  que  Tœdème  puisse,  par  un  mécanis  e 3  quehonque,  produire  une 
telle  augmentation  de  volume  et  de  consistance,  limitée  à  un  seul  hémisphère, 
et  respectant  d’ailleurs  parfaitement  les  formes,  les  couleurs  et  les  rapports  des 
parties  œdématiées.  Il  existe  certainement  ici  de  Tœdèmc  cérébral  et  du  refou¬ 
lement  de  l'hémisphère  gauche  par  l’hémisphère  droit,  comprimé  et  déplacé  lui- 
même  par  les  tumeurs  ;  mais,  outre  ces  modifications  mécaniques,  auxquelles 
MM.  Babinski  et  Clunet  attribuent  avec  raison  l’hémiplégie  homolatérale,  on 
aperçoit  ici  une  énorme  asymétrie  du  cerveau,  dont  la  nature  congénitale  est 
démontrée  non  seulement  par  l’examen  de  la  coupe  horizontale,  mais  encore 
par  l’asymétrie  des  pyramides,  nettement  visible  à  la  coupe  du  bulbe. 

D’ailleurs,  l’apparition  de  tumeurs  au  niveau  d’organes  atteints  d’anomalies 
congénitales  est  un  fait  conforme  aux  lois  de  la  pathologie  générale  et  chronique 
dans  l’histoire  des  néoplasies. 

Il  eût  été  fort  intéressant,  en  l’espèce,  de  savoir  si  le  sujet  était  ou  non  gau¬ 
cher.  Il  aurait  fallu  que  l’observation  clinique,  ignorante  de  l’anomalie  de  l’or¬ 
gane,  eût  saisi  l’anomalie  de  la  fonction,  et  cela,  d’ailleurs,  dans  de  très  mau¬ 
vaises  conditions  d’examen.  Je  rappelle  à  ce  propos  que  j’ai  présenté  à  la  Société, 
avec  P.  Camus,  une  observation  anatomo-clinique  d’hémiplégie  homolatérale 
gauche  chez  un  gaucher  (1). 


XVIII.  Hémorragie  Méningée  pariétale  gauche,  secondaire  à  une 
volumineuse  hémorragie  de  l’Hémisphère  droit  avec  inondation 
ventriculaire,  par  Jean  Clunet. 


Sur  les  conseils  de  notre  maître  le  professeur  Marie,  nous  rapprocherons  du 
cas  que  nous  venons  de  relater  avec  M.  Babinski,  le  fait  suivant  observé  récem¬ 
ment  à  l’hospice  de  Bicêtre  : 

L.  F...,  68  ans,  mineur,  hospitalisé  depuis  5  ans,  est  frappé  d’un  ictus  le  27  mai. 

Examiné  quelques  heures  après, le  malade  est  dans  le  coma;  les  membres  gauches  et  la 
moitié  gauche  de  la  face  sont  complètement  paralysés  et  contractés.  Les  réflexes  rotu- 
liens,  olécraniens  et  achilléens  gauches  sont  exagérés,  il  y  a  extension  de  l’orteil  .du 
même  côté.  Les  réflexes  du  côté  droit  paraissent  normaux.  Le  malade  succombe  le  lende¬ 
main  sans  avoir  repris  connaissance. 

A  l’autopsie,  la  névraxe  ayant  été  formolé  in  situ,  nous  trouvons  la  scissure  interhé¬ 
misphérique  rejetée  à  gauche  du  plan  sagittal  médian  ;  l’hémisphère  droit  paraît  distendu 
par  une  grosse  hémorragie  avec  inondation  ventriculaire.  L’écorce,  de  ce  côté,  paraît 
extérieurement  saine;  l’hémisphère  gauche,  refoulé  par  le  droit,  présente  au  contraire 
au  niveau  de  sa  face  externe  une  hémorragi*’  méningée  récente  assez  abondante. 


L’intensité  et  la  rapidité  d’évolution  de  la  lésion  principale  destructrice  n’a 
pas,  dans  ce  cas,  permis  une  survie  suffisante  pour  que  l’on  ait  pu  constater  de 
signes  homolatéraux  d’altération  pyramydale.  11  nous  paraît  intéressant  cepen¬ 
dant  de  noter  qu’un  processus  morbide  tout  différent  de  celui  que  nous  obser¬ 
vions  dans  le  cas  précédent,  mais  qui,  comme  lui,  aboutit  à  l’augmentation  de 
volume  considérable  d’un  hémisphère,  produit,  comme  lui,  des  altérations  corti¬ 
cales  de  l’autre  hémisphère. 


(1)  Dupré  et  Camüs.  Soc.  de  Neurologie,  2 


1905. 
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XIX.  Mal  de  Pott  Cervico-dorsal.  Paralysie  flasque  aux  Membres 

supérieurs  sans  spasmodicité  nette  aux  Membres  inférieurs.  Myé¬ 
lite  incomplète,  par  MM.  Alijuier  et  Renaud. 

(Cette  communication  sera  publiée  m  extenso  dans  un  des  prochains  numéros 
de  la  Revue  Neurologique) . 

XX.  De  l’emploi  de  la  Tiodine  dans  le  traitement  du  Tabes,  par 

M.  A.  SCH.MIERGELD. 

Depuis  trois  mois  je  pratique  à  un  certain  nombre  de  tabétiques  des  injections 
intra-musculaires  de  tiodine.  Ce  sont  les  résultats  obtenus  que  j’ai  l'honneur  de 
communiquer  à  la  Société  de  Neurologie. 

La  tiodine  a  été  préconisée  en  1907  par  Weiss  pour  le  traitement  des  affec¬ 
tions  parasyphilitiques  {Wiener  rned.  Wochenschr,  1907).  C’est  une  combinai¬ 
son  de  la  tiosinnamine  a^ec  l’iodure  d’éthjle.  Très  soluble  dans  l’eau,  la  tiodine 
peut  être  administrée  par  les  voies  digestive,  intra-musculaire  et  intra-veineuse. 
L’absorption  se  fait  rapidement  et  peu  de  temps  après  l’injection  il  est  facile  de 
déceler  la  présence  du  médicament  dans  l’urine. 

Les  injections  intra-musculaires  se  font  deux  ou  trois  fois  par  semaine,  pen¬ 
dant  3  à  12  mois.  Après  une  vingtaine  d’injections  il  faut  interrompre  le  trai-, 
tement  pour  éviter  les  accidents  d’intoxication.  Après  15  ou  20  jours  de  repos 
on  peut  recommencer  les  injections. 

L’intoxication  se  manifeste  après  l’administration  de  0  gr.  5  en  une  fois.  Elle 
est  caractérisée  par  des  nausées  et  une  démarche  titubante. 

Weiss  aurait  obtenu  la  disparition  des  douleurs  fulgurantes  et  une  améliora¬ 
tion  portant  sur  la  marche,  sur  les  troubles  urinaires,  les  crises  gastriques  et 
l’état  général. 

Un  malade  aurait  été  complètement  guéri  en  deux  mois  par  un  traitement 
consistant:  1»  en  une  injection  du  contenu  d’une  ampoule  de  tiodine  tous  les  deux 
jours;  2»  dans  l’administration  des  pilules  de  tiodine  (1  ou  2  par  jour)  dans 
l’intervalle.  Chez  un  autre  malade  les  douleurs  et  les  troubles  urinaires  auraient 
disparu  après  la  huitième  injection. 

Jusqu’ici  les  assertions  de  Weiss  ne  furent  contrôlées,  croyons-nous,  que  par 
un  auteur  allemand,  Zweig  {Deut.  med.  Wochens,  1908).  Les  résultats  obtenus 
par  cet  auteur  sont  différents  de  ceux  que  Weiss  a  publiés.  Il  constate  également 
chez  ses  malades  une  disparition  rapide  des  douleurs,  une  amélioration  de  la 
marche,  de  la  vue  et  de  l’état  général,  une  diminution  de  l’ataxie  des  membres 
supérieurs  ;  les  troubles  urinaires,  par  contre,  et  les  autres  phénomènes  objectifs 
(troubles  oculaires,  absence  des  réflexes,  etc.)  ne  sont  pas  modifiés.  Dans  quel¬ 
ques  cas  la  maladie  a  même  continué  à  évoluer  de  la  façon  habituelle. 

Notons  qu’un  des  malades  de  Zweig  a  présenté  après  la  cinquième  injection 
un  exanthème  du  membre  supérieur  gauche  ;  bien  que  le  traitement  ne  fût  pas 
interrompu,  l’éruption  disparut  trois  jours  après. 

Dans  un  cas  où  la  maladie  a  été  très  avancée,  l’auteur  dit  avoir  obtenu  de 
bons  résultats  par  l’association  de  l’atoxyl  à  la  tiodine. 

Nous  avons  traité  par  la  tiodine  plusieurs  tabétiques  à  la  Salpêtrière  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Raymond.  Nous  nous  bornerons  pour  donner  une 
idée  des  résultats  que  nous  avons  obtenus  à  rapporter  l’histoire  de  trois  ma¬ 
lades. 

Cas  1.  —  M.  B...,  âgé  de  43  ans,  représentant  de  commerce.  N’aurait  aucun  antécé- 
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dent  morbide,  sauf  une  blennorragie  il  y  a  huit  ans  ;  nie  la  syphilis.  A  eu  deux  enfants 
qui  se  portent  bien. 

La  troisième  grossesse  do  sa  femme  s’est  terminée  par  une  fausse  couche  de  cinq  mois. 

Début  de  la  maladie  actueile  ii  y  a  trois  ans  par  des  douleurs  fulgurantes  légères  dans 
les  membres  inférieurs.  Depuis  juillet  1904  les  douleurs  ont  augmenté  considérablement 
d’intensité.  En  Janvier  1908  la  marche  est  devenue  difficile.  Dérobement  des  jambes.  Im¬ 
puissance.  Troubles  de  la  miction,  se  traduisant  par  l’incontinence  d’urine.  Le  malade 
présente  une  exostose  sur  l’extrémité  du  premier  métatarsien  gauche  et  plusieurs  autres 
sur  la  face  palmaire  de  la  main  droite,  lesquelles  exostoses  s’accroissent  progressive¬ 
ment  depuis  le  mois  de  septembre  1906. 

A  l’examen  du  malade  on  constate  en  outre  l’absence  des  réflexes  patellaires,  le  signe 
de  Romberg,  une  atrophie  papillaire  de  l’œil  droit  et  le  signe  d’Argyll  bilatéral.  Marche 
très  difficile.  Le  malade  dit  ne  pas  sentir  le  sol  sous  les  pieds.  Pas  de  troubles  de  sensi¬ 
bilité  objective  du  côté  des  membres  supérieurs.  Hypoesthésie  sur  les  parties  externes 
des  membres  inférieurs. 

La  première  injection  do  tiodine  fut  pratiquée  le  4  avril.  Depuis  celte  époque  le  ma¬ 
lade  recevait  régulièrement  deux  injections  intra-muscuiaires  par  semaine  (1).  Déjà,  après 
la  quatrième  injection  le  malade  constate  une  atténuation’  des  douleurs  filgurantes. 

Entre  la  cinquième  et  la  sixième  piqûres  le  malade  se  plaint  d’une  toux  irritante  et 
d’une  sensation  d’étouffement.  Après  la  septième  injection  les  douleurs  deviennent 
intermittentes  et  ne  durent  que  deux  ou  trois  heures  dans  la  nuit. 

Bientôt  les  douleurs  disparaissent  complètement,  la  marche  devient  meilleure. 

Après  la  quinzième  injection,  le  malade  se  plaint  d’avoir  eu  plusieurs  spasmes  laryngés. 

Examen  du  malade  après  23  injections  de  tiodine  (29  juin).  Les  douleurs  ont  disparu. 
Grande  amélioration  de  la  marche.  Le  malade  sent  bien  le  sol;  il  est  plus  solide  sur  ses 
jambes.  Depuis  quelques  jours,  miction  presque  normale.  Impuissant  avant  le  traite¬ 
ment,  il  a  pu  avoir  un  rapport  sexuel  il  y  a  huit  jours.  Les  troubles  oculaires,  Thypo- 
esthésie,les  signes  de  Rornberg  et  de  Westphal,  restent  stationnaires. 

Cas  2.  —  S...,  .35  ans.  Nie  avoir  eu  la  syphilis.  Malade  depuis  10  ans.  Début  par  des 
douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes  depuis  trois  ans,  ces  douleurs  ont  pris  une  inten¬ 
sité  telle  que  le  malade  ne  peut  plus  dormir  la  nuit.  La  marche  est  difficile  et  pénible; 
il  ne  sont  pas  le  sol.  Absence  des  réflexes  patellaires.  Rétention  d’urine.  Myosis.  Signes 
d’Argyll  et  de  Romberg.  Arthropatbie  du  genou.  Hypoesthésie  à  distribution  radiculaire 
des  membres  supérieurs. 

Sous  l’influence  des  injections  de  tiodine,  les  douleurs  fulgurantes  s’atténuent  rapide¬ 
ment  après  la  quatrième  injection,  et  finissent  par  disparaître  complètement.  Le  malade 
commence  à  dormir  la  nuit.  La  marche  s’améliore  considérablement.  Les  troubles  objec¬ 
tifs  de  sensibilité,  les  réflexes,  les  phénomènes  oculaires,  la  miction,  par  contre,  ne 
subissent  aucune  modification. 

Cas3.  —  W...,  âgée  de58  ans,  femme  déménagé.  Souffre  de  douleurs  fulgurantes  depuis 
quinze  ans.  Difficulté  de  la  marche.  Dérobement  des  jambes.  Légère  incoordination  des 
membres  supérieurs.  Signes  do  Romberg,  de  Westphall,  d’Argyll.  Incontinence  d’urine. 
Constipation  opiniâtre.  Hypoesthésie  à  disposition  radiculaire  affectant  les  quatre  mem¬ 
bres.  Outre  les  douleurs  fulgurantes,  la  malade  se  plaint  d’une  zone  d’hyperesthésie  occu¬ 
pant  le  côté  gauche  du  thorax. 

La  tiodine  amène  rapidement  la  disparition  de  tous  les  troubles  do  la  sen.sibilité  sub¬ 
jective.  La  malade,  que  les  douleurs  empêchaient  de  dormir  avant  le  traitement,  malgré 
l’administration  de  nombreux  médicaments  (phénacétine,  mercure,  nitrite  de  soude, etc.) 
recouvre  le  sommeil  après  quelques  injections.  La  marche  s’est  également  très  améliorée. 
Par  contre,  les  troubles  des  réflexes  tendineux,  do  ia  sensibilité,  de  la  miction,  des  yeux 
persistent. 

Nous  pourrions  multiplier  les  observations.  Dans  toutes,  on  assiste  aux  mêmes  faits  : 
les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  (douleurs  fulgurantes,  hyperesthésie)  disparaissent 
rapidement,  les  troubles  objectifs  persistent. 

Dans  un  cas  seulement  il  y  avait  amélioration  du  côté  de  la  miction. 

Les  injections  faites  avec  toutes  les  précautions  d’asepsie  sont  absolument 
indolores  et  inolfensives. 

Les  moyens  utilisés  pour  eombattre  les  douleurs  fulgurantes  sont  nombreux. 

(1)  J’injecte  chaque  fois  le  contenu  d’une  ampoule  de  la  tiodine  Cognet. 
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On  emploie  :  la  morphine,  l’antipyrine,  la  phénaeétine,  l’acétanilide,  l’aconi- 
tine,  le  pyramidon,  la  santonine,  le  nitrite  de  soude,  les  agents  physiques  (eau 
très  chaude  ou  très  froide  ;  compression  forte  des  membres  ;  pointes  de  feu  le 
long  de  la  colonne  vertébrale,  la  suspension),  la  suggestion.  Chacun  de  ces 
moyens  peut  donner  quelques  résultats.  Cependant  certains  d’entre  eux  sont 
dangereux  (morphine,  suspension),  d’autres  n’ont  qu’une  action  passagère  en 
raison  du  phénomène  de  l’accoutumance  (phénaeétine,  antipyrine,  etc.);  le 
nitrite  de  soude,  médicament  excellent,  n’agit  qu’à  longue  échéance. 

La  tiodine  agissant  plus  rapidement  et  son  action  bienfaisante  se  maintenant 
pendant  longtemps,  son  usage  présente  de  sérieux  avantages. 

Dans  certains  cas  on  peut  espérer  une  amélioration  plus  considérable.  Dans 
une  des  observations  que  je  rapporte,  le  médicament  paraît  avoir  agi  aussi  sur 
l’appareil  génito-urinaire. 

Mes  expériences  datant  seulement  de  3  mois,  il  m’est  difficile  de  me  prononcer 
d’une  façon  définitive  sur  l’action  de  la  tiodine  sur  les  troubles  objectifs  du 
tabes  en  général. 

Dès  à  présent  je  suis  en  mesure  d’affirmer  que  cette  action,  si  elle  se  produit, 
n’est  pas  aussi  rapide  comme  dans  les  cas  de  Weiss  (guérison  complète  après 
30  injections;  disparition  des  troubles  urinaires  après  8  injections). 

Dans  mon  premier  cas,  malgré  la  disparition  des  douleurs  et  l’amélioration 
du  côté  de  l’appareil  génito-urinaire,  la  maladie  paraissait  évoluer  :  après  la 
15' injection  apparurent  des  spasmes  laryngés  qui  mirent  les  jours  du  malade 
en  danger.  Cette  circonstance  me  fait  croire  que  si  la  tiodine  donne  des  excel¬ 
lents  résultats  contre  les  douleurs  de  l’ataxie  locomotrice,  le  médicament  gué¬ 
rissant  le  tabes  est  encore  à  trouvet. 
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INFORMATIONS 

Dix-huitième  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  des  pays 
de  langue  française. 

Dijon,  3-8  août  1908 


Président  :  M.  le  D'  CULLERRE 
Secrétaire  général  :  M.  le  D'  S.  GARNIER 


PROGRAMME  DES  TRAVAUX  ET  EXCURSIONS 
Lundi  3  août  : 

9  heures  du  malin  :  Séance  solennelle  d’inauguration  sous  la  présidence  de 
M.  le  Maire  de  Dijon  (salle  des  États  de  Bourgogne  à  l’Hôtel  de  Ville).  —  Visite 
de  l’Hôtel  de  Ville  et  du  Musée. 

2  heures  de  l’après-midi  :  A  la  Faculté  des  Lettres,  rue  Monge  :  1"  Rapport  : 
Les  troubles  psychiques  par  perturbations  des  glandes  à  sécrétion  inter  ne.  Rapporteur  : 
M.  Laignel-Lavastine  (de  Paris).  —  Discussion. 

Après  la  séance,  réunion  du  Comité  permanent. 

8  h.  i/2  précises  du  soir  :  Soirée  offerte  par  la  Société  des  Sciences  médicales 
de  la  Côte-d’Or  dans  les  salons  du  restaurant  du  Marais,  10,  rue  Musette. 

Mardi  4  août  : 

9  heures  du  matin  :  A  la  Faculté  des  Lettres  ;  2»  Rapport  :  Diagnostic  et  formes 
cliniques  des  névralgies.  Rapporteur:  M.  le  lu  Verger  (de  Bordeaux).  —  Discus¬ 
sion. 

2  heures  de  l’après-midi  :  A  la  Faculté  des  Lettres.  —  Suite  de  la  discussion. 
—  Communications  diverses. 

Après  la  séance,  réunion  du  Congrès  en  Assemblée  générale. 

Mercredi  5  août  : 

9  heures  du  matin  ;  A  l’Asile  des  aliénés,  route  de  Plombières,  37.  —  Visite 
de  l’établissement. 

11  h.  30  précises  :  Déjeuner  offert  aux  congressistes. 

2  h.  30  :  Séance  de  communications  diverses. 
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Jeudi  6  août  : 

6  h.  40  du  matin  :  Départ  par  train  spécial  pour  Fontaine-Française.  — 
Rendez-vous  à  la  gare  des  tramways  de  la  Côte-d’Or,  boulevard  Sévigné. 

9  h.  d/2  :  A  Fontaine-Française  ;  3'  Rapport  :  Assistance  des  enfants  anormaux. 
Rapporteur:  M.  le  D'  Charon  d’Amiens.  —  Discussion. 

Midi  :  Déjeuner  dans  le  parc  du  Château  (si  le  temps  le  permet). 

2  heures  :  Séance  de  communications  diverses. 

4  h.  45  :  Départ  de  Fontaine-Française  en  train  spécial. 

8  h.  30  :  Soirée  offerte  par  le  président  et  les  membres  du  Congrès  dans  les 
salons  du  restaurant  du  Marais,  rue  Musette,  10. 

Vendredi  7  août  : 

8  h.  45  du  matin  :  Départ  pour  Reaune  (billets  collectifs).  —  Rendez-vous  à 
la  gare  de  Dijon-Ville. 

9  h.  07  :  Arrivée  en  gare  de  Vougeot.  —  Visite  du  Château  et  du  clos  de 
Vougeot. 

11  h.  36  :  Départ  de  la  gare  de  Vougeot  pour  Beaune.  Arrivée  à  midi  13. 

Midi  30  :  Déjeuner  à  l’Hôtel  de  la  Poste. 

2  h.  30  :  Visite  de  l’Ilôtel-Dieu.  —  Séance  de  communications  diverses  dans 
le  Grand  Bureau  de  l’Hôtel-Dieu. 

5  h.  21  :  Départ  de  Beaune.  Retour  à  Dijon,  6  h.  18. 

Samedi  8  août  : 

6  heures  du  matin  :  Dépirt  pour  les  Laumes-Alésia  (billets  collectifs). 
Arrivée,  8  h.  20.  Départ  par  voiture  pour  visiter  le  château  de  Bussy-Rabutin. 
Retour  à  Alise. 

Midi  :  Déjeuner  à  Alise-Sainte-Reine. 

2  heures  :  Visite  d’Alésia.  Statue  de  Vercingétorix. 

4  heures  :  Départ  d’.Vlise  par  voiture.  Visite  de  Flavigny-sur-Ozerain.  Retour 
aux  Laumes.  Départ  pour  Dijon,  à  8  h.  19. 

N.  B.  —  Après  la  visite  d’ Alise,  MM.  les  congressistes  désireux  de  faire  l’excursion  du 
Morvan  pourront  retourner  aux  Laumes  par  voiture  et  y  prendre  le  train  de  4  h.  o2 
dans  la  direction  de  Semur-Avallon. 
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REVÜE  NEDROLOGIOUE 


Compte  rendu  analytique  du  Congrès  des  Médecins  Aliénistes 
et  Neurologistes 

DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE.  . 


La  Revue  Neurologique  consacre,  depuis  de  longues  années,  un  fascicule  spécial 
au  Compte  rendu  analytique  du  Congrès  des  Médecins  aliénistes  et  neurologistes  de 
France  et  des  pays  de  langue  française. 

Ce  fascicule,  publié  dans  le  plus  bref  délai,  assure  la  diffusion  rapide  en 
France  et  à  l’étranger  des  travaux  du  Congrès.  Il  permet  de  consulter  les 
résumés  des  Rapports,  Communications  et  Discussions  de  chaque  session.  Pour 
faciliter  les  recherches,  il  n’est  pas  tenu  compte  de  l’ordre  des  séances.  Les  tra¬ 
vaux  analysés  sont  groupés  par  ordre  de  matières. 

Le  Compte  rendu  analytique  du  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française  est  adressé  gratuitement  à  tous  les 
membres  du  Congrès  qui  veulent  bien  envoyer  les  résumés  de  leurs  travaux, 
avant  le  8  août,  à  la  rédaction  de  la  Revue  Neurologique  (D'  Henry  Meige,  iO, 
rue  de  Seine,  Paris.)  ’  ^ 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TYP.  PLON-NOÜHRIT 


GARANCIÈBE.  -  H647. 


N»  14.  —  1908. 


30  Juillet. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


MAL  DE  POÏT  CERVICO-DORSAL,  PARALYSIE  FLASQUE  AUX  MEMBRES 

SUPÉRIEURS  SANS  SPASMODICIÏÉ  NETTE  AUX  INFÉRIEURS,  MYÉLITE 

INCOMPLÈTE  (1) 

L.  Alquier  et  L.  Renaud 

II  est  estrêmement  difficile  d’expliquer,  d’une  manière  satisfaisante,  les  mul¬ 
tiples  variétés  cliniques  des  paraplégies  par  compression  lente  des  régions  supé¬ 
rieures  de  la  moelle.  Nous  ne  saurions  interpréter  le  fait  actuel,  qui  appartient 
à  la  variété  la  plus  sujette  à  controverse,  la  paraplégie  flasque  définitive.  Mais, 
en  attendant  que  des  faits  nouveaux,  suffisamment  nombreux,  permettent  de 
reprendre  avec  fruit  la  question,  chaque  cas  particulier  apporte  un  peu  de 
lumière  dans  cette  étude,  actuellement  si  embrouillée. 

Histoire  clinique.  —  Il  s’agit  d’un  homme  de  44  ans,  courtier  en  vins,  observé  par  nous 
en  février  1907.  Dans  son  passé  on  ne  relève  qu’une  adénopathie  tuberculeuse  du  cou, 
survenue  à  l’âge  de  8  ans,  et  qui  suppura  pendant  plusieurs  années.  Pas  de  syphilis  ni 
d’éthylisme.  En  1902,  en  pleine  santé,  les  ganglions  du  cou  se  remirent  à  suppurer.  Trois 
ans  plus  tard,  en  1905,  survinrent  des  douleurs  des  membres  supérieurs,  d’abord  à 
droite,  puis  à  gauche,  sourdes,  continues,  diffuses,  avec  exacerbations  spontanées  et 
surtout  provoquées  par  les  mouvements,  avec  le  caractère  lancinant.  En  février  1906,  les 
membres  supérieurs  devinrent  faibles  et  maladroits,  le  malade  fut  frappé  de  leur  atrophie. 

En  octobre  1906,  affaiblissement  lent  et  progressif  des  membres  inférieurs;  le  13  no¬ 
vembre,  le  malade  dut  s’aliter,  la  station  debout  étant  devenue  impossible.  Il  remarqua, 
à  cette  époque,  des  contractions  brusques  et  involontaires  des  membres  inférieurs  ;  en 
même  temps  apparut  une  incontinence  incomplète  des  urines. 

En  février  1907,  lorsque  nous  voyons  ce  malade,  il  est  encore  gras,  quoique  cachec¬ 
tique,  immobilisé  au  lit,  et  présente  une  large  escarre  sacrée.  Les  deux  poumons  sont 
atteints  de  tuberculose  en  plein  ramollissement;  cœur  et  voies  digestives  en  bon  état. 

Les  membres  inférieurs  sont  complètement  paralysés,  avec  très  légère  augmentation 
du  tonus  de  certains  muscles;  réflexes  tendineux  simplement  vifs,  mais  pas  nettement 
exagérés.  Pas  de  clonus.  Tous  les  muscles  du  tronc  et  de  l’abdomen  sont  paralysés,  avec 
abolition  des  réflexes  abdominaux  et  crémastériens. 

Les  membres  supérieurs  sont  inégalement  atteints.  A  droite,  les  mouvements  du  bras 
sur  l’épaule  se  font  normalement.  Les  muscles  du  bras  sont  parésiés;  les  mouvements 
d’extension  et  de  flexion  de  l’avant-bras  sont  très  affaiblis.  Les  muscles  de  l’avant-bras 
sont  presque  complètement  paralysés,  et  manifestement  atrophiés,  les  fléchisseurs  plus 
que  les  extenseurs.  Tous  les  mouvements  des  doigts  s’exécutent  difficilement,  et  sans 
vigueur,  il  existe  une  atrophie  très  marquée  des  muscles  des  éminences  thénar  et  hypo- 
thénar  et  des  interosseux.  A  gauche,  même  paralysie  et  même  atrophie,  mais  moins 
marquées;  les  réflexes  tendineux  du  coude  et  du  poignet  sont,  des  deux  côtés,  abolis. 

Rien  d’anormal  pour  les  muscles  du  cou,  de  la  face  et  des  yeux. 

Il  existe  une  anesthésie  complète,  pour  tous  les  modes,  au-dessous  d’une  ligne  hori¬ 
zontale,  passant  par  les  mamelons,  en  avant,  les  angles  inférieurs  des  omoplates,  en 
arrière.  Au-dessus,  du  côté  droit,  existe  une  petite  bande  horizontale  d’hypoesthésie, 
large  de  2  à  3  travers  de  doigt. 

Rétention-complète  des  urines,  nécessitant  un  cathétérisme  bi-quotidien. 

La  région  cervico-dorsale  présente  une  gibbosité  médiane,  arrondie,  douloureuse  à  la 
pression. 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  2  juillet  1908. 
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Quelques  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  le  malade  meurt,  cachectique,  avec 
fièvre. 

Autopsie,  le  24  février  1907,  24  lieures  après  la  mort. 

Les  deux  dernières  vertèbres  cervicales  et  les  deux  premières  dorsales  sont  atteintes 
de  mal  de  Pott,  détruisant  en  grande  partie  leurs  corps  vertébraux.  Le  foyer  tuberculeux 
pointe  à  peine,  en  avant,  et  envahit,  en  arrière,  la  partie  antérieure  de  l’espace  épidural, 
s’étendant  en  hauteur,  de  la  V'  paire  cervicale  à  la  IP  dorsale,  tandis  qu’en  largeur  il 
englobé  à  peine,  à  droite,  les  VII*  et  VHP  racines  cervicales,  et  la  P'  dorsale  ;  à  gauche, 
les  racines  sont  complètement  respectées.  11  n’existe  pas  d’adhérences  interméningées;  la 
pie-mère  est  indemne  à  l’œil  nu  et  au  microscope.  Notons  seulement  la  présence  de  nom¬ 
breuses  plaques  ossiformes,  sur  la  pie-mère,  de  la  région  dorsale  supérieure.  Il  existe, 
(mfin,  une  vaste  escarre  sacrée,  avec  pus  abondant  dans  la  partie  voisine  de  l’espace 
épidural. 

Histologiquement,  la  moelle  présente  une  myélite  incomplète  dans  toute  la  région  cor¬ 
respondante  au  foyer  épidural,  dans  la  substance  blanche,  on  trouve  les  lésions  de 
r  «  œdème  »  du  tissu  nerveux  et  de  nombreux  corps  granuleux,  aussi  bien  dans  les  cor¬ 
dons  postérieurs  que  dans  les  antéro-latéraux.  Dans  la  substance  grise,  on  note  :  l’oblité¬ 
ration  du  canal  central,  avec  prolifération  de  la  névroglie  périépendymaire,  et  la  chroma- 
tolyse  des  cellules  nerveuses,  avec  pigmentation  et  tendance  à  l’état  arrondi,  les  vais¬ 


seaux  sanguins  sont  largement  béants,  leurs  parois  nullement  épaissies.  Au-dessus  et 
au-dessous,  les  dégénérations  ascendantes  et  surtout  descendantes  sont  très  atténuées  et 
incomplètes.  ,  .  . 

Les  nerfs,  médian,  radial  et  cubital,  présentent  quelques  lésions  de  degenerescenco 
wallériennc,  également  très  incomplète  et  très  atténuée.  Les  racines  lombo-sacrées  ne 
présentent  aucune  altération. 

Ajoutons  que  l’examen  des  viscères  donne  les  résultats  suivants  :  tuberculose  pulmo¬ 
naire  bilatérale,  cœur  sain.  Foie  :  2,500  gr.,  gras,  légèrement  amyloïde,  avec  ébauche  de 
sclérose  biveineuse  et  intra-lobulaire.  Reins  :  410  gr.,  sains,  à  part  quelques  très  rares 
ilôts  de  sclérose  insignifiante.  Surrénales  :  25  gr.  les  deux,  ébauche  de  sclérose,  sans 
autres  lésions  notables.  Hypophyse  :  0s%80,  contient  surtout  des  cellules  basophiles.  Thy¬ 
roïde,  normal. 


En  résumé,  il  s’agit  d’un  mal  de  Pott  avec  les  troubles  nerveux  suivants  : 

1»  Paralysie  sans  spasmodicité  de  tous  les  muscles  innervés  par  les  racines 
sous-jacentes  au  renflement  cervical,  avec  anesthésie  complète  correspondante, 
rétention  d’urine  et  conservation  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs, 
enfin,  escarre  sacrée; 

2»  Douleurs  névralgiformes,  puis  paralysie  atrophique  incomplète,  avec  abo-' 
lition  des  réflexes  tendineux  dans  le  domaine  du  plexus  brachial  inférieur. 

Cet  état  dure  4  mois,  pendant  lesquels  les  symptômes  vont  en  progressant. 
Anatomiquement,  nous  ne  trouvons  d’autres  lésions  qu’une  myélomalacie  incom¬ 
plète  de  la  moelle  cervico-dorsale,  avec  dégénérations  très  atténuées,  en  parti¬ 
culier,. du  faisceau  pyramidal.  Les  nerfs  du  membre  supérieur  ne  présentent 
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que  quelques  lésions,  très  légères;  ceux  du  membre  inférieur  n’ont  pas  été  exa¬ 
minés  histologiquement,  mais  l’anesthésie  et  la  paralysie  des  muscles  du  tronc 
ont  bien  le  caractère  myélopathique. 

Aucune  théorie  ne  saurait,  à  l’heure  actuelle,  expliquer  ces  faits,  pour  les¬ 
quels  Rose  {Thèse  de  Paris,  1905)  ne  voit  d’autre  hypothèse  «;  que  la  fragilité 
particulière  de  certains  systèmes  nerveux  les  empêchant  de  réagir  » . 

Dans  notre  cas,  il  y  a  une  discordance  flagrante  entre  l’intensité  des  sym¬ 
ptômes  et  celle,  relativement  légère,  des  lésions  de  la  moelle  et  des  nerfs  du 
plexus  brachial. 
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1101)  Maladies  de  la  Moelle  et  du  Bulbe  (non  systématisées).  Polio¬ 
myélites,  Sclérose  en  plaques,  Syringomyélie,  par  G.  Oddo  (de  Mar¬ 
seille).  Un  volume  in-18  de  400  pages,  avec  24  figures.  Encyclopédie  scientifique. 
O.  Doin,  édit.,  Paris,  1908. 

Ce  volume  de  l’Encyclopédie  scientifique  étudie  deux  groupes  d’affections  :  les 
maladies  non  systématisées  du  bulhe  et  les  maladies  non  systématisées  de  la 
moelle.  Les  maladies  systématiques  cordonales  de  la  moelle  seront  étudiées  dans 
un  autre  volume  de  la  collection  par  M.  deMassary. 

M.  Oddo  consacre  les  premiers  chapitres  de  son  ouvrage  à  l’exposé  des  notions 
anatomiques  et  physiologiques  indispensables  à  connaître  pour  se  faire  une  idée 
précise  de  la  pathologie  du  bulbe.  Ceci  l’amène  immédiatement  à  exposer  les 
syndromes  bulbaires  qui  sont  purement  nucléaires  ou  nucléo-fasciculaires.  Parmi 
ces  syndromes  on  trouvera  décrit  avec  tous  les  développements  que  comporte 
son  importance,  celui  qui  est  connu  sous  le  nom  de  syndrome  de  Bonnier. 

Vient  ensuite  la  description  des  maladies  du  bulbe  en  particulier  :  ramollisse¬ 
ments,  hémorragies,  tumeurs,  ahcès,  polio-encéphalite  inférieure  aiguë,  paralysie 
labio-glosso-laryngée,  paralysie  bulbaire  asthénique. 

La  deuxième  partie  de  l’ouvrage  est  consacrée  aux  maladies  non  systémati¬ 
sées  de  la  moelle.  Cette  partie  présente  des  chapitres  aux  dénominations 
anciennes.  Mais  chacune  des  questions  est  l’objet  d’études  incessantes  et  néces¬ 
site  uüe  mise  au  point  toujours  renouvelée  ;  telles  sont  la  sclérose  en  plaques, 
la  syringomyélie,  l’hématomyélie.  D’autres  maladies,  considérées  jadis  comme 
systématisées,  rentrent  aujourd’hui  dans  le  cadre  des  myélites  diffuses  :  se  sont 
les  poliomyélites,  non  seulement  les  poliomyélites  chroniques  de  l’adulte  et  de 
l’enfance,  mais  encore  les  poliomyélites  chroniques.  Enfin  de  nouveaux  types 
anatomo-cliniques  qui  n’avaient  pas  encore  trouvé  leur  place  dans  les  ouvrages 
cliniques  forment  pour  la  première  fois  des  chapitres  spéciaux  dans  le  livre  de 
Ch.  Oddo  :  telles  sontles  myélites  tuberculeuses  et  l’artéfio-sclérose  de  la  moelle. 
On  voit  par  cette  énumération  que  l’auteur  présente  aux  lecteurs  un  ensemble 
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de  chapitres  des  plus  intéressants  de  la  pathologie  du  système  nerveux.  11  con¬ 
vient  d’ajouter  que  la  clarté  du  style  rend  la  lecture  de  ce  petit  ouvrage  éminem¬ 
ment  facile  et  profitable.  E-  Feindel. 

1102)  Le  Traitement  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Paul  Sainton  et 
Louis  Delherm,  préface  du  professeur  Gilbert  Ballet.  Un  volume  in-16  de 
96  pages  des  Actualités  médicales.  Librairie  J. -B.  Baillière,  Paris,  1908. 

Les  auteurs  ont  eu  l’excellente  idée  de  réunir  et  d’almagamer  leurs  rapports 
présentés  au  dernier  Congrès  de  médecine  (Paris,  octobre  1907);  il  en  résulte 
une  mise  au  point  très  exacte  et  très  claire  de  la  question  des  traitements  du 
goitre  exophtalmique. 

Bien  que  pour  MM.  Sainton  et  Delherm,  basedowisme  et  thyroïdisme  soient 
synonymes,  ils  n’en  regardent  pas  moins  le  goitre  exophtalmique  comme  un 
syndrome  d’étiologie  assez  variable;  la  conséquence  de  ce  fait  est  qu’il  n’y  a 
pas  de  traitement  univoque  de  la  maladie  de  Basedow,  mais  des  traitements  dont 
l’application  varie  pour  ainsi  dire  à  l’infini;  là,  plus  qu’ailleurs,  il  y  a  à  tenir 
compte  des  indications  particulières  aux  divers  cas,  ce  qui  entraîne  des  modi¬ 
fications  des  procédés  et  de  la  technique. 

La  partie  principale,  la  plus  intéressante  et  la  plus  actuelle  du  livre  de 
MM.  Sainton  et  Delherm  envisage  les  opothérapies  qui  ont  été  appliquées  au 
goitre  exophtalmique  et  qui  ont  presque  toutes  donné  des  résultats;  les  auteurs 
exposent  avec  un  soin  tout  particulier  celles  de  ces  opothérapies  qui  sont  les 
plus  riches  en  résultats  acquis  ou  en  promesses.  On  trouvera  par  conséquent 
dans  leur  travail  les  meilleures  indications  concernant  l’organothérapie  de  la 
maladie  de  Basedow  par  les  humeurs  des  animaux  éthyroïdés,  et  des  renseigne¬ 
ments  complets  pour  ce  qui  concerne  le  nouveau  sérum  thyrotoxique  de  Rogers 
et  Beebe.  E.  Feindel. 

ANATOMIE 

1103)  Topographe  cérébral,  par  G.  Rossolymo.  Journal  (russe)  de  Neuropatho¬ 
logie  et  de  Psychiatrie  du  non  S.  S.  Korsakoff,  livraison  4,  p.  640-644,  1907. 

Ce  topographe  est  un  appareil,  relativement  simple,  à  l’aide  duquel  on  peut 
facilement  dessiner  à  la  surface  du  »,ràne  une  «  carte  cérébrale  » . 

Serge  Soukhanoff. 

1104)  Sur  le  Poids  du  Cerveau  de  l’Homme  et  sur  le  poids  de  ses 
différentes  parties  chez  les  habitants  de  Messine,  par  G.  ïri- 
coMi  Allegra  (de  Messine).  Annali  di  Nevrologia,  an  XXV,  fasc.  4-5,  p.  300-357, 
1907. 

Travail  considérable  de  mensuration  et  de  pesées  portant  sur  les  cerveaux  de 
100  individus. 

L’auteur  établit  le  poids  du  cerveau  et  de  ses  parties,  ainsi  que  ses  varia¬ 
tions,  suivant  l’âge,  le  sexe,  la  stature  de  la  maladie  terminale,  etc. 

Voici  quelques  chiffres  moyens  :  poids  de  l’encéphale,  1238,67  ;  cerveau, 
1079,87;  rhombencéphale,  162,17;  cervelet,  139,38;  protubérance,  17,51; 
bulbe,  6,11;  hypophyse,  0,56.  F.  Delen-j. 

1105)  La  Distribution  Artérielle  dans  le  Cerveau,  par  Charles  E.  Beevor. 

Brain,  part  CXX,  p.  403-425,  janvier  1908. 

La  méthode  a  consisté  en  injections  simultanées,  sous  la  même  pression,  de 
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3,  4  OU  5  artères  du  cerveau  par  des  liquides  gélatineux  colorés  différemment . 
le  cerveau  baignait  dans  un  bassin  d’eau  à  40  ou  50  degrés. 

L’auteur  indique  avec  grands  détails  la  distribution  artérielle  que  sa  tech¬ 
nique  lui  a  permis  de  relever  avec  précision  ;  18  figures.  Ihoma. 

1106)  Proposition  tendant  à  une  unification  de  la  Technique  dans  le 
prélèvement  de  fragments  d’organes  pour  les  Recherches  sur  le 
Système  Nerveux  Central  de  l’Homme,  par  G.  Perusini  (de  Rome). 
Riekta  Sperimentale  di  Freniairia,  vol.  XXXlll,  fasc.  4,  p.  976-983,  décembre 
1907. 

Il  est  encombrant  et  dispendieux  de  conserver  dans  les  laboratoires  des  cer¬ 
veaux  entiers  dans  un  but  de  recherches  histologiques  ultérieures  ;  il  serait  suf¬ 
fisant  de  prélever  quelques  fragments,  mais  toujours  de  même  situation  pour 
que  les  résultats  obtenus  par  différents  observateurs  soient  comparables. 

F.  Deleni. 

1107)  Nouvelle  méthode  pour  préparer  et  pour  conserver  le  Système 
Nerveux  central  pour  l’étude  morphologique,  par  A.  Giannelli.  The 
Journal  oj"  Mental  Palhology,  vol.  Vlll,  n“  3,  p.  117-121, 1907. 

Formules  de  liquide  conservateur  pour  un  hémisphère  :  hydrate  de  chloral, 
200  gr.,  formol,  100  gr.,  eau  distillée,  2  litres.  F.  Deleni. 

1108)  Études  récentes  sur  l’Histogenèse  de  la  Névroglie,  par  Ugo  Cer- 
letti  (de  Rome).  Rivista  Sperimentale  di  Freniairia,  vol.  XXXlll,  fasc.  4,  p.  984- 
993,  décembre  1907. 

Revue  très  documentée  sur  les  récentes  études  sur  la  structure  et  l’origine  de 
la  névroglie  ;  le  travail  de  Ronome  eii  particulier  est  commenté  en  bonne  place. 

F.  Deleni. 

1109)  Quelques  considérations  sur  la  signification  des  Cellules  dites 

en  bâtonnet,  par  Cesare  Agostini  et  Umberto  Rossi.  A/inafi  dcf  iffanicomio 

Provinciale  di  Perugia,  an  I,  fasc.  1-2,  p.  49-52,  janvier-juin  1907. 

Ce  sont  des  cellules  normales  de  la  névroglie.  F.  Deleni. 

1110)  Méthode  rapide  pour  faire  la  démonstration  facile  de  l’Appa¬ 
reil  Réticulaire  interne  des  Cellules  nerveuses,  par  Golgi.  Soctelà 
Medico-chirurgica  di  Pavia,  31  janvier  1908. 

L’appareil  réticulaire  interne  décrit  par  Golgi  est  difficile  à  voir  et  peu  d  au¬ 
teurs  se  sont  occupés  de  l’étudier.  Golgi  indique  une  méthode  nouvelle  qui 
■permet  d’en  faire  la  coloration  avec  une  facilité  relative  ;  cette  méthode  nou¬ 
velle  est  unè  modification  de  la  méthode  à  l’argent  réduit  de  Cajal  (fixation  à 
l’acide  arsénieux,  passage  au  nitrate  d’argent,  développement  à  l’hydroquinone, 
coupe  virage  et  fixage  des  coupes,  blanchiment  et  coloration  nucléaire  consé¬ 
cutive).  F- 

1111)  Recherches  sur  les  altérations  du  Réticulum  neuro-fibrillaire 
Endocellulaire  à  la  suite  de  Traumatismes  expérimentaux,  par 

Carlo  ïodde  (de  Cagliari).  Rivista  Sperimentale  di  Freniairia,  vol.  XXXlll, 
fasc.  4,  p.  731-765,  décembre  1907. 

Expériences  sur  des  lapins  que  l’on  frappait  sur  l’échine  assez  fort  pour  les 
rendre  paraplégiques. 
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L  etude  histologique  de  leur  moelle  a  montré  des  altérations  des  cellules  ner¬ 
veuses  consistant  le  plus  souvent  en  une  condensation  du  réticulum,  parfois  en 
une  raréfaction  de  sa  partie  centrale,  et  rarement  en  un  déplacement  du  réti¬ 
culum  qui  venait  s  adosser  à  la  paroi  cellulaire. 

Il  est  à  remarquer  que  ces  lésions  ont  pu  être  constatées  1  heure  1/2  après 
la  commotion  spinale  ;  par  conséquent,  elles  représentent  une  lésion  primitive 
de  la  cellule  et  non  pas  une  conséquence  d’une  rupture  du  cyllndraxe. 

F.  Deleni. 

Altérations  de  la  Substance  Réticulo-fibrillaire  des 
Cellules  nerveuses  dans  quelques  Maladies  mentales,  par  Cesabe 

a^/^w  11  Manicomio  Provinciale  di  Perugia, 

an  1,  tasc.  1-2,  p.  5-21,  janvier-jum  1907.  ^ 

Les  auteurs  ont  étudié  histologiqnement  la  substance  nerveuse  chez  un  grand 
nombre  d  aliénés.  Ils  ont  constaté  la  condensation  du  réticulum  fibrillaire 
(demence  précoce,  inanition),  l’agglutination  des  neurofibrilles  avec  hyperaffl- 
nité  argentique  (mélancolie  pellagreuse,  démence  sénile)  ;  d’autres  fois  ils  ont 
me”ntaleV  neurofibrilles  (état  de  mal  épileptique,  confusion 

Ces  modifications  montrent  que  le  fonctionnement  du  neurone  est  altéré  dans 
les  états  d  alienation  mentale  ;  un  autre  fait  intéressant  et  très  général  c’est 
que  es  neurofibrilles  sont  amincies  dans  les  états  d’agitation  et  d’hyperactivité 
mentale,  et  qu  elles  sont  au  contraire  épaissies  dans  les  états  de  dépression 
(46  microphotographies).  p 

1113)  Sur  la  fine  Structure  des  Neurofibroblastes  dans  les  Centres 

fibÏsnTveûsr^^'”'’"'  concernant  l’origine  caténaire  des 

D  apres  Cantelli,  les  éléments  de  la  chaîne  forment  seulement  le  cylindraxe 
fers^tent  ^ohm  pour  qui  les  noyaux  des  fibroblaste^ 

SchwanÜ  ^  nerveuses  adultes  comme  noyaux  de  la  gaine  de 

F.  Deleni. 
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provoqué  comme  méthodedeaiagnos- 
S  F^Hir  P*  *  l’Appareil  Vestibulaire,  par  E.  Lombard 

et  E.  Halphen.  Progrès  Medical,  t.  XXIII,  n“  16,  p.  183,  18  avril  1908. 

le  vestibule  altéré 

différent  '  “ne  injection  d’eau  chaude  ou  d’-eau  froide  dans  les 

differentes  positions  de  la  tête. 

Ils  font  ressortir  tout  l’intérêt  qui  s’attache  à  l’épreuve  du  nystagmus  calo- 

Sê  tS  auVf ^  recherché  eî  interprété  au 
meme  titre  que  le  reflexe  patellaire  ou  la  trépidation  épileptoïde.  C’Lt  une 

Tur  uîifr-f  ’  approximation  suffisante 

maiorUé  des  --ntenant  de  lui  faire  confiance  au  moins  dans  la 

Feindel. 
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Idlb)  La  base  anatomique  des  Mouvements  Réflexes,  par  B.  D.  Myers 
(de  Bloomington).  Journal  of  the  Indiana  State  Medical  Association,  Fort  Wayne, 
janvier  1908. 

Description  des  principaux  réflexes;  démonstration  accompagnée  de  schémas 
des  voies  suivies  par  l’influx  nerveux.  Thoma. 

1116)  Observations  sur  le  Réflexe  Scapulo-huméral,  par  Beko  Cicaterhi. 

Il  PoUclinico,  Sez.  prat.  an  XV,  fasc.  9,  p.  281,  l"  mars  1908. 

Lorsqu’on  frappe  avec  le  marteau  à  réflexe  le  bord  interne  de  l’omoplate 
près  de  l’angle  inférieur  de  cet  os,  on  obtient  le  réflexe  scapulo-huméral  de  Bech- 
tereff  ;  il  consiste  dans  un  léger  mouvement  d’adduction  du  bras  avec  rotation 
en  dehors. 

L’auteur  a  étudié  ce  réflexe  chez  un  grand  nombre  de  personnes  saines;  sa 
fréquence  est  de  80  "/o  et  son  importance  clinique  est  réelle. 

C’est  un  réflexe  à  départ  périosté  dont  le  centre  se  trouve  au  voisinage  du 
renflement  cervical  de  la  moelle.  F.  Deleni. 

1117)  Les  Fonctions  du  Nerf  Trijumeau,  par  H.  Morriston  Davies.  Brain, 

part  CXVllI,  p.  219-276,  juillet  1907. 

Ce  gros  travail  est  basé  sur  l’étude  de  la  sensibilité  du  visage  explorée  à  de 
nombreuses  reprises  chez  des  malades  ayant  subi  l’extirpation  du  ganglion  de 
Casser.  Dans  trois  cas  même  les  racines  du  ganglion  de  Casser  ont  été  stimu¬ 
lées  au  cours  de  l’opération. 

Les  55  cas  étudiés  par  l’auteur  ont  servi  à  préciser  la  distribution  des  fibres 
du  trijumeau  au  visage,  au  méat  auditif,  à  la  membrane  du  tympan,  aux 
muqueuses,  aux  tissus  profonds,  aux  organes  sensoriels. 

La  distribution  motrice  du  trijumeau  (muscles  masticateurs,  vaso-motricité 
et  sécréto-motricité)  est  également  envisagée.  Thoma. 

1118)  Contribution  critique  et  expérimentale  à  l’étude  de  l’Action 
des  Extraits  d’Organes  sur  la  Fonction  Circulatoire,  parA.PATTA(de 
Pavie).  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLVlll,  fasc.  2,  p.  190-210,  1907, 
paru  le  7  mars  1908. 

L’auteur  condense  en  cet  article  assez  court  les  résultats  des  nombreuses 
expériences  concernant  l’action  des  extraits  d’organes  sur  le  cœur  et  sur  la 
pression  artérielle  ;  une  première  série  se  rapporte  à  l’action  de  l’adrénaline,  et 
dans  la  deuxième  série  sont  réunis  les  résultats  des  recherches  pratiquées  avec 
les  extraits  des  autres  glandes  vasculaires  sanguines  (thyroïde,  parathyroïde, 
testicules,  ovaires,  thymus,  hypophyse). 

Du  rapprochement  des  faits  ressortent  quelques  conclusions  générales  :  c’est 
d’abord  que  les  extraits  des  divers  organes  sont  loin  d’avoir  tous  un  mécanisme 
identique;  ensuite  que  pour  obtenir  des  phénomènes  appréciables  il  est  souvent 
besoin  de  doses  d’extrait  correspondant  à  plusieurs  unités  anatomiques,  ce  qui 
montre  que  pour  l’organe  envisagé,  l’expérience  ne  réalise  que  des  conditions 
fort  éloignées  de  ce  qui  se  passe  dans  l’organisme. 

Enfin,  il  y  a  lieu  de  remarquer  la  variabilité  de  l’action  des  préparations  de 
chacun  des  organes  sur  la  circulation,  ce  qui  montre  que  chaque  organe  est 
soumis  à  des  variations  physiologiques  de  son  état  et  de  sa  fonction. 

Ces  dernières  constatations  montrent  combien  le  problème  est  complexe  ;  on 
n’opêre  pas  avec  un  produit  toujours  identique  à  lui-même,  comme  l’est  un 
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extrait  végétal,  mais  les  résultats  varient,  d’abord  selon  l’état  de  l’animal  qui  a 
fourni  le  produit  de  sécrétion  (âge,  sexe,  inanition,  fatigue,  grossesse,  infec¬ 
tion,  etc.),  et  aussi  suivant  l’état  de  l’animal  à  qui  le  produit  est  injecté. 

Feindel. 

1119)  Les  Sécrétions  internes,  l’Appareil  nerveux  Hypophyse-sur¬ 
rénal.  Son  rôle  à  l’état  normal  et  à  l’état  pathologique,  par  G.  E.  de 

M.  Sajous.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXl,  n“  29,  10  mars  1908. 

L’hypophyse  constitue  un  centre  qui,  par  l’intermédiaire  du  nerf  hypophyso- 
surrénal,  gouverne  les  fonctions  des  glandes  surrénales  et  préside  secondaire¬ 
ment  à  la  fixation  de  l’oxygène  de  l’air  inspiré  et  à  la  régulation  de  combus¬ 
tions  organiques.  E.  Feindel. 

1120)  Sur  les  rapports  entre  la  Glande  Interstitielle  du  Testicule  et 
les  Glandes  à  sécrétion  interne,  par  A’alentino  Barnabo  (de  Borne).  Il 
Policlinico,  vol.  XV-C,  fasc.  3,  p.  134-144,  mars  1908. 

La  castration  d’un  côté  et  la  ligature  du  canal  déférent  de  l’autre  côté  déter¬ 
minent  (rats,  cobayes)  l’atrophie  de  la  partie  séminale  et  l’hyperthrophie  de  la 
partie  interstielle  du  testicule  laissé  en  place.  Dans  ces  conditions,  l’hypophyse 
augmente  de  volume  comme  chez  les  animaux  châtrés  ;  les  surrénales,  la  thy¬ 
roïde,  les  parathyroïdes  ne  modifient  pas  leur  structure,  mais  leur  activité  est 
augmentée.  F.  Deleni. 

1121)  La  sécrétion  interne  de  l’Ovaire,  le  corps  jaune  et  la  glande 
interstitielle,  par  Hugues  Alamartine.  Gazette  des  Hôpitaux,  14  et  21  mars 
1908. 

Les  ovaires  ont  à  remplir  une  fonction  épuratrice  de  l’organisme  consistant  à 
fixer,  à  transformer  ou  à  détruire  certains  produits  solubles  nuisibles  versés 
dans  le  sang  par  le  fonctionnement  des  tissus  somatiques  et  apportés  à  l’ovaire 
par  le  système  artériel.  E.  Feindel. 

1122)  Influence  des  Glandes  à  secrétion  interne  sur  le  Métabolisme, 

par  Léo  M.  Grafts  (de  Minneapolis).  The  Journal  of  the  American  Medical  Asso- 
ciation,  vol.  L,  n"  3,  p.  193,  18  janvier  1908. 

Le  produit  des  glandes  à  sécrétion  interne  assure  la  bonne  direction  de  la 
nutrition  ;  thyroïde,  pituitaire,  surrénales,  thymus  sont  solidaires. 

Que  l’une  de  ces  glandes  soit  insuffisante  ou  de  fonctionnement  excessif,  cela 
constitue  un  trouble  général  pouvant  être  rectifié  par  l’opothérapie  glandulaire 
et  on  comprend  que  celle-ci  puisse  réussir  dans  des  cas  cliniquement  opposés. 

A  l’appui  de  cette  opinion  l’auteur  cite  un  cas  de  maladie  de  Basedow  et  plu¬ 
sieurs  cas  de  nervosisme  guéris  par  l’opothérapie  thyroïdienne.  Thoma. 

1123)  Applications  thérapeutiques  des  Préparations  Thyroïdiennes, 

par  Charles  E.  de  M,  Sajous  (Philadelphie).  The  Monthly  Cyclopaedia  ofPractical 
Medicine,  vol.  XI,  n»  3,  p.  119-125,  mars  1908. 

Les  extraits  thyroïdiens  relèvent  le  métabolisme  général  et  la  nutrition  en 
activant  le  fonctionnement  des  surrénales,  et  en  augmentant  de  cette  façon  la 
proportion  d’oxyhémoglobine  du  sang.  Thoma. 
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1124)  Observation  d’ Aphémie  pure  (anarthrie  corticale).  Foyer  pri¬ 
maire  dans  la  région  de  Broca.  Dégénérescences  secondaires. 
Voie  phonétique  centripète  thalamo-corticale.  Trajet  cortico-bul- 
baire  du  faisceau  de  Phonation,  par  P.-L.  Ladame  (de  Genève)  et  G.  von 
Monakow  (de  Zurich).  L’Encéphale,  an  IH,  n“  3,  p.  193-229  (18  fig.  coupes), 
mars  1908. 

L’observation  concerne  une  femme  qui  est  demeurée  complètement  muette 
pendant  près  de  12  ans  à  la  suite  d’une  légère  attaque  apoplectiforme  qui  avait 
provoqué  une  parésie  facio-brachiale  droite  de  courte  durée.  Son  langage  inté¬ 
rieur  n’a  jamais  été  troublé;  il  est  resté  intact  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie.  11  n’exista  jamais  aucun  symptôme  d’aphasie  sensorielle.  Les  fonc¬ 
tions  intellectuelles  ne  parurent  pas  touchées  après  l’attaque.  Aucun  trouble  des 
divers  modes  de  la  sensibilité  ni  des  organes  des  sens.  11  n’a  jamais  existé  de 
troubles  du  sens  musculaire  (stéréognostique). 

En  somme,  aphasie  motrice  pure  sans  agraphie  que  l’on  désigne  aussi  depuis 
Wernicke  sous  le  nomd’opkaste  sous-corticole.  .Mort  après  quelques  jours  de  coma 
diabétique. 

A  Vautopsie  on  constate  sur  l’hémisphère  gauche  une  large  perte  de  substance 
dont  on  peut  évaluer  la  superficie  à  9  centimètres  carrés  environ.  La  lésion 
porte  bien  plus  sur  l’écorce  que  sur  la  substance  blanche  sous-jacente  ;  il  s’agit 
bien  d’une  lésion  corticale.  Le  siège  du  foyer  de  destruction  occupe  exactement 
le  tiers  postérieur  de  F3,  la  moitié  inférieure  de  Fa  ;  le  tiers  moyen  de  Pa  et  du 
gyrus  supra-marginalis  était  sous-miné  par  la  lésion  et  présentait  une  cavité  en 
partie  recouverte  par  l’écorce  minérale  de  cette  circonvolution. 

Les  fibres  de  projections  émanées  du  foyer  cortical  étaient  complètement 
perdues  jusqu’aux  noyaux  bulbaires.  Toutefois,  le  nombre  des  fibres  de  projec¬ 
tion  dégénérées  est  peu  considérable  par  rapport  à  celui  des  fibres  d’association 
de  diverses  longueurs  et  de  direction  qui  ont  été  détruites  et  coupées  dans 
leurs  connexions. 

Malgré  ces  interruptions  de  fibres  possédant  des  qualités  physiologiques  de 
catégories  si  diverses,  le  seul  symptôme  cérébral  clinique  manifeste,  resté  station¬ 
naire  pendant  toute  la  maladie,  a  été  le  mutisme. 

Ceci  est  la  preuve  que  les  fonctions  intellectuelles  et  la  mémoire  ne  sont  pas 
sérieusement  troublées  par  des  lésions  purement  locales  et  unilatérales. 

Malgré  la  localisation  de  ces  destructions  (centres  de  l’écriture  et  du  bras 
dans  l’écorce,  et  fibres  de  projection  et  d’associations  diverses  qui  en  émanent), 
la  malade  se  servait  de  sa  main  aussi  bien  pour  écrire  que  pour  tous  les  autres 
mouvements,  sans  que  jamais  on  ait  observé  de  l’ataxie,  de  l’astéréognosie,  ou 
d’autres  troubles  moteurs  de  ce  membre.  En  outre,  la  destruction  totale  des 
centres  moteurs  de  la  langue,  du  larynx,  du  maxillaire,  du  voile  du  palais,  du 
pharynx,  des  muscles  de  la  bouche  n’a  pas  même  provoqué  pendant  la  vie  de 
parésie  du  facial,  ni  de  troubles  ataxiques  des  muscles  de  la  face,  de  la  langue 
ou  de  la  main.  Cet  effet  négatif  est  celui  obtenu  expérimentalement  chez  les 
singes,  auxquels  on  a  extirpé  des  portions  limitées  de  l’écorce  dans  la  région 
motrice,  le  centre  d’une  extrémité  par  exemple.  Malgré  ce  déficit,  chez  les  ani- 
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maux  opérés,  les  mouvements  intentionnels  se  restaurent  rapidement  après 
l’opération. 

La  notion  anatomique,  peut-être  la  plus  intéressante  de  cette  observation, 
concerne  le  système  de  projection  du  centre  de  Broca  qui  a  pu  être  exactement 
suivi  grâce  à  sa  dégénération  exclusive  et  tout  à  fait  isolée  tant  de  la  voie  pyra¬ 
midale  que  du  faisceau  fronto-protubérantiel.  Par  conséquent,  les  auteurs  ont 
pu  préciser  la  forme  et  le  trajet  du  faisceau  des  neurones  centraux  de  la  phona¬ 
tion  qui  n’avait  pas  encore  pu  être  suivi  séparément  jusqu’à  ce  jour  sur  des 
coupes  microscopiques  sériées. 

bans  la  capsule  interne  cette  voie  centripète  de  la  phonation  s’enchevêtre  avec 
d’autres  faisceaux;  au  niveau  des  plans  postérieurs  du  corps  de  Luys,  on  le 
trouve  entre  les  fibres  de  l’anse  du  noyau  lenticulaire  et  celle  de  la  voie  fronto- 
protubérantielle  ;  plus  loin,  en  arriére,  le  faisceau  de  la  phonation  vient  se  pla¬ 
cer  au  centre  de  la  portion  pédonculaire  du  ruban  de  Reil  ;  dans  la  région  pon- 
tique,  le  faisceau  devient  compact  et  plus  bas  il  a  pu  être  suivi  sinon  jusqu’aux 
bulbaires,  au  moins  jusqu’à  la  couche  inter-olivaire.  E.  Feindel. 

■H2o)  Aphasie  Motrice  avec  Cécité  Verbale  chez  un  Hémiplégique, 

par  Leonardo  Bianchi  (de  Naples).  Studium,  Rivista  di  Scienza  Mediea,  un  l, 

nM,  p.  39,  mars  1908. 

Description  du  tableau  clinique  présenté  par  un  homme  de  36  ans  devenu 
hémiplégique  après  un  ictus.  Localisation  cérébrale  de  la  lésion  de  cette  aphasie 
motrice  et  sensorielle.  F.  Deleni. 

1126)  Contribution  à  l’étude  de  la  Guérison  de  l’Aphasie  Motrice,  par 

Dejerine.  Académie  de  Médecine,  3  mars  1908. 

Chez  l’enfant  et  chez  l’adolescent,  une  destruction  plus  ou  moins  étendue  de 
la  zone  de  Broca  peut  exister  sans  qu’il  en  résulte  une  aphasie  motrice  per¬ 
manente  et  durable. 

Chez  l’adulte  et  chez  le  vieillard,  par  contre,  la  guérison  de  l’aphasie  de 
Broca  est  beaucoup  plus  rare.  Mais  cela  s’observe  et  M.  Dejerine  possède  les 
observations  de  quatre  cas  d’aphasie  motrice  guérie,  ayant  trait  à  des  malades 
qu’il  a  pu  étudier,  suivre  longuement  et  finalement  autopsier. 

Chez  ces  malades,  l’aphasie  motrice  était  complète  ;  elle  a  persisté  pendant 
des  mois  ou  des  années  et  elle  a  fini  par  guérir  d'une  façon  absolue.  Dans  tous 
ces  cas,  l’autopsie  a  révélé  des  lésions  étendues  de  la  zone  corticale  du  langage. 

Comment  expliquer  ces  faits  de  guérison  d’aphasie  avec  de  pareilles  lésions  ? 
11  faut  sans  doute  tenir  compte  du  fait  que  les  malades  n’étaient  pas  très  âgés 
(65,  37,  28,  42  ans),  qu’ils  étaient  par  conséquent  dans  des  conditions  de  plas¬ 
ticité  cérébrale  bien  meilleures  que  celles  que  présentent  les  vieillards,  chez 
lesquels  la  guérison  de  l’aphasie  motrice  est  exceptionnelle.  Aussi,  les  procédés 
de  rééducation  mis  en  jeu  (méthode  de  Roux  et  Thomas)  ont-ils  pu  se  montrer 
efficaces. 

Mais  surtout  il  semble  qu’une  condition  joue  un  rôle  très  important  dans 
cette  rééducabilité  des  aphasiques  :  c’est  celle  du  développement  de  l’habileté 
manuelle  bilatérale. 

La  plupart  des  droitiers  cultivés  sont,  en  réalité,  des  ambidextres,  et  la  gué¬ 
rison  de  l’aphasie  est,  dans  une  certaine  mesure,  subordonnée  à  cette  condition. 

La  plasticité  cérébrale  paraît  chez  ces  sujets  beaucoup  plus  marquée  que 
chez  les  sujets  uniquement  et  exclusivement  droitiers  ou  gauchers.  Par  là  s’ex- 
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pliquerait  que  les  cas  de  guérison  de  l’aphasie  s’observent  surtout  chez  les 
sujets  ayant  une  culture  intellectuelle  assez  étendue.  E  P 


H27)  L’Aphasie  Motrice,  l’Insula  et  la  III”  Circonvolution  frontale 

par  A.  Mahaim  (Lausanne).  L’Encéphale,  an  II,  n»  H,  p.  477-495,  novembre 


L  auteur  conteste  les  conclusions  de  P.  Marie,  concernant  d’une  part  la  région 
de  Broca  et  d’autre  part  le  quadrilatère  insulo-lenticulaire. 

D’après  P.  Marie,  si  un  aphasique  sensoriel  avec  lésion  dans  la  zone  de  Wer- 
nicke  présente  une  lésion  dans  la  zone  lenticulaire,  il  doit  ne  plus  parler  :  il 
devient  aphasique  moteur. 

Ce  n’est  pas  toujours  ainsi  que  les  choses  se  passent  et  Mahaim  donne  l’obser¬ 
vation  détaillée  d’un  malade  aphasique  sensoriel  bavard,  à  l’autopsie  duquel  la 
lésion  de  Wernicke  se  trouvait  accompagnée  d’une  destruction  des  4/5  posté- 
rieurs  de  1  insula  et  de  ia  substance  sous-jacente. 

Sauf  dans  la  première  digitation  de  l’insula,  dont  le  sort  suit  celui  de  la 
3”  frontale,  il  ne  reste  rien  de  la  substance  blanche  située  entre  la  circonvolu¬ 
tion  de  l’insula  et  le  noyau  lenticulaire  ;  en  outre,  ce  noyau  lenticulaire  lui- 
même  n  est  pas  intact  ;  sa  couche  externe  est  intéressée  par  le  foyer  primaire, 
et  un  petit  foyer  siège  dans  le  putamen  au  voisinage  du  globus  pallidus. 

Ce  malade  présentait  la  lésion  classique  de  Wernicke  ;  selon  Mahaim,  avec 
cette  lésion  en  plus  dans  la  zone  de  P.  Marie  il  aurait  dû  être  aphasique  total 
si  la  conception  de  l’aphasie  de  P.  Marie  était  exacte. 

L’auteur  conteste  l’importance  de  la  lésion  de  la  région  lenticulaire  au  moyen 
d’une  autre  observation  anatomo-clinique  :  il  s’agit  d’une  destruction  très 
étendue  de  1  insula  et  de  la  substance  blanche  sous-jacente  jusqu’au  putamen, 
chez  une  personne^  qui  n’était  ni  aphasique  sensorielle,  ni  aphasique  motrice! 
L  absence  d  aphasie  sensorielle  vient  sans  doute  de  ee  que  la  lésion  est  peu 
étendue  dans  le  gyrus  supramarginalis  et  la  1"  circonvolution  temporale.  Il  n’en 
est  pas  de  même  pour  la  lésion  sous-insulaire  et,  dit  l’auteur,  «  nous  devrions 
avoir  ici  une  aphasie  motrice  —  ou  anarthrie  —  formidable,  si  vraiment  la 
substance  blanche  située  entre  les  circonvolutions  de  l’insula  et  le  noyau  lenti¬ 
culaire  jouait  quelque  rôle  dans  l’articulation  du  langage.  » 

La  3'  observation  relatée  dans  ce  travail  est  un  cas  d’aphasie  motrice  sans 
lésion  de  la  3-  frontale  ;  en  réalité,  si  le  centre  de  Broca  n’est  pas  détruit,  il 
n’en  est  pas  moins  supprimé  par  la  vaste  lésion  qui  lui  est  contiguë. 

A  1  autopsie  du  sujet  qui  est  ici  en  cause,  vu  l’intensité  de  l’aphasie  motrice  et 
de  la  cécité  verbale  présentées  pendant  la  vie,  on  pensait  trouver  un  foyer  dans 
le  ph  courbe,  un  autre  vers  la  3”  frontale.  En  fait  le  foyer  frontal,  visible  à 
1  extérieur  était  au  milieu  de  la  2”  frontale,  et  peu  étendu  ;  le  foyer  du  pli 
courbe  était  très  grand  et  il  y  avait  en  outre  un  foyer  dans  la  2”  circonvolution 
temporale. 

Les  coupes  du  cerveau  en  série  ont  montré  ce  qu’il  y  avait  dessous  l’intégrité 
du  centre  de  Broca  :  toutes  les  libres  issues  de  la  partie  supérieure  du  cap  et  de 
tout  le  pied  de  cette  circonvolution  sont  complètement  dégénérées.  Il  n’y  a  plus 
de  faisceau  arqué,  il  n’y  a  plus  de  relations  quelconques  entre  la  3»  frontale  et 
le  lobe  temporal.  La  seule  partie  intacte  de  F^,  c’est  la  partie  orbitaire  et  la 
région  inférieure  du  cap,  régions  qui  envoient  leurs  fibres  vers  le  thalamus,  au 
plancher  de  l’hémisphére,  et  n’ont  pas  de  relations  directes  avec  la  zone  du 
langage. 


728 


REVÜE  NEUROLOGIQUE 


«  Malgré  l’intégrité  apparente  de  la  3®  frontale  dans  ce  cas,  dit  l’auteur,  la 
doctrine  de  Broca  n’est  donc  nullement  ébranlée  ! 

t  Est-ce  à  dire  qu’il  n’y  a  plus  rien  à  préciser  dans  la  localisation  de  Broca? 
Au  contraire,  et  le  fait  de  l’intégrité  de  la  région  inférieure  du  cap  dans  le  cas 
présent  nous  permet  de  supposer  que  cette  zone  de  la  3®  frontale  n’envoie  pas 
de  libres  au  faisceau  arqué.  On  peut  donc  s’attendre  à  rencontrer  des  cas  où 
cette  région  inférieure  du  cap  soit  détruite  par  un  foyer  primaire  sans  qu’il  y 
ait  aphasie  motrice.  C’est  ce  qu’il  m’a  été  donné  de  rencontrer  dans  une 
autopsie  récente  dont  je  publierai  l’observation  détaillée  quand  les  coupes  seront 
faites.  9  E.  Feindel. 

1128)  Les  Aphasies  de  Conduction  en  rapport  avec  la  nouvelle  théo¬ 
rie  de  Pierre  Marie,  par  G.  Mingazzini  (de  Rome).  L’Encéphale,  an  111,  n“  1, 
p.  1-28,  janvier  1908. 

D’après  les  traités  il  existerait  un  faisceau  réunissant  le  centre  verbo-acous- 
tique  au  centre  verbo-moteur  ou  centre  de  Broca;  les  lésions  de  ce  faisceau 
produiraient  l’aphasie  de  conduction.  Dans  l’aphasie  de  conduction  la  siège  de 
la  lésion  serait  l’insula  dans  laquelle  on  suppose  que  passent  les  voies  temporo- 
frontales  portant  les  stimulations  du  centre  verbo-acoustique  au  centre  verbo- 
moteur.  Dans  l’aphasie  de  conduction  l’image  verbo-acoustique  par  suite  de 
l’interruption  de  la  voie  qui  la  conduit  ne  pourrait  plus  exercer  son  influence 
sur  le  choix  des  images  verho-motrices.  Les  malades  comprennent  leur  para- 
phasie  et  ils  cherchent  inutilement  à  la  corriger. 

En  réalité  dans  les  cas  de  la  lésion  de  l’insula  gauche,  lorsque  la  partie  posté¬ 
rieure  est  lésée,  on  n’a  pas  simplement  de  la  paraphasie,  mais  aussi  des  troubles 
dus  à  l’aphasie  acoustique  partielle. 

Et  si  c’est  la  partie  antérieure  de  l’insula  qui  se  trouve  détruite,  on  observe 
une  aphasie  motrice  tout  à  fait  semblable  à  celle  qui  est  la  conséquence  des 
lésions  du  centre  de  Broca.  Dans  ces  cas,  en  même  temps  que  la  partie  antérieure 
de  l’insula,  le  putamen  est  détruit.  C’est  à  cette  lésion  du putamen  que  Mingazzini 
attache  une  très  grande  importance. 

Il  y  a  lieu  de  remarquer  tout  d’abord  avec  lui  que  les  voies  temporo-froutales 
sont  loin  de  passer  toutes  par  l’insula.  En  effet  la  destruction  de  la  zone  de 
Wernicke  à  gauche  ne  produit  pas  la  destruction  verbale  complète;  pour 
que  celle-ci  existe  et  qu’en  même  temps  le  langage  soit  réduit  à  l’émission 
de  quelques  syllables  à  caractère  paraphasique,  il  faut  que  la  région  symétrique 
soit  également  lésée  à  droite.  De  plus,  il  est  très  vraisemblable  que  les  zones 
verbo-acoustiques  et  verbo-motrices  à  gauche  ont  une  extension  beaucoup  plus 
grande  qu’il  n’est  généralement  admis,  de  sorte  que  l’une  empiète  sur  l’autre 
sans  qu’il  y  ait  entre  elles  de  limites  précises.  Le  rôle  du  lobule  de  Broca  serait 
de  transformer  les  images  verbo-acoustiqués  reçues  du  centre  gauche  qui  est  le 
principal  et  du  centre  droit  qui  est  accessoire. 

De  tout  cela  il  faut  retenir  que  la  lésion  de  l’insula  ne  peut  pas  équivaloir  à 
la  destruction  bilatérale  du  centre  verbo-acoustique. 

M.  P.  Marie  a  bien  fait  voir  que  lorsqu’il  existe  à  gauche  une  lésion  de  la 
zone  de  Wernicke  et  du  même  côté  une  lésion  du  noyau  lenticulaire,  le  tableau 
morbide  présenté  est  celui  d’une  aphasie  de  Broca.  Pour  M.  P.  Marie  la  lésion 
du  centre  de  Broca  ne  compte  pas,  et  c’est  la  lésion  de  son  quadrilatère  qui  rend 
l’aphasique  muet  ou,  comme  il  le  dit,  anarthrique. 

Or,  M.  Mingazzini  cherche  à  démontrer  cette  chose,  que  la  lésion  lenüculaire. 
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OU  du  quadrilatère  de  P.  Marie,  supprime  le  pouvoir  de  l’émission  des  mots  parce 
que  là  se  trouve  le  passage  et  un  relai  des  fibres  qui  vont  de  la  3“  frontale  aux 
noyaux  du  bulbe. 

Il  donne  à  cet  égard  une  observation  démonstrative  :  le  malade  était  atteint 
d’aphasie  motrice  ;  à  l’autopsie,  pas  de  lésion  du  centre  de  Broca,  mais  lésion  de 
la  sphère  verbo-acoustique  et  lésion  de  la  partie  antéro-latérale  du  pulamen 
gauche.  En  conséquence  l’auteur  ne  peut  admettre  que  le  lobule  de  Broca 
soit  étranger  à  la  fonction  du  langage;  mais  pour  lui  la  lésion  du  lobule  de 
Broca  ainsi  que  la  lésion  de  la  partie  antérieure  du  putamen  peuvent  donner  une 
aphasie  motrice  par  un  mécanisme  qui  est  presque  le  même  dans  les  deux  cas. 

Le  putamen  est  probablement  plus  qu’un  lieu  de  passage;  il  marque  un  lieu 
d’arrêt  et  de  transformation  d’une  partie  des  fibres  venues  du  centre  de  Broca; 
En  effet  les  lésions  portant  en  avant  de  lui  font  plutôt  de  l’aphasie  que  del’anar- 
thrie;  celles  qui  lui  sont  postérieures  font  plutôt  de  l’anarthrie  au  sens  pseudo¬ 
bulbaire  du  terme.  Feindel. 

1129)  Tumeur  cérébrale  avec  symptômes  psychiques  consécutifs  à 

un  Traumatisme,  par  Maurice  Perrin  (de  Nancy).  Revue  Médicale  de  l’Est, 

n“  22,  p.  698-706,  15  novembre  1907. 

Observation  d’un  malade  chez  lequel  on  constata,  après  un  choc  sur  la  tête, 
des  symptômes  psychiques  et  quelques  signes  somatiques  sans  valeur  pathogno¬ 
monique.  Trois  mois  après  le  début,  huit  jours  seulement  avant  sa  mort,  le  malade 
présenta  de  l’inégalité  pupillaire  et  un  léger  tremblement  d’une  main.  Mort  en 
quelques  heures  avec  des  phénomènes  convulsifs.  —  A  l’autopsie,  tumeur  grosse 
comme  une  noix  au  niveau  du  pulvinar  de  la  couche  optique  gauche. 

Ce  cas  pouvait  en  imposer  pour  une  psycho-névrose  traumatique,  vu  la  notion 
du  traumatisme  initial  et  l’ahsence  de  symptômes  caractéri.stiques  de  lésion  orga¬ 
nique.  —  Discussion  du  diagnostic  aux  différents  moments  de  l’évolution  des 
symptômes.  —  Importance  médico-légale  de  la  nécessité  de  ne  pas  laisser 
influencer  son  diagnostic  par  les  anamnestiques.  G.  E. 

1130)  La  Céphalée  dans  les  Tumeurs  de  l’Encéphale,  par  Pierre  Pbrol. 

Thèse  de  Paris  (126  p.).  Chez  Jules  Rousset,  Paris,  1907. 

Le  syndrome  des  tumeurs  encéphaliques  est  constitué  principalement  par  la 
céphalée  et  les  vomissements,  les  convulsions,  les  vertiges,  l’affaiblissement  ou 
la  torpeur  intellectuelle,  les  lésions  papillaires  et  certains  troubles  de  la  respira¬ 
tion  et  du  pouls. 

De  ces  symptômes  le  plus  constant  et  le  plus  fidèle  est  la  céphalée  ;  mais  cette 
constance  ne  doit  pas  être  considérée  comme  absolue,  et  l’auteur  a  pu  observer 
plusieurs  malades  porteurs  de  tumeur  cérébrale  chez  qui  la  céphalée  était 
absente.  Il  a  recueilli  dans  la  littérature  quelques  observations  analogues.  A 
l’aide  de  ces  documents  il  attire  l’attention  sur  ces  cas  de  tumeur  sans  céphalée 
et  il  cherche  quels  sont  les  caractères  pouvant  alors  servir  à  porter  le  dia¬ 
gnostic. 

Ce  qui  ressort  de  cette  étude,  c’est  que  l’absence  de  céphalée  rend  le  diagnostic 
de  tumeur  difficile  et  quelquefois  impossible.  En  l’absence  de  céphalée  il  faut 
donc  rechercher- systématiquement  les  autres  symptômes  généraux,  en  premier 
lieu  l’œdème  papillaire,  ensuite  les  symptômes  de  localisation  (convulsions, 
paralysies,  troubles  psychiques).  Mais  il  faut  savoir  aussi  que  dans  certains  cas 
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aucun  symptôme  révélateur  n’existe  et  que  les  tumeurs  de  l’encéphale  peuvent 
être  absolument  latentes.  E.  Feindel. 

1131)  Sur  le  diagnostic  des  Tumeurs  Cérébrales,  par  Felice  Senna.  Gaz- 
zelta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n“  23,  p.  237,  23  février  1908. 

1»  Tumeur  du  lobe  frontal  chez  un  homme  de  54  ans. 

Au  cours  de  la  maladie,  la  céphalalgie,  les  vertiges,  les  vomissements,  les 
convulsions  manquèrent  absolument  malgré  le  gros  volume  du  néoplasme. 
Celui-ci,  du  volume  d’une  grosse  châtaigne,  siégeait  dans  le  lobe  frontal  droit, 
au-dessous  de  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution  frontale  ascendante.  Ce 
siège  donne  l’explication  de  l’hémiplégie  gauche,  plus  accentuée  pour  le  membre 
supérieur  ;  il  existait  une  déviation  de  la  tête  à  droite,  ce  qui  pouvait  aider  à 
croire  à  la  nature  congestive  ou  hémorragique  de  la  lésion.  La  déviation  cépha¬ 
lique  est  d’ailleurs  rare  dans  le  cas  de  tumeur  cérébrale  ;  mais  ici  le  siège  de  la 
tumeur  était  de  nature  à  expliquer  son  existence. 

En  outre,  il  faut  signaler  la  tendance  continuelle  au  sommeil  que  présenta  le 
malade  ;  c’est  un  phénomène  bien  différent  des  manifestations  psychiques  qu’on 
note  quelquefois  dans  les  cas  de  tumeurs  des  lobes  frontaux. 

2“  Dans  le  deuxième  cas  de  l’auteur  on  remarque,  comme  dans  l’observation 
précédente,  l’absence  absolue  de  la  symptomatologie  générale  propre  aux 
tumeurs  intra-crâniennes  ;  dans  ce  deuxième  cas  le  phénomène  prédominant 
(en  outre  de  la  lésion  de  la  fonction  visuelle)  fut  l’affaiblissement  mental  pro¬ 
gressif  qui  alla  jusqu’à  la  démence. 

11  s’agissait  d’une  tumeur  de  l’hypophyse.  Malgré  le  gros  volume  du  néo¬ 
plasme,  tout  symptôme  d’acromégalie  fait  défaut  ;  il  n’y  avait  non  plus  aucune 
augmentation  du  tissu  adipeux  du  corps  ni  d’état  myxœdémateux  des  téguments  ; 
ce  cas  concourt  donc  avec  plusieurs  autres  à  démontrer  la  possibilité  de  la  dis¬ 
sociation  entre  la  tumeur  de  l’hypophyse  et  l’acromégalie. 

Cette  tumeur  de  l’hypophyse  existait  sans  que  le  malade  ait  une  tendance 
particulière  au  sommeil  ;  à  ce  propos  il  faut  rappeler  que  certains  auteurs 
(Salmon)  ont  émis  l’opinion  que  les  augmentations  de  volume  de  la  glande  ' 
pituitaire  avaient  une  relation  avec  le  sommeil  normal  comme  avec  le  sommeil 
pathologique. 

3°  Quoi  qu’il  en  soit,  il  faut  rappeler  encore  une  fois  que  ces  deux  observa¬ 
tions  se  rapportaient  cliniquement  à  l’encéphalite  avec  ramollissement  plutôt 
qu’à  des  tumeurs  intra-crâniennes.  Le  troisième  cas  de  l’auteur  est  l’opposé  des 
deux  précédents.  11  s’agit  d’un  ramollissement  limité  à  la  partie  postérieure  du 
thalamus  gauche  ;  la  symptomatologie  fut  celle  des  tumeurs. 

4“  L’auteur  termine  en  donnant  une  dernière  observation  de  syndrome  céré¬ 
belleux  déterminé  par  une  intoxication  gastro-intestinale.  F.  Deleni. 

4132)  Sarcome  du  Lobe  Frontal  gauche  chez  une  Syphilitique.  État 

démentiel  ;  lésions  généralisées  de  la  substance  cérébrale,  par 

Damaye.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XII,  n"  4,  p.  22,  janvier  1908. 

Il  s’agit  d’une  malade  ayant  présenté  les  apparences  d’une  démente  paraly¬ 
tique  et  chez  qui  on  trouva  à  l’autopsie  un  gros  sarcome  (200  grammes)  de  l’hé¬ 
misphère  gauche. 

L’étude  histologique  montra,  en  outre,  que  les  éléments  nerveux  de  l’écorce 
cérébrale  étaient  altérés  dans  une  très  grande  étendue,  même  en  dehors  de  la 
zone  de  compression.  Ces  lésions  généralisées  des  éléments  nerveux  cérébraux 
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sont  explicables  par  la  théorie  de  l’influence  toxique  à  distance  des  sécrétions 
néoplasiques.  E.  Feindel. 

Idïl)  Trois  cas  d’Abcès  du  Cerveau  d’origine  otitique,  par  Sieur  (de 
Pans).  Congres  de  la  Soc.  française  d'otoL,  de  laryng.  et  de  rhin.,  séance  du 


Sieur,  à  propos  des  trois  cas  qu’il  présente,  estime  qu’il  y  aurait  lieu  de  revi¬ 
ser  les  règles  classiques  qui  ont  présidé  jusqu’ici  à  l’intervention  chirurgicale 
dans  les  complications  intracrâniennes  des  otites.  Les  signes  cliniques  doivent 
seuls  servir  de  guide  en  pareil  cas;  il  importe  de  les  bien  connaître  pour  porter 
un  diagnostic  précis. 

Lemojez  rappelle  que  beaucoup  d’insuccès  opératoires  sont  dus  à  l’incerti¬ 
tude  du  diagnostic  et  qu’en  particulier  nous  arrivons  souvent  trop  tard  faute 
d  avoir  pu  nous,  documenter  de  bonne  heure.  Les  signes  cliniques  classiques  ne 
révèlent  la  maladie  qu’en  ses  derniers  jours,  mais  la  ponction  lombaire,  méthode 
de  laboratoire  maintenant  d’usage  courant,  permet  une  intervention  plus  pré- 

Benjamin  Bord. 

1134)  Volumineux  Abcès  du  Lobe  temporo-sphénoïdal  gauche  opéré 
et  guéri,  par  Bellin  (de  Paris).  Congrès  de  ta  Soc.  française  d’otoL,  de  laryng.  et 
de  rhin.,  séance  du  15  mai  1907. 

Malade  de  30  ans,  atteint  d’otorrbée  chronique  gauche  depuis  l’âge  de  11  ans, 
souffrant  atrocement  de  la  tête  depuis  13  jours,  avec  des  phénomènes  généraux 
marqués  (température  à  39",  pouls  à  100),  sans  signes  de  méningite  ou  de  loca¬ 
lisation  cérébrale. 

L’évidement  pélromastdidien  montre  que  le  toit  de  l’antre  a  disparu,  que  la  dure- 
mère  est  fongueuse  à  ce  niveau.  Le  lendemain  de  l’opération  apparaissent  de 
l’aphasie  et  de  la  paraphasie.  Nouvelle  intervention  :  l’exploration  du  cerveau  à 
la  sonde  canelée  au  niveau  du  toit  de  l’antre  donne  issue  à  une  grande  quantité 
de  liquide  séro-purulent.  Un  second  orifice  de  trépanation  est  fait  au  niveau  de 
l’écaille  du  temporal.  Guérison.  Benjamin  Bord. 

1135)  Balles  de  revolver  dans  la  Substance  Cérébrale  sans  troubles 
organiques,  chez  un  sujet  âgé  de  75  ans,  par  Maurice  Brissot  (Asile  de 
Ville-Evrard).  Soc.  anatomique  de  Paris,  novembre  1907,  Bull.,  p.  701. 

Observation  d’un  malade  qui  tenta  plusieurs  fois  de  se  suicider. 

^  Cet  homme,  porteur  de  2  balles  de  revolver  dans  sa  substance  cérébrale  et 
d  une  3"  qui  a  traversé  le  lobe  frontal  gauche  dans  toute  son  épaisseur,  n’a  subi 
pendant  4  années,  du  1«  avril  1903,  date  de  sa  première  tentative  de  suicide, 
au  18  octobre  1907,  date  de  sa  mort,  aucun  trouble  organique  consécutif  à  la 
pénétration  des  projectiles  dans  son  cerveau. 

La  seule  lésion  qu’on  ait  pu  observer  du  vivant  du  malade  a  consisté  en 
cécité  complète  à  gauche  par  atteinte  probable  du  chiasma,  la  vision  s’étant 
peu  à  peu  rétablie  à  droite. 

Pourtant  les  dégâts  matériels  dans  le  sein  de  la  substance  cérébrale  ont  été 
considérables,  et  le  sujet  était  âgé  de  75  ans.  Toutefois  aucun  noyau  gris  cen¬ 
tral  n’avait  été  atteint.  Feindel. 
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dl36)  Épidémiologie  de  la  Poliomyélite  aiguë  d’après  une  étude  de 
35  épidémies,  par  L.  Emmett  Holt  et  Frédéric  H.  Bartlett.  American 
Journal  of  the  medical  Sciences,  n'  434,  p.  647-662,  mai  1908. 

La  poliomyélite  aiguë  est  une  maladie  infectieuse;  elle  est  contagieuse,  mais 
faiblement. 

Les  auteurs  citent  quelques  faits  où  la  transmission  est  évidente  et  où  1  on 
peut  évaluer  la  durée  de  l’incubation.  Ihoma. 

1137)  Poliomyélite  antérieure  aiguë  épidémique  dans  la  ville  de 
New-York,  par  Joseph  Collins  et  Théodore  H.  Romeiser.  Medical  Society  of 
the  State  of  Neic-York,  Albany,  27-30  janvier  1908.  The  Journal  of  the  American 
Medical  Association,  p.  722,  29  février  1908. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  terminaison  presque  toujours  favorable  au  point 
de  vue  de  la  motricité  et  sur  la  guérison  souvent  complète  des  cas  d’une  récente 
épidémie  dont  ils  ont  observé  un  grand  nombre.  Thoma. 

1138)  Le  Microbe  de  la  Poliomyélite,  par  Francis  Harbitz  et  Olaf  Sheel  (de 
Christiania).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n»4,  p.  281, 
25  janvier  1908. 

Les  auteurs  ont  obtenu  du  liquide  cérébro-spinal  de  plusieurs  cas  de  polio¬ 
myélite,  un  microbe  cultivable  qui  se  présente  en  diplocoque  ou  en  tétrade. 

Garbitz  avait  déjà  vu  ce  microbe  en  1898  ;  d’autres  auteurs  semblent  l’avoir 
retrouvé.  Thoma. 

1139)  Un  cas  de  Poliomyélite  aiguë,  par  Stanley  Darnes  et  James  Miller 

(de  Birmingham).  Brain,  part  CXVII,  p.  101-109,  juin  1907. 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  d’une  forme  généralisée  qui  frappa  un  enfant 
de  9  ans  et  fut  suivie  de  mort. 

Les  constatations  anatomiques  dans  ce  cas  ont  montré  que  les  altérations  des 
cornes  antérieures  grises  de  la  moelle  sont  de  nature  inflammatoire  et  non  pri¬ 
mitivement  thrombotiques  ;  des  régions  de  la  moelle  autres  que  les  cornes  anté¬ 
rieures  ont  été,  dans  ce  ce  cas,  atteintes  par  le  même  processus  inflammatoire. 

Thoma. 

1140)  Un  cas  de  Poliomyélite  aiguë  chez  un  adulte  avec  Symptômes 
Bulbaires  et  Oculaires  accentués;  étude  microscopique,  par  J.  J.Per- 
KiNS  et  Leonard  S.  Dudgeon.  Brain,  part  CXVII,  p.  110-116,  juin  1907. 

Poliomyélite  aiguë  chez  un  homme  de  26  ans.  Les  symptômes  bulbaires 
furent  des  phénomènes  cliniques  remarquables;  déplus,  des  paralysies  oculaires 
et  la  paralysie  de  l’accommodation  montrèrent  que  le  processus  infectieux  attei¬ 
gnait  des  étages  nerveux  encore  plus  élevés  que  le  bulbe. 

Le  fait  anatomique  important  révélé  par  l’examen  histologique  a  été  la  grande 
diffusion  des  altérations  cellulaires.  Thoma. 

11411  Un  cas  de  Poliomyélite  aiguë  à  rechutes  avec  Nystagmus: 
examen  anatomique,  par  Reginald  Miller  (de  Londres).  Brain,  part  CXVII, 
p.  117-123,  juin  1907. 

Cas  de  poliomyélite  aiguë  chez  un  petit  garçon  de  3  ans  1/2.  A  la  suite  de  la 
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grave  attaque  du  début,  il  y  eut  trois  rechutes;  les  deux  premières  furent 
l’expression  d’un  envahissement  progressif  de  la  moelle,  tandis  que  la  troisième 
fut  marquée  par  un  nystagmus  violent  qui  dura  12  jours  et  par  des  mouvements 
spasmodiques  de  l’angle  de  la  bouche.  Mort  d’une  broncho-pneumonie  17  jours 
après  le  commencement  de  la  maladie. 

L’examen  histologique  montra  dans  la  moelle  des  foyers  pathologiques  de 
différents  âges  ;  le  nystagmus  put  être  rapporté  à  une  lésion  légère  du  noyau  de 
l’oculo-moteur,  le  spasme  de  l’angle  de  la  bouche  à  une  très  légère  atteinte 
irritative  du  noyau  de  la  Vil'  paire.  ïhoma. 


1142)  Poliomyélite  antérieure  aiguë;  par  J.  S.  Risien  Russel.  Medical 
Society  of  London,  23  mars  1908.  BriÜsh  Medical  Journal,  p.  809,  4  avril  1908. 

Discussion  sur  cette  affection,  surtout  au  point  de  vue  du  diagnostic  différen¬ 
tiel  avec  la  paralysie  de  Landry  et  la  polynévrite  toxique.  Thoma. 


1143)  Thérapeutique  orthopédique  pendant  la  période  précoce  de  la 
Poliomyélite  antérieure  aiguë,  par  John  Joseph  Nutt  (de  New-York) 
New-York  Medical  Journal,  n'>1326,  p.  402,  29  février  1908. 


La  poliomyélite  antérieure  aiguü  est  redoutable  à  deux  points  de  vue  ;  elle  fait 
des  paralysies,  elle  occasionne  des  déformations.  L’auteur  est  d’avis  qu’on  peut 
réduire  le  dommage  au  minimum  en  traitant,  dès  qu’elles  sont  reconnues  les 
paralysies  par  le  massage,  l’électricité,  la  chaleur  et  l’électrothérapie. 

Dès  la  même  période  aigue  on  peut  s’orêoser  à  l’aide  d’appareils  orthopédi¬ 
ques  simples  aux  élongations  musculo-tendineüses  et  aux  déformations  qui  sont 
la  conséquence  de  la  perte  de  la  fonction  de  certains  groupes  musculaires. 

Tho.\ia  . 


la  Sensibilité  profonde,  par  le  prof.  Grasset 
(de  Montpellier).  Province  Medicale,  an  n“  13,  p.  143,  28  mars  1908 

Observation  d’un  cas  de  tabes  fruste  par  l’absence  d’ataxie,  de  Romberg  de 
Westphal. 

Mais  il  existait  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  et  quelques  crises 
gastriques  1  abolition  des  achilléens,  l’Argyll,  plus  tous  les  signes  de  l’insensi- 
bihte  profonde  (anesthesies  tendineuse,  articulaire,  osseuse,  épigastrique  tra- 
chea  e,  oculaire,  profonde,  testiculaire).  Tout  cela  contrastait  avec  l’intégrité 
absolue  de  la  sensibilité  superficielle;  seulement  une  petite  zone  d’anesthéL  à 
la  joue  gauche  et  sous  le  gros  orteil. 

f  r  f  dissociation  de  la  sensibilité  superfi¬ 

cielle  et  de  la  sensibilité  profonde  dans  le  tabes.  Et  non  seulement  on  trouve 
dans  le  tabes  une  série  de  troubles  de  la  sensibilité  profonde  qui  forment  nar 
eux-memes  les  symptômes  de  cette  maladie  (diminution  ou  perte  du  sens  mus- 
culaire  ou  osteo-articulaire,  anesthésie  à  la  pression  profonde  du  testicule  du 
creux  épigastrique,  de  la  trachée,  du  globe  oculaire,  de  la  langue,  des  tend;ns 
des  os,  du  tronc  nerveux),  mais  encore  il  y  a  dans  le  tabes  une  série  d’autrel 
symptômes  importants  classiques  et  connus  depuis  longtemps,  dans  la  produc¬ 
tion  desquels  les  troubles  de  la  sensiblité  profonde  jouent  un  grand  rôle^ (aboli¬ 
tion  des  reflexes  tendineux,  ataxie  de  Romberg,  hypotonie  musculaire  et  pla¬ 
cement  articulaire  forcé,  troubles  trophiques).  ^ 

Le  ejndrome  du  t.bee  derient  dont  l'eipr.ssion  d'une  diniinolion,  d'une  .'bc 
l.ü.„  de  I.  sene,b.l,le  profonde.  ]1  j  .  un  pour  I.  sensibilité  profonde 
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distinct  de  l’appareil  pour  la  sensibilité  superficielle,  puisque  l’action  de  la  mala¬ 
die  est  différente  pour  les  deux. 

C’est  là  une  notion  clinique  encore  bien  peu  précise  en  physiologie. 

E.  Feindel. 

1145)  Un  cas  de  Syphilis,  de  Pthisie  et  de  Tabes,  par  Halliday  G.  Su¬ 

therland.  British  Medical  Journal,  n”  2464,  p.  680,  21  mars  1908. 

A  propos  de  ce  cas,  l’auteur  examine  les  relations  réciproques  du  tabes,  de  la 
syphilis  et  de  la  tuberculose. 

Chez  le  sujet,  la  syphilis  date  de  20  ans,  la  tuberculose  de  4  ans,  le  tabes  de 
2  ans. 

La  tuberculose  parait  d’évolution  bénigne  et  c’est  ce  qui  arrive  généralement 
dans  les  cas  de  syphilis  ancienne,  alors  que  la  tuberculose  marche  vite  chez  les 
sujets  atteints  d’une  syphilis  récente.  Thoma. 

1146)  Sur  les  Mouvements  involontaires  qui  accompagnent  les  re¬ 
présentations  idéo-motrices  chez  les  Tabétiques  ataxiques,  par 

C.  Negro.  Rivista  Neuropatologiea,  Periodico  per  i  Medici  Pratiei,  Turin,  an  II, 
n"  7-8,  p.  193-196,  juillet-août  1907. 

Chez  les  tabétiques  incoordonnés  la  représentation  mentale  d’un  mouvement 
est  très  souvent  suivie  de  brusques  réactions  motrices  involontaires  qui  précè¬ 
dent  la  véritable  détermination  volontaire  pour  le  mouvement. 

C’est  ainsi  qu’à  l’asynergie  fonctionnelle  des  muscles  s’associe  pour  la  pro¬ 
duction  de  l’ataxie  un  élément  psychique  qui  paraît  être  d’une  importance 
notable.  F-  Deleni. 

1147)  Fractures  spontanées  dans  le  Tabes,  leur  intérêt  au  point  de 
vue  médico-légal,  par  E.  SoREL  (de  Toulouse).  Archives  médicales  de  Tou¬ 
louse,  an  XV,  n»  6,  p.  113,  15  mars  1908. 

Observation  d’un  cas  de  fracture  indolore  spontanée  chez  un  tabétique. 
L’accident  s’est  produit  sans  traumatisme,  alors  que  cet  homme  marchait  ;  il 
a  brusquement  éprouvé  du  dérobement  des  jambes  et  il  a  dû  s  assoir. 

Ultérieurement,  à  la  suite  du  traitement  approprié,  la  consolidation  s’est  par¬ 
faitement  réalisée. 

L’auteur  discute  ce  cas  au  point  de  vue  accident  du  travail;  il  pense  que  la 
fracture  tabétique,  apparaissant  chez  un  ouvrier  qui  travaille,  mais  spontané¬ 
ment  au  sens  entendu  par  la  neurologie,  ne  constitue  pas  un  droit  à  l’indem¬ 
nité.  .  F-  Feindel. 

11481  Mal  perforant  du  Maxillaire  supérieur,  par  Louis  Goorc.  Revue  de 
Stomatologie,  an  XV,  n°  3,  p.  125-129,  mars  1908. 

11  s’agit  d’un  tabétique  de  41  ans  porteur  d’un  mal  perforant  plantaire. 
L’examen  de  la  bouche  révèle  une  absence  complète  de  dents  à  la  mâchoire 
supérieure.  Au  mois  de  mai  dernier,  sans  cause  toutes  les  dents  sont  tombées  ; 
quelque  temps  après  le  malade  reconnut  la  présence  d’une  excavation  à  droite. 

A  l’examen  l’arcade  dentaire  supérieure  s’est  résorbée  ;  à  droite  un  orifice 
pénètre  dans  le  sinus  maxillaire  ;  à  gauche  il  existe  une  ulcération  symétrique, 
mais  la  perforation  n’est  pas  encore  constituée.  E.  Feindel. 
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H49)  Le  Sérum  antidiphtérique  dans  le  Traitement  du  Tabes,  par 

Rafael  del  Vallb  y  Aldabaldk.  Revue  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques  de 
Madrid,  15  février  1908. 

L’auteur  aurait  obtenu  une  amélioration  avec  disparition  de  l’ataxie,  des  dou¬ 
leurs,  du  Romberg  et  de  l’Argyll;  —  les  réflexes  restant  perdus. 

Rappel  des  travaux  ayant,  dans  le  tabes,  mis  en  cause  un  bacille  diphtéroïde. 

F.  Deleni. 

1150)  Atrophie  optique  du  Tabes  et  traitement  spécifique,  par  Anto- 
NELLi.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Médecine  de  Paris,  p.  141,  13  mars 
1908. 

Depuis  20  ans,  l’auteur  traite  les  tabétiques  par  les  injections  de  sels  solubles 
de  mercure  ;  mais  jamais  il  n’a  vu  l’atrophie  optique  s’arrêter.  Il  ne  croit  même 
pas  que  l’on  puisse  la  conjurer  sur  le  second  œil  lorsque  le  malade  a  le  premier 
déjà  atteint.  Feindel. 

1151)  Tumeurs  de  la  Queue  de  cheval  et  des  Vertèbres  inférieures. 
Relation  de  9  cas  ;  7  avec  autopsie,  3  avec  opération,  par  William 
G.  Spilleh  (de  Philadelphie).  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n“  432, 
p.  365-403,  mars  1908. 

Les  9  observations,  toutes  personnelles,  servent  à  l’auteur  à  définir  la  patho¬ 
logie  des  tumeurs  et  des  lésions  de  la  queue  de  cheval. 

Au  point  de  vue  pratique  la  question  qui  se  pose  est  celle  de  savoir  si  l’on 
doit  opérer  ;  la  statistique  relevée  à  cet  égard  n’est  pas  très  encourageante, 
cependant  il  est  à  penser  que,  lorsque  l’intervention  sera  pratiquée  plus  fréquem¬ 
ment,  les  résultats  iront  en  s’améliorant.  ïhoma. 

1152)  Tumeur  de  la  Queue  de  cheval;  ablation  chirurgicale;  guéri¬ 
son,  par  R.  G.  Elsworth.  Edinburg  Medical  Journal,  n"  633,  p.  236-243,  mars 
1908. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  19  ans  chez  qui  la  maladie  avait  commencé  il 
y  a  9  ans  par  des  douleurs  dans  les  jambes.  Depuis  le  début  ce  jeune  homme  a 
continuellement  souffert  de  douleurs  du  dos  et  des  membres  inférieurs.  Les 
jambes  sont  le  siège  d’une  atrophie  considérable.  Les  troubles  objectifs  de  la 
sensibilité  ont  une  topographie  radiculaire  précise. 

L’opération  fit  découvrir  une  tumeur  mollasse  qui  descendait  dans  le  canal 
rachidien  depuis  la  IV*  vertèbre  lombaire  jusque  dans  la  partie  supérieure  du 
sacrum.  Il  fut  assez  difficile  de  dégager  de  la  néoplasie  les  racines  de  la  queue 
de  cheval.  Mais  depuis  l’opération  le  malade  fait  des  progrès  continus. 

Thoma. 

1153)  Le  Syndrome  de  l’Épicône  dans  la  Syphilis  cérébro-spinale,  par 

William  G.  Spiller.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  VI,  n"  2,  p.  77-90, 
février  1908. 

Observation  d’un  malade  atteint  de  syphilis  cérébro-spinale  qui  présenta  dans 
sa  pureté  le  syndrome  de  l’épicône. 

Il  existait  une  paralysie  péronière  bilatérale  qui  affecta  le  côté  gauche  avant 
le  côté  droit,  alors  que  les  muscles  tibiaux  antérieurs  restaient  intacts;  il  y 
avait  parésie  des  fléchisseurs  des  jambes  et  des  extenseurs  des  pieds;  on  pou¬ 
vait  constater  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  dans  le  territoire  des  pre- 
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mières  et  secondes  racines  sacrées;  la  perte  des  réflexes  du  tendon  d’Achille,  la 
perte  des  réflexes  plantaires  avec  conservation  des  réflexes  rotuliens  et  intégrité 
des  fonctions  de  la  vessie  et  du  rectum. 

La  paralysie  péronière  bilatérale  ressemblait  donc  beaucoup  à  la  paralysie 
polynévritique  des  extrémités  inférieures.  L’auteurfait  la  discussion  du  diagnos¬ 
tic  et  il  donne  deux  autres  observations  de  lésions  de  l’épicône  d’origine  trau¬ 
matique  qu’il  met  en  parallèle  avec  la  séméiologie  de  son  premier  cas. 

Thoma. 


MÉNINGES 

1154)  Un  cas  de  Perforation  trarmatique  du  Tegmen  Tympani  avec 
blessure  des  Méninges  et  du  Cerveau  par  pénétration  d’un  corps 
étranger,  par  Cheval  (de  Bruxelles).  Congrès  annuel  de  la  Soc.  belge  d’otoL,  de 
laryng.  et  de  rhin.,  séance  du  9  juin  1907. 

Un  enfant  de  11  ans  est  terrassé  par  ses  camarades,  et,  tandis  que  les  uns  le 
maintiennent,  un  autre  lui  enfonce  dans  l’oreille  gauche  une  baleine  de  para¬ 
pluie.  Quatre  jours  après,  la  température  qui,  la  veille  au  soir  était  de  39°, 7 
monte  à  39°,  6  le  matin,  40°  le  soir.  Le  strabisme  convergent  et  d’autres  signes 
font  songer  à  une  méningite  de  la  base.  La  ponction  lombaire  révèle  une  réac¬ 
tion  méningée  très  manifeste.  Intervention  trois  jours  après;  il  s’écoule  une 
certaine  quantité  de  liquide  céphalo  rachidien  qui  diminue  l’hypertension  intra¬ 
crânienne  et  permet  au  cerveau  qui  ne  battait  plus,  de  recommencer  à  battre. 
Drainage  du  trajet  fîstuleux  du  cerveau.  Guérison.  Benjamin  Bord. 

1153)  Méningite  lymphocytique  ourlienne  avec  atteinte  du  Triju¬ 
meau  et  Zona  d’une  de  ses  branches,  par  Ch.  Dopteh.  Progrès  Médical, 
t.  XXIII,  n'  9,  p.  101,  29  février  1908. 

11  s’agit  d’un  malade  qui,  semblant  guéri  d’une  atteinte  d’oreillons,  a  pré¬ 
senté,  à  la  suite  de  phénomènes  méningés  frustes,  des  troubles  du  trijumeau 
dont  le  plus  saillant,  le  plus  palpable,  a  consisté  dans  un  zona  occupant  le 
domaine  de  la  branche  inférieure  de  ce  nerf. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plusieurs  titres  :  1°  Les  cas  de  zona  qui 
surviennent  au  cours  des  oreillons  sont  extrêmement  rares. 

2°  La  branche  inférieure  seule  du  trijumeau  a  été  la  seule  en  cause  en  ce  qui 
concerne  l’éruption  de  zona;  de  plus,  la  souffrance  du  nerf  s’est  manifestée 
différemment  suivant  qu’on  envisageait  la  branche  ophtalmique,  le  nerf  maxil¬ 
laire  supérieur,  le  maxillaire  inférieur;  hyperesthésie  dans  l’une,  hyperesthésie 
dans  l’autre  et  hyperesthésie  compliquée  de  l’éruption  décrite  dans  le  troisième. 

To.utes  les  fibres  du  tronc  nerveux  issus  de  la  base  du  crâne  n’ont  pas  été 
atteintes  au  même  titre,  ni  sans  doute  au  même  degré  par  l’imprégnation  de 
l’exsudât  méningé.  Ce  fait  confirme  donc  le  caractère  parcellaire  habituellement 
noté  des  paralysies  des  nerfs  crâniens  survenant  au  cours  du  processus 
ourlien. 

2°  La  lymphocytose  rachidienne,  coïncidant  avec  les  signes  cliniques  (cépha¬ 
lée,  dissociation  de  la  température  et  du  pouls)  ainsi  qu’une  apparition  consé¬ 
cutive  des  troubles  du  trijumeau,  apporte  une  prei|,ve  nouvelle  du  rôle  de  l’irri¬ 
tation  méningée  dans  la  pathogénie  des  phénomènes  paralytiques  ou  parétiques 
dont  les  paires  crâniennes  sont  souvent  le  siège  pendant  l’évolution  ou  la  conva¬ 
lescence  de  la  maladie  ourlienne.  Feindel. 
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1136)  La  Ponction  lombaire  dans  la  Méningite  otitique,  par  A.  E.  Bar¬ 
rer.  Royal  Society  of  Medicine,  Section  of  Surgery,  10  mars  1908.  British  Medical 

,  Journal,  p.  683,  21  mars  1908. 

Observations  de  3  cas  de  méningite  otitique  traités  par  la  ponction  lom¬ 
baire. 

Le  premier  sujet  avait  un  peu  de  pus  dans  l’oreille,  mais  il  ne  semblait  pas 
que  la  mastoïde  fut  prise;  des  symptômes  méningitiques  étant  survenus,  on 
pratiqua  la  ponction  lombaire  et  l’on  trouva  quelques  diplocoques  dans  un 
liquide  céphalo-rachidien  cependant  clair.  On  fit  immédiatement  l’opération  de 
la  mastoïde  et  l’exploration  de  la  cavité  crânienne,  mais  avec  un  résultat 
négatif. 

Gomme  les  symptômes  méningitiques  persistaient,  on  répéta  la  ponction 
lombaire  et  cette  fois  on  trouva  un  liquide  purulent  contenant  le  microcoeus 
eatarrhalis. 

A  la  suite  de  nouvelles  recherches,' on  put  évacuer  un  ahcès  temporo-sphé- 
noïdal,  à  la  suite  de  quoi  le  trouble  du  liquide  céphalo-rachidien  diminua  et 
disparut,  et  enfin  le  sujet  guérit. 

Le  second  cas,  qui  se  termina  également  par  la  guérison,  est  analogue  au 
premier;  seulement  les  interventions  opératoires  furent  plus  graves  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  purulent  contenait  des  microbes  en  association. 

Le  troisième  cas  se  termina  par  la  mort.  Le  liquide  céphalo-rachidien  conte¬ 
nait  un  streptocoque  virulent.  Thoma. 

1137)  Méningo-encéphalocèle  chez  un  Nouveau-né;  examen  histolo¬ 
gique,  par  Eschbach  et  Barbé.  Société  anatomique  de  Paris,  avril  1907,  Bull., 

p.  332. 

Cette  méningocèle  était  constituée  par  une  poche  volumineuse  dans  la  régior 
occipitale,  qui  s’était  ouverte  au  moment  de  l’accouchement.  Elle  communi¬ 
quait  avec  l’intérieur  du  crâne  à  travers  l’écaille  occipitale  par  un  orifice  situé 
exactement  sur  la  ligne  médiane.  Par  cet  orifice  sortait  un  bourgeon  encépha¬ 
lique  peu  volumineux. 

Cette  tumeur,  d’origine  encéphalique,  n’était  pas  formée  par  du  tissu  cérébral 
normal  ;  elle  donnait  l’impression  d’une  néoplasie  véritable,  analogue  aux 
névromes  médullaires  de  Foerster  et  Virchow,  suivant  les  conclusions  de  Ber¬ 
ger.  On  peut  la  considérer  comme  une  ectopie  de  la  substance  encéphalique, 
qui  se  serait  comportée  par  la  suite  comme  une  véritable  tumeur. 

E.  Feindel. 

1138)  Méningo-encéphalite  diffuse  subaiguë,  parL.  Marchand  (de  Blois) 
et  G.  Petit  (d’.Alfort).  Société  anatomique  de  Paris,  mai  1907,  Bull.,  p.  407. 

L’intérêt  du  cas  réside  dans  ce  fait  que  les  lésions  cérébrales  observées  sont 
histologiquement  analogues  à  celles  de  la  paralysie  générale  chez  l’homme. 

Les  auteurs  ont  déjà  publié  une  observation  de  ce  genre. 

E,  Feindel. 

1139)  Lésions  du  Cortex  dans  la  Méningo-corticalite  chronique,  par 

M.  L.  Marchand.  Société  anatomique  de  Paris,  janvier  1907,  Bull.,  p.  26. 

Dans  plusieurs  communications  antérieures,  Fauteur  a  montré  les  rapports 
qui  existaient  entre  les  lésions  de  la  méningite  chronique  et  la  sclérose  névrolo¬ 
gique  corticale  sous-jacente  aux  méninges  altérées.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  y 
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a  adhérence  des  méninges  au  cortex  au  niveau  de  parties  sclérosées.  Conti¬ 
nuant  ses  recherches  sur  ces  lésions  corticales,  si  fréquentes  chez  les  aliénés, 
l’auteur  a,  dans  quelques  cas,  constaté  au  niveau  des  régions  les  plus  altérées 
non  seulement  une  symphyse  cortico-méningée,  mais  une  véritable  pénétration 
des  méninges  dans  le  cortex. 

Dans  les  préparations  présentées,  on  peut  suivre  les  lésions  depuis  la  simple 
échancrure  du  cortex  par  les  méninges  épaisses, jusqu’à  la  pénétration  complète 
des  méninges  molles  dans  le  cerveau. 

Les  sujets  chez  lesquels  on  a  rencontré  ces  altérations,  présentaient  des  syn¬ 
dromes  mentaux  différents.  On  sait,  en  effet,  que  la  même  maladie  cérébrale 
survenant  à  des  âges  différents  détermine  des  symptôme  différents,  que  l’inten¬ 
sité  des  lésions,  leur  plus  ou  moins  grande  diffusion,  leur  localisation,  jouent 
un  rôle  important.  E.  Feindel. 

1160)  Méningo-encéphalite  fœtale,  défaut  consécutif  de  développe¬ 
ment  du  Cerveau  et  Hydrocéphalie  chez  un  Cheval  de  3  ans  de 
taille  normale  n’offrant  aucun  trouble  paralytique,  par  L.  Mar- 
CHANn  (de  Blois)  et  G.  Petit  (d’Alfort).  Société  anatomique  de  Paris,  mai  1907, 
Bull.,  p.  410. 

Présentation  du  cerveau  d’un  jeune  cheval  de  3  ans  qui  n’était  nullement 
paralysé  et  ne  présentait  aucune  particularité  notable  sauf  un  développementun 
peu  exagéré  des  os  du  crâne. 

Ce  cheval  peut  être  considéré  comme  n’ayant  pas  eu  d’écorce  cérébrale;  le 
cortex  n’était  pas  atrophié  mais  il  avait  subi  un  défaut  de  développement. 

Pendant  sa  vie  l'animal  semblait  se  comporter  comme  un  sujet  sain  de  son 
espèce.  L’automatisme  devait  jouer  chez  lui  un  rôle  exclusif;  mais  ce  n’est 
guère  que  de  l’automatisme  que  l’on  demande  au  cheval  domestique. 

E.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


1161)  Bronchopneumonie  compliquée  de  Polynévrite,  par  Maurice 

Perrin,  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  H  mars  1908. 

Les  polynévrites  consécutives  aux  bronchopneumonies  ou  qui  les  accompagnent 
relèvent  ordinairement  de  la  cause  même  de  la  bronchopneumonie  (grippe, 
refroidissement)  ;  quelquefois  les  toxines  parties  du  foyer  pulmonaire  intervien¬ 
nent  dans  l’atteinte  des  nerfs  périphériques.  Cette  influence  paraît  s’être  com¬ 
binée  à  celle  d’un  refroidissement  dans  le  cas  d’un  tailleur  de  53  ans  chez  qui  la 
polynévrite  a  formé  de  la  paralysie  ascendante  aiguë  et  a  envahi  les  4  membres 
et  le  tronc  en  moins  de  24  heures  ;  état  stationnaire  pendant  5  jours,  puis  régres¬ 
sion  des  troubles,  rapide  pour  les  membres  supérieurs,  lente  pour  les  membres 
inférieurs  ;  guérison  complète  3  mois  plus  tard.  G.  E. 

1162)  Les  Récidives  des  Polynévrites,  par  Maurice  Perrin.  Soc.  de  Méd.  de 

Nancy,  8  mai  1907.  Revue  Médicale  de  l’Est,  p.  485-489,  1907. 

Les  récidives  des  polynévrites  sont,  suivant  les  cas,  de  vraies  récidives,  des 
rechutes  ou  des  recrudescences.  11  n’y  a  aucun  parallélisme  entre  la  gravité  et 
la  forme  clinique  de  la  ou  des  récidives  et  celle  de  la  première  atteinte. 

Le  peu  de  fréquence  des  récidives,  malgré  la  fragilité  des  nerfs  déjà  atteints, 
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s’explique  par  la  suppression  des  causes  occasionnelles  dont  certaines  sont 
d’ailleurs  des  incidents  exceptionnels  dans  la  vie  des  malades. 

L’étiologie  de  chaque  atteinte  en  particulier  est  celle  des  polynévrites  en 
général.  On  retrouve  ordinairement  une  prédisposition  de  terrain.  En  plus  de  ce 
facteur,  ce  peut  être  le  retour  de  la  cause  de  la  première  atteinte  qui  amène  la 
récidive  (intoxications,  infections)  ;  ce  peut  être  une  cause  différente  ;  d’autres  fois 
la  cause  reste  douteuse;  parfois  plusieurs  causes  se  surajoutent.  Exemples  de  ces 

^'T’Tydution,  le  pronostic  et  le  traitement  des  récidives  rentrent  dans  la  règle 
générale  11  faut  tenir  grand  compte,  à  côté  du  traitement  proprement  dit,  de  ce 
que  M.  le  Professeur  Raymond  appelle  le  traitement  prophylactique,  c’est-à-dire 
de  l’ensemhle  des  mesures  qui  peuvent  préserver  les  nerfs  périphériques  contre 
l’atteinte  des  agents  toxiques  ou  infectieux.  G-  E. 


bre  1907. 


Observation  d’un  homme  antérieurement  atteint  de  diphtérie  suivie  de  para¬ 
lysie  du  voile  du  palais.  -  .  j 

A  la  suite  d’une  nouvelle  angine  il  présenta  de  l’impotence  fonctionnelle  de 

l’épaule.  ,  t  ■  a  i 

L’auteur  rapporte  cette  seconde  affection  à  une  névrite  (nerfs  circonflexe  et 
du  grand  pectoral)  par  intoxication  diphtérique;  l’évolution  fut  marquée  au 
début  par  des  phénomènes  douloureux  et  ensuite  par  l’atrophie  et  la  paralysie 
du  deltoïde  et  du  grand  pectoral  avec  altération  des  réactions  électriques  de  ces 
muscles.  E- 

1164)  Polynévrite  post-grippale,  par  L.  Rimbaud  (de  Montpellier).  Province 

Médicale,  an  XXI,  n»  8,  p.  87,  22  février  1908. 

Cas  de  polynévrite  post-grippale  ayant  revêtu  le  tableau  traumatique  de  la 
paralysie  ascendante  aiguë.  E.  Feindel. 

1165)  Polynévrite  alcoolique  chez  un  Tuberculeux,  par  Debove.  Gazette 

des  Hôpitaux,  26  mars  1908. 

Le.  malade  est  un  absinthique.  Cette  forme  d’intoxication  associée  entraîne 
des  désordres  particulièrement  précoces  et  graves.  E.  Feindel. 

1166)  Un  cas  de  Nervo-tabes  périphérique,  par  Ddque  Estbada.  Arcàwos 
brasileiros  de  Psychiatria,  Neurologia  e  Scieneias  affins,  an  111,  n“  3-4,  juillet- 
décembre  1907. 

Ce  cas  concerne  un  métis  brésilien  qui  fut  atteint  assez  récemment  de  plu¬ 
sieurs  infections  (variole,  rhumatisme  aigu,  syphilis). 

Ce  malade  présente  le  tableau  de  la  polynévrite  ataxique  ;  l’auteur  établit 
le  diagnostic  différentiel  de  cette  forme  morbide  d’avec  le  tabes. 

F.  Dbleni. 

1167)  Le  Pseudo-tabes  Névritique,  par  Raymond.  Bulletin  Médical,  22  fé¬ 

vrier  1908. 

Leçon  avec  présentation  de  malades,  consacrée  à  opposer  la  polynévrite 
ataxique  au  tabes.  E.  Feindel. 


kevl’e  neurologique 

évoluant  cliniquement  comme  une 
anterieure  aiguë,  par  Van  Gehuchten.  Bull,  de  VAcad 
loyale  de  Medecine  de  Belgique,  janvier  d908. 


Le  3  mai  dernier  un  homme  est  blessé  accidentellement  au  front  et  au  menton 
par  son  chien  atteint  de  paralysie  du  maxillaire  inférieur.  Trois  jours  plus  Urd 
animal  meurt  de  paralysie  généralisée.  11  n’existait  aucun  soupçon  de  rage 
Le  8  juin  suivant,  1  homme  se  sent  malade  et  triste.  11  a  peur  de  devenir  enragé 
Il  se  plaint  de  douleurs  névralgiques  localisées  au  niveau  des  cicatrices  de  Ls 
anciennes  blessures  et  présente  un  léger  degré  d’hydrophobie.  Le  13  juin  sur¬ 
viennent  brusquement,  sans  frisson  ni  fièvre,  des  douleurs  et  des  fourmillements 
dans  le  membre  supérieur  gauche  accompagnés  de  parésie  de  toute  sa  muscula- 

Ip  trnn  ^e  quelques  jours  le  membre  supérieur  droit, 

le  tronc  et  les  membres  inferieurs. 

d’bvdr™T\^'''’ le  19  juin  il  ne  présente  aucun  symptôme 
d  hydrophobie,  pas  de  difficulté  pour  avaler  les  liquides  et  les  solides,  pas  de 
phenomenes  de  sputation.  L’intelligence  est  intacte.  La  sensibilité  cutanée  est 
normale.  Le  symptôme  prédominant  est  une  paralysie  flasque  et  complète  des 

Tto  T''®'’  supérieurs,  avec  abolitions 

ous  les  leflexes  cutanés  et  tendineux  correspondants,  aussi  bien  les  réflexes 
cutanés  supérieurs  que  les  reflexes  cutanés  inférieurs.  La  motilité  volontaire  est 
conservée  dans  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied.  Le  réflexe  plantaire  est  nor- 
37»  et  37»V  ^  vésicaux,  ni  rectaux.  La  température  oscille  entre 

Les  symptômes  observés  font  écarter  toute  idée  de  rage  et  font  porter  le  dia¬ 
gnostic  de  poliomyélite  antérieure  aiguë.  ' 

Les  jours  suivants  la  paralysie  envahit  les  muscles  de  la  déglutition  et  les 
muscles  de  la  langue.  La  température  monte  rapidement  jusque  39«4,  le  pouls 
.jusque  170  et  au  delà,  la  respiration  s’accélère  de  plus  en  plus.  Le  malade  meurt 
dans  la  matinée  du  dimanche  23  juin. 

Les  symptômes  moteurs  bulbaires  succédant  aux  symptômes  moteurs  médul- 
dante  ‘^^'^gnostic  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  à  forme  ascen- 


L  autopsie  est  pratiquée  le  lendemain  et,  malgré  ma  conviction  absolue,  dit 
t  auteur,  qu  il  n  y  avait  pas  lieu  de  songer  à  une  infection  rabique,  de  la  sub- 
ffipffis  cependant  inoculée  sous  la  dure-mère  crânienne  de  trois 

L’examen  histologique  de  la  moelle  épinière  ne  montre  l’existence  d’aucune 
des  lésions  caractéristiques  de  la  poliomyélite  ;  pas  de  dilatation  vasculaire,  pas 
d  hémorragie,  pas  de  disparition  des  cellules  radiculaires,  pas  de  lésion  appré¬ 
ciable  de  la  corne  grise  antérieure. 

Dans  les  ganglions  spinaux,  on  trouve  les  lésions  cellulaires  et  péricellulaires 
caractéristiques  de  la  rage. 

Des  trois  lapins  inoculés,  deux  se  paralysent  du  train  postérieur  le  13  et  le 
14  juillet.  Ils  meurent  respectivement  le  17  et  le  19  du  même  mois.  L’examen 
de  leurs  ganglions  cérébro-spinaux  montre  l’existence  d’une  chromolyse  centrale 
intense,  preuve  d’une  intoxication  profonde,  ainsi  que  l’existence  d’un  nombre 
assez  considérable  de  nodules  rabiques. 

_  Le  doute  n’était  donc  plus  permis.  11  n’y  avait  pas  poliomyélite  antérieure 
aigue,  mais  bien  infection  rabique. 

Ce  cas  de  rag.e  est  intéressant  à  plusieurs  points  de  vue  ; 
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d°  Le  diagnostic  a  pu  être  fait  par  l’examen  histologique  des  ganglions  spinaux; 

2»  L’absence  complète  de  la  période  d’excitation  montre  que  la  rage  mue 
ou  paralytique  d’emblée  peut  se  montrer  chez  l’homme  aussi  bien  que  chez  les 
mammifères  ; 

3“  La  longue  période  de  paralysie  qui  a  duré  dix  jours  montre  que  la  rage 
mue  est  une  rage  à  évolution  lente; 

4»  Ce  cas  de  rage  a  évolué  cliniquement  comme  une  paralysie  ascendante 
aiguë  de  Landry.  On  sait  que  l’anatomie  pathologique  de  cette  paralysie  n’est 
pas  connue.  Les  autopsies  ont  montré  tantôt  l’existence  d’une  poliomyélite  ou 
d’une  polynévrite,  tantôt  l’absence  complète  de  lésion  médullaire.  En  présence 
de  son  observation  clinique  suivie  d’autopsie,  M.  Van  Gehuchten  se  demande  si, 
parmi  les  cas  de  paralysie  de  Landry  sans  lésions  médullaires,  il  n’y  aurait  pas 
eu  des  cas  d’infection  rabique  méconnus,  d’autant  plus  qu’une  blessure  de  chien 
peut  facilement  passer  inaperçue  et  que,  de  plus,  la  période  d’incubation  de  la 
rage  peut  être  très  longue.  11  conviendrait  donc  à  l’avenir  de  faire  toujours  l’exa¬ 
men  histologique  des  ganglions  spinaux; 

S”  Il  y  a  discordance  complète  entre  les  symptômes  cliniques  et  les  lésions 
anatomo-pathologiques  :  d’une  part,  sensibilité  cutanée  normale  et  cependant 
destruction  d’un  nombre  considérable  de  cellules  des  ganglions  spinaux  ;  d’autre 
part,  paralysie  flasque  et  complète  sans  lésion  apparente  des  cornes  grises  anté¬ 
rieures.  M.  Van  Gehuchten  étudie  la  pathogénie  de  la  paralysie  rabique  qu’il  est 
tenté  d’attribuer  à  une  intoxication  profonde  des  cellules  radiculaires  de  la 
moelle.  Paul  Masoin. 

1169)  Un  cas  de  Rage  humaine,  par  ïhiriar.  Bull,  de  l’Acad.  royale  de  Méd. 

de  Belgique,  décembre  1907. 

Relation  clinique  très  médicale  et  très  émouvante. 

Comme  faits  saillants,  'l’hiriar  remarque  que  les  personnes  atteintes  de  rage 
ne  sont  nullement  aussi  agressives  qu’on  le  suppose  généralement.  Il  croit  que 
le  traitement  barbare  qu’on  leur  inflige  souvent  (camisole,  contentions..,)  est  la 
cause  de  leurs  réactions,  parfois  si  violentes,  relatées.  «  L’homme  enragé  ne 
mord  pas.  j  (Gratia,  1889.) 

L’examen  microscopique  révèle  l’existence  des  lésions  décrites  par  Van 
Gehuchten  (ganglions  spinaux).  Paul  Masoin. 

1170)  Pouvoir  antirabique  et  immunisant  du  Liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien  des  animaux  sains,  enragés  et  immunisés,  par  Claudio  Fermi. 

Il  Polielinieo,  Sez.  prat.,  an  XV,  fasc.  15,  p.  453,  12  avril  1908. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  un  pouvoir  antirabique;  mais  il  n’y  a  pas  de 
grosses  différences  à  cet  égard  entre  le  liquide  céphalo-rachidien  d’animaux 
sains,  rabiques  ou  immunisés. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  des  animaux  fortement  immunisés  contre  la  rage 
est  dépourvu  de  tout  pouvoir  d’immunisation;  ceci  démontre  que  les  substances 
immunisantes  du  sang  ne  passent  pas  dans  le  liquide  céphalo-i’achidien. 

F.  Deleni. 

1171)  Comparaison  entre  le  Pouvoir  Immunisant  contre  la  Rage  de 

la  Substance  Nerveuse  normale  et  du  'Vaccin  Pasteur,  par  R.  Re- 

PETTO  (de  Sassari).  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delte  Cliniche,  an  XXIX,  n“  26,  p.  272, 

l'-^  mars  1908. 

Expériences  sur  des  rats.  La  substance  nerveuse  fraîche  normale  possède  chez 
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ces  animaux  un  pouvoir  d’immunisation  égal  sinon  supérieur  au  Vaccin  Pasteur. 

F.  Deleni. 

1172)  Statistique  du  Traitement  Antirabique  et  du  service  des  dia¬ 
gnostics  antirabiques  à  l’Institut  Pasteur  de  Bruxelles,  par  Bordet. 
Bull,  de  VAcad.  de  Méd.  de  Belgique,  décembre  1907. 

Depuis  juillet  1902  (création  du  service)  l’Institut  a  reçu  635  animaux  sus¬ 
pects,  dont  289  ont  été  reconnus  enragés. 

Depuis  cette  même  date  (jusqu’au  15  novembre  1907)  l’Institut  a  traité 
782  personnes  :  trois  insuccès.  —  Des  782  cas,  il  y  en  eut  423  chez  lesquels  la 
rage  fut  démontrée  dans  le  chien  mordeur.  Ne  tenant  pas  compte  d’un  cas  dou¬ 
teux,  la  proportion  d’insuccès  est  donc  de  3,8  °/oo  —  chiffre  très  voisin  de  celui 
obtenu  à  Paris  4,6  ”/oo  pour  une  période  de  douze  années. 

En  1907,  la  rage  sévit  avec  une  fréquence  plus  grande-que  les  années  anté¬ 
rieures  :  279  animaux  suspects  furent  examinés;  la  moitié  fut  reconnue  atteints. 
—  Personnes  mordues  :  300,  dont  176  par  des  chiens  démontrés  rahiques. 

Le  diagnostic  rabique  s’établit  par  la  recherche  de  la  lésion  de  Van  Gehuch- 
ten  et  injection  de  bulbe  à  des  lapins.  Paul  Masoin. 


DYSTROPHIES 

1173)  Contribution  à  l’étude  de  l’Acromégalie,  par  Giuseppe  Fbanchini 
(de  Bologne).  Rivista  Sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIII,  fasc.  4,  p.  888-932, 
décembre  1907. 

Trois  observations  bien  typiques  d’acromégalie  chez  des  femmes;  elles  sont 
remarquables,  l’une  par  son  début  presque  subit,  deux  autres  par  l’augmenta¬ 
tion  du  volume  de  la  glande  thyroïde  avec  accompagnement  de  symptômes 
basedowiens,  enfin  toutes  trois  par  la  présence  de  troubles  gastro-intestinaux 
très  prononcés. 

L’auteur  a  analysé  avec  soin  et  à  plusieurs  reprises  les  échanges  organiques 
des  malades,  et  cette  étude  lui  permet  de  conclure  que  chez  les  acromégaliques  les 
lésions  de  l’hypophyse,  de  la  thyroïde,  etc.  sont  secondaires  à.  une  intoxication 
générale  qui  semble  avoir  le  tube  digestif  pour  point  de  départ. 

F.  Deleni. 

1174)  Sur  un  cas  d’ Acromégalie  avec  Ostéo-arthropathies  et  Para¬ 
plégie,  par  V.  Beduschi  (de  Milan).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
an  XX,  n"  6,  p.  443-447,  novembre-décembre  1907. 

La  malade  présente  le  faciès  typique  et  tous  les  caractères  qui  servent  à 
déterminer  l’individualité  nosologique  de  l’acromégalie.  L’exophtalmie,  le  nez 
déformé  et  charnu,  les  zygomas  saillants  et  les  lèvres  grosses,  le  prognatisme, 
le  menton  exagéré,  la  diastase  dentaire,  s’observent  à  l’extrémité  céphalique. 
Quant  à  l’accroissement  des  mains  et  des  pieds,  il  est  considérable. 

Mais  ce  qui  rend  le  cas  intéressant  c’est  qu’il  présente  deux  ordres  de  faits  ; 
une  paralysie  flasque  et  de  graves  dystrophies  ostéo-articulaires  qui  n’ont  pas 
été  encore  décrites  dans  l’acromégalie. 

Dans  le  cas  actuel,  la  paraplégie  avec  abolition  des  réflexes  rotuliens  et 
achilléens  et  l’inexcitabilité  faradique  de  certains  groupes  musculaires  fait 
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admettre  une  forme  paralytique  de  l’acromégalie  à  côté  des  formes  déjà  décrites 
(douloureuse,  amyotrophique). 

En  ce  qui  concerne  l’énorme  accroissement  des  os  des  membres  inférieurs 
avec  exostose,  ostéophytes,  difformités  articulaires,  il  est  nécessaire  de  le  rap¬ 
porter  au  processus  agromégalique  même,  à  la  cause  pathogénique  unique  ayant 
conditionné  tous  les  symptômes  morbides  et  toutes  les  déformations  présentées 
par  la  malade.  E.  Feindel. 

H75)  Un  cas  d’ Acromégalie,  par  Descahpentries  (de  Roubaix).  Écho  Médical 
du  Nord,  an  Xll,  n“  2,  p.  14,  12  janvier  1908. 

Observation  d’un  malade  âgé  de  26  ans  dont  la  face  s’est  déformée  et  dont 
les  extrémités  ont  grossi  en  même  temps  que  le  sujet  souffrait  de  céphalée  con¬ 
tinuelle  et  devenait  aveugle  et  anosmique  (photos) . 

L’auteur  considérant  que  le  traitement  médical  peut  seulement  atténuer  dans 
une  certaine  mesure  l’insomnie  et  la  douleur  jusqu’à  ce  que  la  mort  survienne, 
envisage  la  possibilité  d’une  opération.  E.  Feindel. 

1176)  Acromégalie  avec  syndrome  de  Stokes-Adams  et  énorme  Hy¬ 
pertension  artérielle,  par  Minerbi  et  Alessandri.  Accademia  delle  Science 
mediche  e  mturali  di  Ferrara,  11  janvier  1908. 

11  s’agit  d’une  femme  de  60  ans  dont  l’acromégalie  a  débuté  au  moment  de  la 
ménopause. 

Les  traits  de  l’acromégalie  sont  typiques;  de  plus,  on  observe  un  pouls  rare 
permanent,  le  nombre  des  pulsations  étant  au-dessous  de  40;  ensuite  il  existe 
une  hypertension  artérielle  énorme  qui  ne  peut  être  mesurée  au  sphigmomano- 
mètre  de  Riva-Rocci  dont  elle  dépasse  la  graduation. 

D’après  les  auteurs  ce  syndrome  d’Adams-Stokes  n’est  ni  d’origine  nerveuse, 
ni  conditionné  par  la  lésion  du  faisceau  de  Mis;  le  pouls  lent  dépend  de  l’hyper- 
épinéphrie  résultant  d’un  gigantisme  surrénal  lié  à  l’acromégalie. 

F.  Deleni. 

1177)  Exostoses  ostéogéniques.  Dystrophie  osseuse  héréditaire  (trois 
générations),  par  A.  Halipré  et  A.  Hébert  (de  Rouen).  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n”  6,  p.  437-442,  novembre-décembre  1907. 

Dans  ces  cas,  l’apparition  des  ostéomes  a  été  précoce.  C’est  au  niveau  de 
l’avant-bras  gauche  que  les  lésions  du  squelette  sont  le  plus  ruarquées;  pour  le 
père  et  le  fils  elles  sont  absolument  superposables. 

A  ce  niveau  existent  tout  à  la  fois  une  exubérance  du  processus  ostéogénique 
et  un  arrêt  de  développement.  Les  productions  osseuses  anormales  sont  repré¬ 
sentées  par  une  sorte  de  double  bourgeon  osseux  de  nature  spongieuse.  L’un 
des  bourgeons  est  implanté  sur  le  radius,  et  l’autre  sur  le  cubitus.  Ils  semblent 
marcher  à  la  rencontre  l’un  de  l’autre  ipour  combler  l’espace  séparant  les  deux 
os  et  souder  l’un  à  l’autre  le  radius  et  le  cubitus. 

A  côté  de  cette  hyperplasie  osseuse  la  radiographie  montre  un  arrêt  de  déve¬ 
loppement  du  cubitus,  dû  sans  doute  à  la  soudure  précoce  de  l’épiphyse  infé¬ 
rieure  à  la  diaphyse. 

Les  autres  déformations  du  squelette  sont  très  comparables  dans  les  deux 
observations.  Elles  sont,  au  point  de  vue  topographique,  conformes  au  type 
classique  :  elles  prédominent  pour  le  membre  supérieur  aux  points  éloignés  du 
coude  et  pour  le  membre  inférieur  au  voisinage  du  genou. 
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Dans  l’ensemble,  celle  dyslrophie  hérédilaire  a  pour  siège  l’éleclion  des  os 
longs  des  membres  ;  c’esl  au  voisinage  du  carlilage  d’accroissemenl  que  se  loca- 
lisenl  les  lésions  principales.  Mais  conlrairemenl  à  ce  qui  paraîl  exisler  chez 
l’achondroplasique,  les  os  du  Ironc,  omoplale,  bassin,  colonne  verlébrale,  ainsi 
que  les  os  du  crâne  sonl  aussi  inléressés. 

La  djslrophie  osseuse  donl  il  vienl  d’êlre  queslion  relève  d’une  vicialion  du 
processus  d’ossificalion.  El  lundis  que  dans  l’achondroplasie  il  y  a  surloul  arrêl 
de  l’ossificalion,  dans  la  dyslrophie  osseuse  il  y  a  au  conlraire  exagéralion, 
celle  surproduclion  se  faisanl  aux  dépens  des  mulliples  élémenls  qui  assurenl 
la  formalion  de  l’os,  cartilages  et  périoste  pour  les  membres,  tissu  embryon¬ 
naire  primitif  pour  le  thorax,  le  crâne  et  la  face.  E.  Feindel. 

1178)  Un  cas  d’Exostoses  multiples  chez  un  sujet  rachitique,  par 

Arch.  Young  (de  Glasgow).  Glasgow  Medical  Journal,  vol.  LXIX,  n”  3,  p.  183, 

mars  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  âgé  de  33  ans  qui  présente  des  déformations  rachitiques 
et  en  plus  des  exostoses  de  gros  volume  sur  la  paroi  thoracique  droite  et  aux 
deux  tibias. 

Ces  exostoses  semblent  avoir  un  rapport  direct  avec  le  processus  qui  a  déter¬ 
miné  les  déformations  rachitiques  des  os,  assez  particulières  dans  ce  cas. 

Thoma. 


1179)  Contribution  à  la  connaissance  de  l’Ostéomalacie  humaine. 

Étude  clinique,  anatomique  et  expérimentale,  par  P.  Stefanelli  et 

Ettore  Levi  (de  Florence).  Estralto  délia  Rivisla  critica  di  Cliniea  Medica, 

an  IX,  78  p.  Florence,  1908. 

Les  auteurs  mettent  au  point  la  question  de  l’ostéomalacie  à  propos  de  deux 
observations  personnelles. 

La  première  concernant  une  femme  de  45  ans,  est  d’un 'grand  intérêt  ;  l’ova¬ 
riotomie  bilatérale  ne  produisit  aucune  amélioration,  mais  détermina  une  adi¬ 
posité  générale  énorme,  l’hypertrophie  des  parotides  et  l’apparition  des  symp¬ 
tômes  basedowiens.  11  est  à  noter  que  dans  ce  cas,  il  existait  des  placards 
érythématheux  des  extrémités,  fait  fournissant  l’indication  d’une  intoxication 
générale  probable. 

Cette  malade  succomba  et  les  auteurs  isolèrent  de  ses  organes  un  diplocoque 
qui  servit  à  leurs  expériences  sur  les  animaux. 

Quant  à  leur  second  cas,  il  guérit  rapidement  sous  l’influence  d’un  simple 
traitement  reconstituant  dont  le  phosphore,  la  chaux  et  l’arsenic  formaient  la 
base.  De  telles  guérisons,  fort  analogues  aux  guérisons  spontanées,  doivent 
rendre  circonspect  dans  l’appréciation  des  résultats  fournis  par  les  opothérapies 
glandulaires. 

Les  résultats  expérimentaux  obtenus  par  les  auteurs  furent  à  peu  près  néga¬ 
tifs;  de  la  discussion  des  vues  de  Bossi,  Morpurgo  et  d’autres,  il  ressort,  en  défi¬ 
nitive,  que  l’ostéomalacie  humaine  ne  peut  être  attribuée  uniquement  à  une 
infection  particulière,  ni  uniquement  à  quelque  altération  du  système  glandu¬ 
laire. 

11  est  possible  qu’il  s’agisse  d’une  combinaison  de  ces  deux  causes,  mais 
néanmoins  il  est  prudent  de  rester  dans  l’expectative.  F.  Deleni. 
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1180)  Sur  la  transmission  de  l’Ostéomalacie  humaine  aux  Rats  blancs, 

par  Morpurgo.  E.  Accademia  di  Medicina  di  Torino,  17  janvier  1908. 

Inoculation  de  rats  blancs  au  moyen  de  culture  d’un  diplocoque  provenant 
des  organes  d’un  homme  ostéomalacique. 

D’abord  les  rats  ne  semblèrent  pas  réagir,  mais  au  bout  de  quelques  mois  ils 
étaient  devenus  fortement  rachitiques.  F.  Deleni. 

1181)  Nouvelle  contribution  sur  la  Bactériologie  de  l’Ostéomalacie, 

par  Fiocca  et  Arcangeli.  Società  Lanchiana  degli  Ospedali  di  Roma,  7  mars 
1907. 

Les  auteurs  rappellent  leur  priorité  touchant  la  découverte  du  diplocoque  de 
l’ostéomalacie;  ils  donnent  les  raisons  de  l’inconstance  des  résultats  expéri¬ 
mentaux.  F.  Deleni. 


NÉVROSES 


1182)  Les  Tics  Aérophagiques  en  pathologie  comparée,  par  Claude 
Chomel.  Thèse  de  Nancy  (108  p  ).  lmp.  Jacquin,  Besançon,  1907. 

Par  ses  études  antérieures  sur  les  manifestations  intellectuelles  des  animaux, 
sur  les  dégénérescences  animales  et  sur  quelques  tics  de  l’homme,  l’auteur  était 
bien  préparé  pour  mener  à  bien  le  travail  actuel  de  pathologie  comparée. 

Il  s’agit  en  effet  d’une  œuvre  qui  porte  à  la  fois  sur  les  tics,  les  stéréotypies, 
les  psychothérapies  et  les  dégénérescences  des  animaux  ;  disons  de  suite  que 
l’auteur  établit  la  similitude  pathogénique  et  clinique  des  tics  humains  et  des 
tics  équins;  l’existence  chez  les  chevaux  tiqueurs  de  stigmates  physiologiques 
et  psychiques  de  dégénérescences  permet  de  considérer  ces  animaux  comme  des 
anormaux,  comme  des  déséquilibrés  si  ce  mot  pouvait  être  employé  en  dehors 
de  la  pathologie  humaine. 

En  ce  qui  concerne  le  tic  aérophagique  du  cheval,  déjà  bien  vu  par  Solleysel, 
écuyer  de  Louis  XIV,  qui  l'attribuait  à  une  t  pure  fantaisie  »,  nous  dirons  avec 
Chomel  que  c’est  un  jeu  inspiratoire  :  un  effort  convulsif  de' déglutition,  précédé 
d’une  aspiration  d’air  avec  hruit  de  déglutition  et  pénétration  de  cet  air  dans 
l’estomac. 

L’aérophagie  n’est  pas  un  spasme,  ni  une  crampe,  ni  une  chorée,  ni  un  besoin 
physiologique,  ni  un  état  maladif,  ni  un  acte  réflexe,  ni  un  vice  moral,  ni  un 
vice  fonctionnel,  ni  même  une  fonction  parasite  de  la  digestion,  etc.  C’est  un 
trouble  psycho-moteur  à  caractère  bénin  ou  grave,  plutôt  grave,  suivant  qu’il 
est  lié,  chez  l’homme  à  des  troubles  intellectuels,  à  un  état  nerveux  ou  mental 
particulier;  chez  l’animal  à  un  état  morbide  ou  pathologique  qui  se  traduit  par 
des  anomalies  physiques  ou  psychiques  et  une  dysharmonie  morphologique  ou 
mentale.  Les  causes  occasionnelles  provocatrices  du  tic  aérophagique  sont  très 
nombreuses  et  très  secondaires.  Presque  toujours,  il  existe  un  état  morbide  des 
tiqueurs  qui  se  confond  avec  celui  des  dégénérés. 

Ainsi,  au  lieu  de  concevoir,  comme  les  anciens  vétérinaires,  la  transmission 
directe  du  tic  des  ascendants  aux  produits,  il  faut  arriver  à  cette  idée  plus 
scientifique  d’une  dégénérescence  héréditaire  dont  les  signes  distinctifs  sont  la 
présence,  chez  l’animal,  des  stigmates  physiques  ou  psychiques  dits  de  dégéné- 
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rescence.  Le  dégénéré  psychique,  issu  d’un  tiqueur,  peut  très  bien  ne  pas  être 
liqueur  lui-même,  mais  il  est  plus  prédisposé  qu’aucun  autre  à  contracter  le  tic 
et  à  profiter  des  causes  occasionnelles  qui  l’entourent.  E.  Feindel. 

1183)  L’action  du  Cœur  avant  et  pendant  l’Attaque  d’Ëpilepsie,  par 

J.  F.  Munson  (de  Sonyea,  New-York).  The  Journal  of  the  American  Medical  Asso¬ 
ciation,  vol.  L,  n“  9,  p.  680,  29  février  1908. 

Expériences  très  délicates  et  prise  de  tracés  démontrant  qu’il  n’y  a  pas  d’arrêt 
du  cœur  avant  la  crise  d’épilepsie. 

Pendant  la  crise  il  y  a  une  légère  accélération,  mais  en  somme,  le  cœur  ne 
prend  aucune  part  à  l’état  convulsif.  Thoma. 

1184)  Attaques  de  Sommeil  et  Narcolepsie  Épileptique,  par  A.  Sézary 
et  Ch.  de  Montet.  Revue  de  Médecine,  an  XXVllI,  n"  1,  p.  69,  10  janvier  1908. 
Deux  cas  de  crises  de  sommeil  chez  deux  jeunes  malades. 

Les  crises,  indépendantes  de  tout  état  morbide  antérieur,  surviennent  brus¬ 
quement,  souvent  sans  cause  et  sans  prodrome;  elles  durent  quelques  secondes 
ou  plusieurs  minutes,  cessent  subitement,  sans  obnibulation,  sans  délire,  sou¬ 
vent  sans  aucun  trouble  appréciable  ;  elles  se  répètent  chez  une  malade  à  une 
heure  fixe  ;  chez  l’autre,  elles  sont  très  fréquentes,  et  surviennent  d’une  façon 
irrégulière.  De  ces  deux  malades,  l’une  a  guéri,  l’autre  a  été  améliorée  par  l’iso¬ 
lement  et  la  psychothérapie. 

Dans  aucun  cas,  ces  attaques  de  sommeil  n’ont  amené  de  modifications  de 
l’intelligence  ou  du  caractère.  Une  des  malades  a  présenté  une  hémiplégie  hysté¬ 
rique  depuis  la  guérison  de  sa  narcolepsie. 

Le  problème  principal  soulevé  par  ces  cas  consistait  à  savoir  s’il  s’agissait  ou 
non  d’épilepsie  ;  les  auteurs  éliminent  l’épilepsie  en  se  basant,  non  pas  sur  les 
caractères  des  crises,  mais  sur  le  moment  de  leur  apparition,  sur  la  conserva¬ 
tion  intégrale  des  facultés  intellectuelles  et  sur  la  disparition  rapide  des  crises 
sous  l’influence  de  l’isolement  et  de  la  psychothérapie.  Feindel. 

1185)  Psycho-épilepsie,  par  William  R.  Gowbrs.  Review  of  Neurology  and  Psy- 

ehiatry,  vol.  V,  n”  7,  p.  529,  juillet  1907. 

11  s’agit  d’une  femme  chez  qui  une  frayeur  intense  constituait  à  elle  seule 
toute  l’attache. 

Cette  peur  survenait  brusquement,  sans  cause,  et  après  quelques  minutes 
elle  disparaissait  aussi  brusquement  qu’elle  était  venue.  Thoma. 

1186)  Remarques  sur  la  Myoclopie-épilepsie  avec  relation  d’un  cas, 

par  L.  PiERCE  Clark.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  V,  n“  7.  p.  552, 
juillet  1907. 

Il  s’agit  d’une  femme  qui  présentait  de  grandes  attaques  d’épilepsie  convul¬ 
sive  ;  de  plus,  un  certain  temps  avant  l’attaque  ou  bien  à.  la  suite  de  l’attaque 
elle  était  agitée  de  secousses  myocloniques  bien  caractérisées. 

Plusieurs  membres  de  la  famille  étaient  atteints  de  la  même  maladie. 

A  propos  de  ce  fait  l’auteur  passe  en  revue  ce  que  l’on  sait  de  la  myoclonie- 
épilepsie.  Thoma. 

1187)  Le  Traitement  bromuré  dans  les  Colonies  d’Épileptiques,  par 

A.  ,1.  Mac  Callum.  British  Medical  Journal,  n°  2463,  p.  616,  14  mars  1908. 
L’épilepsie  résultant  d’une  excitation  cérébrale  prolongée,  il  est  nécessaire  de 
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neutraliser  cette  excitation  par  la  dose  suffisante  de  bromure.  Dans  les  colonies 
d’épileptiques,  on  arrive,  après  quelques  tâtonnements,  à  donner  à  chaque  ma¬ 
lade  la  dose  qui  lui  convient,  sa  dose  personnelle  ;  celle-ci,  si  elle  ne  guérit  pas 
la  maladie,  parvient  cependant  à  espacer  considérablement  les  crises. 

Thoma. 

H88)  Épilepsie  à  forme  choréique,  par  G.  Rivista  Neuropatologiea, 

Periodico  per  iMedici  Pratici,  an  11,  n®  7-8,  p.  197-220,  juillet-août  1907. 
L’auteur  donne  l’intéressante  observation  d’une  chorée  apparue  chez  un 
enfant  de  8  ans  à  la  suite  d’une  attaque  d’épilepsie  ;  la  chorée  s’est  atténuée 
peu  à  peu,  mais  il  persiste  des  mouvements  choréiformes  du  visage.  Dans  une 
autre  observation  concernant  un  garçon  de  16  ans,  la  chorée  a  précédé  les 
attaques  d’épilepsie.  11  convient  de  rapprocher  de  ces  deux  faits  un  cas  anté¬ 
rieurement  publié  de  blépharospasme  consécutif  à  une  attaque  d  épilepsie. 

La  concomitance  des  deux  syndromes,  la  chorée  et  l’épilepsie,  n’est  pas  une 
coïncidence  fortuite;  mais  il  est  vraisemblable  qu’ils  ont  des  rapports  intimes. 

Le  syndrome  choréique  semble  dans  un  certain  nombre  de  cas  se  présenter 
comme  un  équivalent  moteur  de  l’épilepsie.  F.  Delene. 

1189)  Un  épisode  morbide  vaso-moteur  peu  fréquent  dans  l’Épilep¬ 
sie,  par  G.  Negro  (de  Turin).  Rivista  Neuropatologica,  vol.  II,  n"  1,  p.  6,  jan¬ 
vier  1908. 

Il  s’agit  d’un  épileptique  qui  présente  depuis  son  enfance  des  crises  du  type 
jacksonien  avec  prédominance  du  côté  gauche;  depuis  un  an  ou  deux  on  a 
remarqué,  après  ses  convulsions,  qu’il  s’était  produit  à  la  tempe  gauche  ou  quel¬ 
quefois  des  deux  côtés,  avec  prédominance  gauche,  une  éruption  de  petites 
taches  hémorragiques  sous-cutanées.  F.  Deleni. 

1190)  Coïncidence  d’Épilepsie  alcoolique  et  de  Vomissements  réflexes 
provoqués  par  un  Tœnia  (cessation  des  vomissements  et  persis¬ 
tance  des  crises  après  l’expulsion  du  ver),  par  M.  Perrin.  Soc.  de  Méd. 
de  Nancy,  11  mars  1908. 

Observation  d’un  homme  de  45  ans.  La  persistance  des  crises  et  la  cessation 
des  vomissements  après  l’expulsion  du  ver  prouvent  que  les  vomissements  sont 
d’origine  réflexe  et  que  les  crises  relèvent  d’une  autre  cause  (alcoolisme) . 

G.  E. 

1191)  Un  cas  d’état  de  Mai  Épileptique.  Ponction  lombaire.  Guéri¬ 
son,  par  Richard  G.  Allen.  British  Medical  Journal,  n"  2467,  p.  865,  11  avril 
1908. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  28  ans  qui  venait  de  présenter  36  accès  convulsifs  en 
8  heures  et  qui  était  sur  le  point  de  succomber  lorsqu’on  lui  fit  une  ponction 
lombaire. 

Elle  demeura  une  douzaine  d’heures  dans  la  torpeur,  après  quoi  elle  se  remit 
peu  à  peu. 

Gette  malade  avait  eu  sa  première  crise  d’épilepsie  3  mois  auparavant  et  une 
autre  8  jours  plus  tard.  Thoma. 

1192)  Épilçpsie  et  ponction  lombaire,  par  F.  Tissot  (Asile  de  Dury).  Pro¬ 

grès  Médical,  t.  -XXIII,  n«  19,  p.  226,  9  mai  1908. 

L’auteur  a  voulu  voir  si  la  ponction  lombaire  était  capable  de  donner  dans 
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l’épilepsie  des  résultats  thérapeutiques.  11  l’a  mise  en  pratique  dans  un  certain 
nombre  de  cas;  mais  il  ne  retient  que  6  observations  dans  lesquelles  les  malades 
ont  pu  être  suivis  pendant  des  années  et  ont  été  observés  pendant  de  longues 
périodes  au  cours  desquelles  ils  étaient  alternativement  ponctionnés  en  série  et 
laissés  sans  cette  intervention. 

La  conclusion  du  travail  est  que  la  ponction  lombaire  répétée  n’apporte 
aucune  modification  à  l’épilepsie  ni  à  ses  accès. 

On  peut  rejeter  tout  rapport  de  causalité  entre  les  conditions  de  tension  ou  de 
quantité  du  liquide  céphalo-rachidien  et  l’explosion  convulsive  de  l’épilepsie. 

E.  Feindel. 

1193)  L'Opération  comme  mesure  thérapeutique  dans  l’Épilepsie,  par 

Mathew  Woods  (dê  Philadelphie).  The  Journal  of  the  American  Medical  Associa¬ 
tion,  vol.  L,  n“  9,  p.  663,  29  février  1908. 

L’auteur  rapporte  plusieurs  cas  dans  lesquels  l’opération  ne  peut  avoir  agi 
curativement  qu’en  tant  que  produisant  un  choc  émotionnel. 

Thoma. 

1194)  Traitement  opératoire  de  l’Épilepsie  idiopathique  (Zur  Frage  der 

operativen  Behandlung  der  idiopathischen  Epilepsie),  par  Kotzenberg.  Beitr. 

%.  Min.  Chirurgie,  t.  LV,  1907. 

A  propos  de  seize  cas  d’épilepsie  idiopathique  opérés  dans  le  service  de 
M.  Kümmel  à  l’hôpital  de  Hambourg-Eppendart,  l’auteur  discute  l’intervention 
opératoire  dans  l’épilepsie  essentielle  sans  lésion  appréciable  du  système  ner¬ 
veux  central.  Sur  seize  opérés,  trois  malades  se  sont  soustraits  à  toute  obser¬ 
vation  ultérieure,  un  opéré  mourut  trente-six  heures  après  la  trépanation,  chez 
six  autres  malades  dont  trois  ont  succombé  au  coma  épileptique  au  bout  de 
quelques  années,  l’opération  ne  fut  suivie  d’aucun  résultat  appréciable.  Mais 
chez  les  six  autres  malades,  la  trépanation  a  exercé  une  action  favorable  sur 
l’évolution  de  la  maladie;  l’amélioration  fut  très  marquée  chez  trois  trépanés 
et  dure  depuis  plus  de  trois  ou  quatre  ans.  Deux  opérés  peuvent  même  être 
considérés  comme  définitivement  guéris,  puisque  depuis  onze  ans  les  accès 
convulsifs  n’ont  pas  réapparu.  Malgré  la  médiocrité  et  l’incertitude  des  résul¬ 
tats  et  en  présence  de  l’incurabilité  de  l’épilepsie  idiopathique,  l’auteur  se  pro¬ 
nonce  en  faveur  de  l’intervention  dans  cette  grave  affection  du  système  ner¬ 
veux.  La  décompression  cérébrale  due  à  la  trépanation  exerce  une  action  très 
favorable  sur  la  disparition  complète  ou  temporaire  des  accès  convulsifs. 

M.  M. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 


H93)  La  Psychologie  en  Médecine,  par  Arthur  H.  Kings  (Arlington  Heigbts, 
Mass.).  Boston  Medical  Journal,  vol.  CLVIII,  n°  9,  p.  287,  27  février  1908. 

L’auteur  montre  comment  la  psychologie  expérimentale  apporte  des  éléments 
précis  pour  l’appréciation  et  la  définition  des  troubles  mentaux  et  des  états  psy- 
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1196)  Deux  leçons  sur  la  Physiologie  des  Émotions,  par  F.  W.  Mott. 
British  Medical  Journal,  n»*  2466  et  2469,  p.  789  et  833,  4  et  11  avril  1908. 

Travail  très  important  dans  lequel  l’auteur  expose  en  termes  précis  les  théo¬ 
ries  qui  ont  été  proposées  pour  expliquer  l’émotion  et  les  phénomènes  émotifs. 

Il  rappelle  les  recherches  physiologiques  récentes  qui  fournissent  la  base  de 
ces  théories  et  il  détermine  les  relations  réciproques  des  noyaux  bulbaires  et  les 
voies  suivies  par  les  impulsions  émotives.  Thoma. 

1197)  Recherches  sur  l’Attention,  par  Celia  Z.  de  IlEREorA.  Archivas  de 

Pedagogia  y  Cieneias  Afines,  t.  III,  n»  8,  p.  220-240,  décembre  1907. 

Les  chiffres  précis  de  l’auteur  montrent  que,  dés  que  l’enfant  est  fatigué,  il 
cesse  d’être  attentif,  quelque  intéressante  que  soit  la  leçon.  F.  Deleni. 

1198)  L’Hypnose  et  la  Volonté,  par  Sreznevsky.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie, 
de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  7,  p.  396-408,  1907. 

L’auteur  pense  que,  dans  l’hypnose,  la  suggestibilité  naturelle  atteint  un 
très  grand  développement,  et  qu’il  est  possible  ainsi  d’imposer  à  un  sujet  donné 
des  idées  et  des  états  psycho-physiques,  qu’on  ne  parvient  pas  à  provoquer  dans 
les  conditions  ordinaires.  Serge  Soukhanoff. 

1199)  Expériences  sur  les  Idées  Subconscientes,  par  E.  W.  Scripture  (de 
New-York).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n"  7,  p.  521, 
15  février  1908. 

Relations  d’expériences  sur  l’association  des  idées  et  étude  des  effets  de  la  dis¬ 
traction  et  de  l'émotion  sur  ces  associations.  Application  à  l’hystérie  des 
méthodes  appropriées  à  l’étude  de  la  vie  subconsciente.  Thoma. 

1200)  Nature  et  localisation  des  Fonctions  Psychiques  chez  l’auteur 
du  Traité  de  la  maladie  sacrée,  par  Jules  Soury.  Annales  Médico-psycholo¬ 
giques,  mars-avril  1907. 

Contrairement  aux  auteurs  qui,  comme  Aristote,  ont  localisé  dans  le  coeur  le 
siège  de  l’àme,  l’auteur  de  la  maladie  sacrée  place  dans  le  cerveau  les  fonctions 
intellectuelles  et  morales;  mais  c’est  grâce  à  l’air  qui  lui  arrive  que  le  cerveau 
acquiert  sa  dignité.  E.  Feindel. 

120p  Des  Méthodes  de  Psychologie  Expérimentale  dans  le  diagnos¬ 
tic  des  Maladies  mentales,  par  Rernstein.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine, 
p.  289-305,  septembre  1907. 

Description  sommaire  des  méthodes  objectives  qui  peuvent  être  utilisées  pour 
l’examen  de  l’état  psychique  des  aliénés  ;  méthode  d’examen  se  rapportant  prin¬ 
cipalement  à  la  sphère  intellectuelle;  perception,  compréhension,  capacités  de 
combinaisons,  perceptibilité,  etc.  Le  travail  est  illustré  par  des  ligures. 

Serge  Soukhanoff. 

1202)  Mesure  de  la  Fatigue  intellectuelle  chez  les  Enfants  des  deux 
Sexes  avec  l’Esthésiométre,  par  Schuyten.  Revue  de  Psychiatrie  et  de  Psy¬ 
chologie  expérimentale,  an  XII,  n°  4,  p.  133,  avril  1908. 

L’auteur  rend  compte  d’un  ensemble  d’expériences  portant  sur  un  nombre 
considérable  d’enfants  des  écoles  d’Anvers. 

Son  esthésiométre  est  le  compas.  Les  deux  pointes  écartées  sont  placées  sur 
revue  neurologique 
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les  joues  des  enfants  occupés  à  un  travail  quelconque,  toujours  au  même  point. 
Cette  méthode  d’une  grande  simplicité  a  fourni  des  résultats  très  concordants  et 
l’auteur  montrent  comment  les  enfants  des  écoles  se  fatiguent  du  matin  au  soir, 
du  lundi  au  samedi;  du  commencement  de  l’année  scolaire  jusqu’aux  vacances, 
la  fatigue  ne  fait  que  croître.  E.  Feisdel. 

1203)  Révélation  des  Émotions  par  le  Galvanomètre,  par  E.  W.  Scrip- 

TURE  (de  Nevr-York).  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n»  13, 
p.  1104,  11  avril  1908. 

Un  courant  traverse  un  individu  d’une  main  àl  autre  main  et  un  galvanomètie 
est  placé  sur  le  circuit.  Dans  ces  conditions,  si  on  vient  à  provoquer  une  émo¬ 
tion  chez  le  sujet  par  un  mot,  un  bruit  inopiné,  la  déviation  de  l’aiguille  du 
galvanomètre  est  modifiée. 

Causes  de  ce  changement  ;  applications  de  la  méthode.  Thoma. 

1204)  Recherches  Psycho-physiques  avec  le  Galvanomètre  et  le  Pneu- 
mographe  chez  les  individus  normaux  et  chez  les  Aliénés,  par  Fre¬ 
derick  Peterson  (de  New-York)  et  C.  G.  Ju.ng  (de  Zurich),  Brain,  part  C.WllI, 
p.  133-218,  juillet  1907. 

Lorsqu’un  individu  est  traversé  par  un  courant,  sa  résistance  électrique  subit 
des  variations  qui  sont  indiquées  par  les  oscillations  du  galvanomètre  placé 
dans  le  circuit.  Ce  sont  des  excitations  physiques  (attouchements,  bruits)  ou 
psychiques  (opérations  intellectuelles)  qui  provoquent  les  plus  fortes  oscillations 
du  galvanomètre. 

Ainsi  le  galvanomètre  peut  être  employé  pour  indiquer  les  réactions  du  sujet. 
Le  pneumographe  peut  rendre  le  même  service  ;  la  respiration  diminue  d’am¬ 
plitude  sous  l’influence  des  mêmes  causes  qui  font  osciller  le  galvanomètre. 

Thoma. 


1203)  Nouvelles  recherches  sur  le  Phénomène  Galvanique  et  sur  la 
Respiration  chez  des  individus  normaux  et  chez  des  Aliénés,  par 

Charles  Kicksher  (de  llalhorne)  et  C.  G.  Jung  (de  Zurich).  The  Journal  of 
Abnormal  Psijchology,  vol.  Il,  n”  3,  p.  189-218,  décembre  1907  et  janvier  1908. 

Les  auteurs  établissent  que  l’intensité  de  la  réaction  galvanique  dépend  de 
l’attention  que  le  sujet  peut  porteé  à  l’excitation  ainsi  qu’à  sa  faculté  d’asso¬ 


ciation. 

Chez  certains  aliénés  (alcooliques)  les  oscillations  galvaniques  sont  élevees, 
mais  chez  beaucoup  d’autres,  quand  les  facultés  associatives  sont  réduites  à  rien 
(stupeur,  démence),  les  variations  du  galvanomètre  ne  sont  plus  appréciables 
et  les  modifications  de  la  respiration  sont  extrêmement  faibles.  Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1206)  Résumé  des  données  actuelles  sur  l’Histologie  de  la  Paralysie 
Générale,  par  A.  Joffroy  et  A.  Lkri.  L’Encéphale,  an  II,  n“‘  6,  8,  12,  p.  608, 
107,  632,  juin,  aoét,  décembre  1907,  et  an  III,  n"  4,  p.  322,  avril  1908. 

Travail  considérable  constituant  une  mise  au  point  exacte  et  complète  de  ce 
qui  a  été  écrit  jusqu’à  ce  jour  sur  l’histologie  de  la  paralysie  générale. 
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Dans  une  première  partie,  les  auteurs  étudient  les  lésions  élémentaires  du 
cerveau,  celles  des  cellules  nerveuses,  et  celles  des  tissus  interstitiels;  ils  envi¬ 
sagent  ensuite  la  localisation  des  lésions  élémentaires  dans  les  differentes  par¬ 
ties  de  l’encéphale. 

Mais  la  paralysie  générale  frappe  tout  le  système  nerveux  et  les  auteurs  sont 
amenés  à  considérer  de  la  même  façon  les  lésions  des  éléments  nerveux  et  des 
éléments  interstitiels  dans  la  moelle  et  leur  localisation.  Feindel. 


1207)  Formes  Bulbaires  de  la  Paralysie  Générale  (syndrome  du 
vague  et  d’angoisse),  par  Milian.  Progrès  Medical,  t.  XXIII,  n“  14,  p.  Ibl, 


Klippel  a  décrit  deux  formes  bulbaires  de  la  paralysie  générale  ;  la  forme  de 
paralysie  glosso-labio-laryngée  et  une  forme  de  maladie  de  Basedow. 

Milian  décrit  une  3»  forme  dans  laquelle  les  symptômes  impriment  a  1  affec¬ 
tion  un  caractère  et  une*gravité  spéciale. 

Le  cas  observé  par  lui  concerne  un  homme  de  30  ans  souffrant  d  une  «  neu¬ 
rasthénie  »  très  pénible  qui  durait  depuis  plusieurs  mois  et  contre  laquelle  tous 
les  traitements  avaient  échoué. 

Le  diagnostic  positif  était  celui  de  paralysie  générale  ;  à  côté  des  symptômes 
classiques,  le  malade  présentait  des  alternatives  de  sialorrée  et  de  sécheresse  de 
la  bouche,  des  crises  de  vomissements  avec  digestions  pénibles  intercalaires,  des 
palpitations  avec  une  tachycardie  permanente  (124),  une  dyspnée  continuelle 
(36  respirations  par  minute).  Ces  symptômes  ne  pouvaient  relever  que  dune 
altération  du  noyau  du  pneumo-gaslrique  qui  préside  au  fonctionnement  des 
trois  viscères,  estomac,  poumon  et  cœur. 

11  faut  ajouter  à  ce  syndrome  «  pneumo-gastrique  »  des  crises  paroxystiques 
d’angoisse  survenant  indépendamment  de  toute  manifestation  psychique;  au 
milieu  de  la  nuit  le  malade  était  réveillé  en  sursaut  par  une  angoisse  pénible 
avec  tremblement  et  sensation  de  mort  imminente,  déterminant  une  peur 
affreuse,  le  chassant  du  lit  le  visage  anxieux  et  égaré. 

Mort  au  bout  de  peu  de  mois. 

Ce  sont  bien  là  les  crises  d’anxiété  paroxystique  pure  décrites  par  Brissaud 
dans  les  affections  bulbaires  ;  le  malade  présentait  bien  cette  angoisse  bulbaire, 
distincte  de  l’anxiété  générale.  .  .  , 

Tous  ces  faits  justifient  le  diagnostic  de  forme  bulbaire  de  la  paralysie  generale, 
et  ensuite  de  syndrome  du  vague  et  d’angoisse  qui  pourra  servir  à  cataloguer  les 
cas  semblables  à  celui-ci. 

11  y  a  lieu  d’insiSter  sur  le  caractère  pénible  de  cette  forme  de  la  paralysie 
générale  et  sur  son  évolution  rapide  dès  qu’apparait  le  syndrome  du  vague. 

°  Feindel. 


1208)  Paralysie  permanente  du  Nerf  Moteur  Oculaire  commun  avec 
Hémiatrophie  des  Muscles  de  la  Face  chez  un  Paralytique  gé¬ 
néral,  par  Schwartz  et  Nadal  (Asile  de  Clermont).  Tribune  Medicale,  n  18, 


p.  262,  2  mai  1908. 

11  s’agit  d’un  paralytique  général  présentant  un  ptosis  complet  à  gauche , 
l’œil  gauche  est  dévié  d’une  façon  constante  tout  à  fait  en  dehors  et  en  bas. 
Les  pupilles  sont  égales  ;  elles  ne  réagissent  ni  l’une  ni  l’autre  a  la  lumière  et  a 


l’accommodation. 

A  la  face,  on  note  d’abord  une  hyperhydrose  siégeant  à 


la  moitié  gauche  du 
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front  qui  est  rouge  et  baigné  de  sueur  d’une  façon  continue.  La  moitié  gauche 
de  la  face  est  plus  vascularisée  que  la  droite;  sa  sensibilité  est  plus  vive-  enfin 
il  existe  une  atrophie  musculaire  portant  sur  toute  la  musculature  de  cette 
moitié  de  la  face. 

Les  paralysies  oculaires  s’expliquent  par  la  dégénérescence  du  noyau  du 
moteur  oculaire  commun  frappé  par  le  processus  de  la  méningo-encéphalite  • 
les  autres  phénomènes  sont  l’effet  de  l’extension  du  processus  aux  noyaux  voi¬ 
sins  et  de  la  lésion  des  fibres  anastomatiques.  Fbindel 


PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 


1209)  Des  Psycho-Polynévrites  chroniques,  par  Ernest  Dupré  et  R.  Char¬ 
pentier.  L’Encéphale,  an  lit,  n»  i,  p.  289-297,  avril  1908. 

R  est  des  cas  où  le  syndrome  mental  des  polynévrites  ne  se  termine  ni  par  la 
guérison,  ni  parla  mort;  alors  il  évolue  à  travers  une  amélioration  tardive  plus 
ou  moins  marquée  des  premiers  accidents  vers  un  état  chronique  qui  demeure 
lui-même  plus  ou  moins  longtemps  stationnaire.  Cet  état  de  guérison  incom- 
plète,  de  guérison  avec  déficit,  se  marque  par  un  affaiblissement  intellectuel 
particulier. 

Cette  notion  est  utile  à  retenir  car  il  peut  être  intéressant  de  recherchera 
1  origine  de  certains  états  démentiels  d’étiologie  imprécise  les  antécédents 
de  psychoses  polynévritiques  atténuées.  Il  y  aura  lieu  de  considérer  quelques- 
uns  de  ces  états  démentiels  comme  les  reliquats,  les  séquelles  d’un  syndrome 
de  Korsakoff  contemporain  d’une  polynévrite. 

P  après  les  auteurs,  ces  démences  d’origine  psychopolynévritique  s’observe¬ 
raient  plus  souvent  chez  la  femme,  après  la  ménopause,  et  se  spécifieraient  par 
l’association  aux  signes  somatiques  de  la  polynévrite  des  membres  inférieurs, 
d’un  affaiblissement  psychique  particulier,  portant  principalement  sur  la 
mémoire,  surtout  la  mémoire  de  fixation,  et  entraînant  de  la  désorientation,  de 
la  confusion  chronique  et  des  troubles  multiples  de  l’activité  pratique  qui  ren¬ 
dent  impossible  le  travail,  les  occupations  de  l’existence  et  entravent  complète¬ 
ment  la  vie  des  malades. 

A  l’appui  de  leur  opinion  les  auteurs  citent  un  cas  constituant  un  exemple 
bien  typique  des  formes  démentielles  de  la  psychopolynévrite  chronique. 

Feindel. 


1210)  Un  cas  de  Psychose  de  Korsakoff  due  à  une  cause  peu  commune, 

par  Serge  Soukhanoff.  The  Journal  of  Mental  Pathology,  vol.  VIII,  n“  3,  p.  126- 


II  s  agit  d  une  jeune  femme  qui,  au  début  de  sa  première  grossesse,  fut  prise 
de  vomissements  extrêmements  fréquents.  La  polynévrite  et  la  confusion  men¬ 
tale  qu  elle  présenta  dans  la  suite  furent,  d’après  l’auteur,  la  conséquence  d’une 
auto-intoxication.  F_ 


1211)  Ivresse  Psychique  avec  Transformation  delà  Personnalité,  par 

G^-G.  DE  Cléhambault.  Annales  Médico-psychologiques,  an  LXV,  fasc.  2-3,  p.  228- 
245,  376-404,  septembre  à  décembre  1907. 

L  auteur  donne  trois  observations  presque  entièrement  superposables  d’un 
type  bien  défini  et  peut-être  nouveau. 
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II  consiste  dans  la  conviction,  chez  un  homme  en  puissance  d’ivresse,  d’être 
tel  ou  tel  personnage  de  haut  rang;  celte  conviction,  qui  naît  brusquement, 
moüve  des  actes  coordonnés,  mais  absurdes,  souvent  délictueux,  mais  presque 
toujours  désintéressés;  cette  conviction  a  de  vagues  rapports  avec  le  passé  du 
sujet;  elle  dure  aussi  longtemps  que  l’ivresse  et  elle  disparaît  avec  elle;  mais, 
chose  curieuse,  elle  se  répète  dans  les  ivresses  ultérieures  sous  forme  stéréo¬ 
typée.  Il  faut  ajouter  que  cette  conviction  laisse  après  elle  un  souvenir. 

L’état  mental  des  sujets  susceptibles  de  présenter  cette  forme  d’ivresse  déli¬ 
rante  est  un  peu  particulier.  Ce  sont  des  déséquilibrés  imaginatifs,  un  peu  abou¬ 
liques,  dépourvus  de  suite  dans  les  idées  et  dans  les  actes,  se  laissant  facile¬ 
ment  entraîner  et  duper.  Leur  moralité  au  début  normale,  bien  que  peut-être 
pas  très  bien  assurée,  a  été  minée  par  l’alcool  qui  a  émoussé  chez  eux  le  senti¬ 
ment  de  la  vraie  dignité,  sans  atténuer  l’humiliation  causée  par  leurs  chutes 
répétées. 

En  temps  ordinaire,  l’ivresse  chez  eux  est  banale;  elle  est  plutôt  euphorique, 
mais  sans  que  la  mégalomanie  y  apparaisse.  Les  crises  mégalomaniaques  avec 
transformation  de  la  personnalité  surviennent  dans  des  périodes  aiguës  de  leur 
vie,  quand  les  chocs  moraux  se  multiplient,  et  quand  toutes  les  causes  d’épuise¬ 
ment  en  même  temps  que  de  malnutrition  sont  réunies.  E.  Feindel. 

1212)  Alcool  et  Maladie  Mentale,  par  ’W,  R.  Dawson.  Royal  Academy  of  Me- 
dicine  in  Ireland,  14  février  1908. 

L’auteur  montre  le  grand  rôle  que  joue  l’alcoolisme  dans  le  développement  de 
l’aliénation  mentale;  il  rend  efficaces  les  moindres  prédispositions. 

Thoma. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1213)  Contribution  à  l’étude  de  l’Interprétation  Délirante  dans  les 

Délires  Systématisés,  par  A.  Jopproy.  L’Encéphale,  an  IIL  n”  2  n  117-1.81 

février  1908.  >  .  f- 

L’interprétation  délirante  est  un  symptôme  très  important  dans  les  délires 
systématisés;  on  peut  avec  juste  raison  le  considérer  comme  le  pivot  de  ces 
troubles. 

Lorsqu  on  accorde  à  l’interprétation  délirante  la  valeur  qu’elle  mérite  il 
arrive  que  l’on  peut  rattacher  l’un  à  l’autre  deux  troubles  mentaux  en  appa¬ 
rence  très  distincts;  c’est  ce  qui  a  eu  lieu  dans  l’intéressante  observation  qui 
est  ici  relatée  en  détail.  L’interprétation  délirante  a  servi  de  fil  conducteur  per¬ 
mettant  de  relier  par  une  série  de  chaînons  ininterrompus  l’érotomanie  qui 
occupa  une  grande  période  de  la  jeunesse  du  malade  et  le  délire  de  persécution 
systématisé  qui  marqua  son  âge  mûr. 

Une  partie  à  signaler  dans  ce  travail  est  celle  qui  vise  à  établir  les  rapports 
entre  les  interprétations  délirantes  et  les  hallucinations  quant  à  leur  origine. 

M.  Joffroy  considère  que  la  caractéristique  anatomique  des  délires  chroni¬ 
ques  systématisés  se  trouve  dans  la  lésion  des  centres  psychiques  supérieurs 
(altérations  de  la  névroglie  et  des  cellules  nerveuses);  de  même  que  sa  caracté¬ 
ristique  symptomatique  consiste  dans  l’interprétation  délirante. 

Les  hallucinations  viennent  se  grouper  auteur  du  symptôme  capital  qu’elles 
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renforcent  en  lui  servant  d’aliment,  mais  elles  ne  constituent  qu’une  symptoma¬ 
tologie  de  luxe  et  leur  participation,  si  grande  fût-elle,  ne  parvient  qu’à  créer 
une  variété  clinique  et  non  une  entité  morbide.  E.  Feindel. 

1214)  Un  cas  de  Délire  d’interprétation,  par  R.  Benon.  Archives  de  Neuro¬ 

logie,  novembre  1907. 

A  la  suite  de  MM.  Sérieux  et  Chagras,  Beny  et  Camus,  l’auteur  rapporte  unè 
observation  détaillée  de  délire  d’interprétation.  Les  idées  de  persécution  de  la 
malade,  banales  en  fait  et  qui  s’accompagnent  d’hypothèses  nombreuses,  sont 
basées  sur  des  interprétations  erronées,  multiples  et  incessantes.  Pas  d’hallucina¬ 
tions,  ni  d’affaiblissement  des  facultés  mentales,  mais  réactions  variées  ; 
menaces  et  violences,  idées  de  suicide,  refus  d’aliments.  Le  début  de  l’affection, 
qui  est  progressive  dans  son  évolution,  remonte  à  six  ans. 

Ce  qui  différencie  le  délire  d'interprétation  du  délire  des  perséculés-persécuteurs, 
ce  sont  la  multiplicité  des  conceptions  morbides,  l’existence  d’idées  vraiment 
délirantes,  la  contingence  des  réactions,  l’évolution  progressive  de  l’affection. 

E.  F. 

1215)  Impulsion  au  Suicide  chez  une  Démente  paranoïque,  par  Naou- 
MOFF.  Bevue  (russe)  de  Psijchiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale, 
n'  7,  p.  408-426,  1907. 

Dément  avec  délire  à  caractère  démonomaniaque  ayant  fait  une  tentative  de 
suicide  en  renversant  son  lit  sur  lui.  Serge  Soukhanoff. 

1216)  A  propos  de  la  dite  «  Paranoïa  secondaire  »,  par  Guino  Simi.  Annali 
del-Manicomio  Provinciale  di  Perugia,  an  I,  fasc.  3-4,  p.  273-315,  juillet-décembre 
1907. 

Ces  délires  systématisés  ne  représentent  pas  une  forme  morbide  déterminée, 
mais  on  les  observe  au  cours  de  deux  maladies  mentales  bien  définies,  la 
démence  précoce  et  la  mélancolie  d’involution  ;  les  dénominations  de  paranoïa 
secondaire  et  de  délire  systématisé  secondaire,  ne  s’appliquent  pas  à  une 
maladie,  mais  seulement  à  un  symptôme.  F.  Deleni. 

1217)  Sur  les  Guérisons  incomplètes  de  l’Aliénation  mentale,  par 

F.  Petro  (de  Corne).  Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettrote- 
rapia,  vol.  I,  fasc.  5,  p.  209-219,  mai  1908. 

L’auteur  considère  les  cas  différents  dans  lesquels  la  place  des  aliénés  guéris, 
ou  à  peu  près,  n’est  plus  dans  l’asile.  Le  plus  souvent  il  s’agit  de  sujets  intellec¬ 
tuellement  affaiblis  qui  supportent  difficilement  les  difficultés  de  l’existence 
libre,  aussi  souvent  il  s’agit  de  déséquilibrés  dont  la  rechute  est  possible  sinon 
probable,  et  qui  peuvent  devenir  des  individus  dangereux.  Ces  malades  guéris 
ont  besoin  d’être  surveillés  et' protégés;  les  colonies  familiales  sont  les  fonda¬ 
tions  qui  leur  conviennent.  F-  Deleni. 

1218)  Contribution  à  l’étude  de  la  Névrose  d’ Angoisse,  par  Camillo  Vt- 
TALi.  Annali  del  Manicomio  Provinciale  di  Perugia,  an  I,  fasc.  3-4,  p.  233-242, 
juillet-décembre  1907. 

L’auteur  donne  une  observation  typique  d’état  anxieux  continu  avec  accès 
paroxystiques  chez  un  homme  de  47  ans;  l’étiologie  sexuelle  du  cas  paraît 
certaine. 
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La  névrose  d’angoisse  présente  une  symptomatologie  toute  spéciale;  c’est  un 
type  autonome  qui  ne  se  confond  avec  aucune  autre  névrose.  F.  Deleni. 

1219)  Névrose  d’ Angoisse  ou  maladie  de  Freud, par  Salvatühe  Lavagxa, 

Il  l‘oliclink-0,  Sez.  prat.,  an  XV,  fasc.  8,  p.  248,  23  février  19Ü8. 

11  s’agit  d’un  homme  de  44  ans,  bien  constitué,  qui  depuis  la  mort  de  son 
enfant  souffre  d’un  état  permanent  d’angoisse  ;  sur  ce  fond  viennent  se  greffer 
des  crises  paroxystiques  à  prédominance  cardiaque  (palpitations,  sensation  du 
choc  contre  la  face  postérieure  du  sternum,  pauses  du  cœur). 

A  propos  de  ce  fait  l’auteur  oppose  la  névrose  d’angoisse,  expression  de  la 
surexcitation  du  système  de  la  vie  affective  (sympathique  et  pneumo-gastrique) 
à  la  neurasthénie,  effet  du  surmenage  ou  de  l’intoxication  du  système  nerveux 
de  la  vie  de  relation  (cerveau  et  moelle).  F.  Deleni. 

1220)  Psychose  d’ Angoisse;  Syphilophobie,  par  Stchebbakoff.  Journal 
(rassej  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakofl',  livraison  4, 
p.  701-702,  1907. 

L’auteur  fait  remarquer  que,  parmi  les  cosaques  russes,  les  «  phobies  •  se 
rencontrent  rarement  et  il  décrit  un  cas  de  ce  genre.  Serge  Sovkhanoff. 

1221)  De  la  Dipsomanie,  par  Jean  ^Veoe^sky,  Journal  (russe)  de  Neuropalho- 
logie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  livraison  4,  p.  458-401,  1907. 

Dans  le  cas  décrit  par  l’auteur,  au  lieu  de  la  dépression,  de  l’inquiétude  et 
de  l’irritabilité,  ou  telles  autres  sensations  physiques  pénibles  qui  précèdent 
habituellement  les  accès  de  dipsomanie,  apparaît  un  état  d’émotivité  exagérée, 
et  toute  une  série  d’autres  symptômes,  propres  à  l’état  maniaque. 

SERGE  SOUKHANOFF. 


ASSISTANCE 


1222)  Les  progrès  de  l’Assistance  et  du  traitement  des  Aliénés;  les 
méthodes  employées  dans  l’Hôpital  d’Ltat  de  New-York,  par  Car¬ 
los  F.  Mac  üo:s.\hD  (de  New-York).  The  Journal  of  Mental  Pathology, \ol.  \IU, 
n«  3,  p.  97-110,  1907. 

L’auteur  décrit  les  méthodes  de  traitement  des  aliénés  employés  à  l’asile  de 
l’État  de  New-York;  elles  ont  pour  base  la  séparation  absolue  des  aigus  et  des 
chroniques;  les  soins  assidus  donnés  aux  premiers  assurent  un  grand  nombre 
de  guérisons;  aussi  bien  au  point  de  vue  humanitaire  comme  au  point  de  vue 
financier,  le  résultat  est  excellent.  F.  Deleni. 

1223)  Sur  la  Réforme  de  la  Législation  concernant  les  Aliénés  en 
France,  par  Lachtine.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  p.  354-358,  octobre 
1907. 

Ayant  examiné  les  principes  fondamentaux  de  la  nouvelle  loi,  l’auteur 
exprime  le  désir  que  cette  loi  se  rapproche  davantage  des  nécessités  de  la 
science  psychiatrique  contemporaine.  Serge  Sookhanoff. 
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1224)  La  loi  fédérale  d’ Assistance  des  Aliénés  et  les  critiques  du  prof. 
Nina  Rodrigues,  par  Jüliano  Moheiha.  Archivas  brasileiros  de  Psychiatria, 
Neurologia  e  Scienciasaffins,  an  III,  n"  l,  p.  77-92,  janvier-mars  1907. 

L’auteur  met  en  évidence  les  principaux  points  de  cette  loi  qui  marque  un 
progrès  évident.  F.  Dele.m. 

122b)  L’Enseignement  professionnel  du  Personnel  infirmier  dans  les 
Asiles  d’ Aliénés  delà  Seine,  par  H.  Colin  (de  Villejuif).  Revue  de  Psychia¬ 
trie,  t.  XII,  n»  3,  p.  89-101,  mars  1908.  ^ 

L’auteur  donne  les  détails  de  cette  importante  réforme  réalisée  au  cours  de 
ces  dernières  années  et  qui  a  trait  à  l’enseignement  technique  du  personnel 
secondaire. 

De  plus  en  plus,  les  médecins  des  asiles  pourront  compter  sur  des  auxiliaires 
•Instruits.  E  Feindel. 

1226)  Hôpital  d’observation  et  services  d’observation  pour  les  cas 
précoces  de  Troubles  Mentaux,  par  L.  Vehnon  Briggs  (de  Boston).  Boston 
Medical  and  Surgical  Journal,  p.  474-480,  9  avril  1908. 

L’auteur  fait  ressortir  les  avantages  multiples  des  services  hospitaliers  consa¬ 
crés  au  traitement  des  troubles  psychiques  à  leur  début.  ïhoma. 


AVIS 

Par  suite  du  retard  apporté  par  les  auteurs  dans  la  correction  de 
leurs  discussions,  le  compte  rendu  des  séances  des  9  et  23  juillet  1908 
de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  consacrées  à  la  question  de 
l’Aphasie,  sera  publié  dans  un  numéro  ultérieur  de  la  Revue  neuro¬ 
logique. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PAllIS.—  TÏPOGHAPUIK  PLON-NOÜRRIT  ET  C“,  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  11661. 


N»  15.  —  1908. 


15  Août. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


ÉTUDE  DES  DÉGÉNÉRESCENCES  SECONDAIRES  DESCENDANTES 
DE  LA  FOR.MATION  RÉTICULÉE,  CHEZ  L’HOMME, 
CONSÉCUTIVES  AUX  LÉSIONS  EN  FOYER  DE  LA  CALOTTE  PÉDONCULAIRE 


BRAS  DES  TUBERCULES  QUADRIJUMEAUX  ANTÉRIEURS  ET  POSTÉRIEURS  ET  FIBRES 
DE  LA  VOIE  ACOUSTIQUE  CENTRALE  EN  CONNEXION  AVEC  LE  NOYAU  SUPÉRIEUR 

DU  REIL  LATÉRAL.  -  FAISCEAU  LONGITUDINAL  POSTÉRIEUR.  _  FAISCEAU 

CENTRAL  DE  LA  CALOTTE.  -  FIBRES  CROISÉES  INTERNES  DE  LA  FORMATION 

RÉTICULÉE.  —  VOIE  CENTRALE  DU  TRIJUMEAU.  —  ENTRECROISEMENT  SUPÉRIEUR 
OU  SENSITIF  DU  BULBE.  - FIBRES  DISSÉMINÉES  DE  LA  FORMATION  RÉTICULÉE  (1) 


Édouard  Long  et  Gustave  Roussy 


Le  cas  utilisé  pour  ce  travail  a  déjà  fait  l’objet  d’une  note  préliminaire  pré¬ 
sentée  à  la  Société  de  Neurologie  (2)  sous  le  titre  :  Hémianesthétie  cérébrale  par 
lésion  de  la  couche  optique  et  de  la  calotte  pédonculaire  sans  participation  du  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne.  L’un  de  nous  a  publié  peu  après,  in  extenso  cette 
observahoD  anatomo-clinique  dans  sa  thèse  inaugurale  (3)  avec  ligures  indiquant 
la  localisation  des  lésions  et  les  principales  dégénérescences  secondaires 
11  n’est  donc  pas  nécessaire  de  revenir  sur  l’intérêt  de  cette  observation  pour 
l  etude  des  localisations  cérébrales,  ni  sur  les  dégénérescences  secondaires  ascen¬ 
dantes  (fibres  thalamo-corticales)  suffisamment  étudiées  antérieurement  Mais 
ainsi  que  nous  l’avions  annoncé  dans  ces  deux  travaux,  nous  jugeons  utile  de 
reprendre  au  point  de  vue  anatomique  seulement,  et  avec  plus  de  détails  la  descrip¬ 
tion  des  dégénérescences  secondaires  descendantes  dans  la  calotte  pédonculaire 
et  protubérantielle  et  dans  le  bulbe  rachidien.  Dans  cette  région  de  structure 
très  compliquée,  le  trajet  et  les  connexions  des  multiples  faisceaux  ou  systèmes 
de  fibres  qui  s’y  trouvent  enchevêtrés  sont  encore  en  effet  incomplètement 


(1)  Nous  tenons,  en  commençant  ce  travail,  à  remercier  tout  particulièrement 
Mme  Dejerme-Klumpke  qui  a  bien  voulu  revoir  avec  nous  la  série  de  nos  counes  et 
nos  dessins,  et  nous  aider  de  ses  précieux  conseils  dans  l’interprétation  de  ce  cas 
2)  Long  et  Roussy,  flç».  i\eur.,  1906,  p.  1202.  Séance  du  6  décembre. 
FévLrTooro^briV,  ^“289."“''"  thalamique.  Thèse  de  Paris. 
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connus  et  la  plupart  des  documents  acquis  sur  ce  sujet  l’ont  été  par  la  méthode 
expérimentale.  La  pathologie  humaine  n’a  fourni  des  faits  qu’en  nombre  restreint 
et  de  valeur  inégale,  car  trop  souvent  il  s’agit  de  lésions  néoplasiques  dont  les 
effets  destructifs  sont  irréguliers  et  peu  favorables  à  l’étude  des  dégénéreseences 
secondaires.  Nous  avons  affaire  ici,  au  contraire,  à  la  lésion  la  plus  favorable  à 
l’emploi  de  la  méthode  de  Marchi  ;  des  foyers  de  nécrose  ischémique  avec  une 
survie  de  trois  mois  et  demi,  aussi  les  dégénérescences  secondaires  se  sont-elles 
montrées  très  nettes  par  cette  méthode  sur  les  coupes  sériées  du  tronc  encé¬ 
phalique. 

Renvoyant  pour  plus  de  détails  à  la  thèse  citée  plus  haut,  nous  rappelons 
seulement  que  chez  notre  malade  l’hémianesthésie  était  due  à  un  foyer  de  ramol- 
Kssement  siégeant  dans  la  couche  optique  et  n’intéressant  pas  la  capsule  interne. 
Ce  foyer  lèse  les  noyaux  interne,  médian  et  surtout  externe  du  thalamus  (fig.  i) 
et  envoie  en  arrière  plusieurs  prolongements,  soit  dans  le  pulvinar,  soit  en  bas 
dans  la  région  sous-optique  et  la  calotte  pédonculaire.  Les  lésions  portent  dans 
cette  dernière  région  (fig.  2  et  3)  sur  ;  le  noyau  rouge  (iVfî)  et  les  fibres  radicu¬ 
laires  de  la  111'  paire  ;  une  grande  partie  de  la  substance  réticulée  de  la  calotte 
(SR),  la  commissure  postérieure  (eop)  ;  le  noyau  de  Darkschewitsch  et  les  fibres 
du  faisceau  longitudinal  postérieur  (Flp)  ;  le  ruban  de  Reil  médian  (flm)  ;  une 
partie  des  corps  genouillés  externe  (Cÿe-partie  interne)  et  interne  (Cgi-partie 
externe)  et  du  bras  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  (BrQa).  La  voie  pyra¬ 
midale  n’est  atteinte  qu’en  un  point  très  limité,  au  niveau  du  pied  du  pédoncule 
cérébral. 

Les  coupes  des  régions  thalamique  et  sous-thalamique  ont  été  traitées  par  la 
méthode  de  Weigert-Pal,  pour  la  localisation  des  lésions  primitives  ;  au-dessous 
et  sans  interruption  jusqu’à  l’extrémité  inférieure  du  bulbe  ainsi  que  pour  plu¬ 
sieurs  segments  médullaires  la  méthode  de  Marchi  a  servi  à  l’étude  des  dégéné¬ 
rescences  descendantes.  De  ces  dernières,  nous  laissons  de  côté  la  dégénérescence 
partielle  de  la  voie  pyramidale  qui  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  du  présent  tra¬ 
vail.  Nous  ne  ferons  pas  non  plus  de  description  spéciale  du  pédoncule  cérébel¬ 
leux  supérieur  lésé  près  du  noyau  rouge,  car  nous  n’avons  pu  en  suivre  le  trajet 
jusque  dans  les  hémisphères  du  cervelet  dont  les  parties  latérales  et  postérieures 
ont  été  malheureusement  séparées  de  la  protubérance  pendant  la  période  de  dur¬ 
cissement  et  dont  l’orientation  se  prêtait  mal  à  l’étude  des  noyaux  dentés  et  de 
leurs  connexions. 

Divisant  les  dégénérescences  secondaires  descendantes  de  la  formation  réti¬ 
culée,  en  dégénérescences  directes  et  dégénérescences  croisées,  nous  étudierons 
successivement  : 

4)  Dégénérescences  directes.  —  1»  Bras  des  tubercules  quadrijumeaux  anté¬ 
rieur  et  postérieur,  et  fibres  de  la  voie  acoustique  centrale  en  connexion  avec 
le  noyau  supérieur  du  Reil  latéral  ; 

2“  Faisceau  longitudinal  postérieur  ; 

3“  Faisceau  central  de  la  calotte. 

B)  Dégénérescences  croisées.  —  4»  Fibres  croisées  de  la  partie  interne  de  la 
formation  réticulée  de  la  calotte  protubérantielle; 

5“  Vole  centrale  du  trijumeau; 

6“  Fibres  du  faisceau  latéral  du  bulbe  ; 

7?  Entrecroisement  supérieur  ou  sensitif  du  bulbe. 

C)  Fibres  disséminées  directes  et  croisées. 
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Fig.  1,  —  Coupe  horizontale  oblique  passant  par  la  partie  postérieure  du  thalamus. 

(Coloration  au  Weigert-Pal.) 

AM,  avant-mur.  —  CL,  corps  de  Luys.  —  CM,  commissure  de  Meynert.  —  Cirl,  seg¬ 
ment  rétrolenticulaire  de  la  capsule  interne.  —  Fp^,  foyer  primitif.  —  Ln,  locus  nigcr.  — 
NA,  noyau  amygdalien.  —  Ne,  Ni,  noyau  externe  et  interne  de  la  couche  optique.  — 
NL.,,NL.;„  deuxième  et  troisième  segment  du  noyau  lenticulaire.  —  Put,  pulvinar.  — 
Strz,  stratum  zonale.  —  Th,  thalamus.  —  tth,  tænia  thalamique.  —  VA,  faisceau  de  Vicq 
d’Azyr.  —  Zr,  zone  réticulée.  —  II,  bandelette  optique. 

Le  foyer  primitif  Fpi  est  ici  uniquement  cantonné  dans  la  couche  optique  et  lèse 
les  noyaux  interne,  externe  et  médian.  En  dehors,  il  s’arrête  à  une  certaine  distance 
de  la  zone  réticulée  dont  on  peut  voir  sur  la  coupe  l’intégrité  absolue  des  fibres.  En 
arrière,  il  pousse  une  pointe  dans  la  partie  antérieure  du  pulvinar. 
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I  1.  —  Bras  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieur  et  postérieur,  et 

FIBRES  DE  LA  VOIE  ACOUSTIQUE  CENTRALE  EN  CONNEXION  AVEC  LE  NOYAU  SUPÉRIEUR 

DU  Reil  latéral. 

A)  Bras  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  (BrQa).  —  Il  existe  dans  ce  cas, 
ainsi  que  le  montrent  les  figures  3  et  4,  d’abondantes  granulations  dans  le  BrQa 
dénotant  la  dégénérescence  des  fibres  de  ce  système;  sur  la  coupe  dessinée 
(fig.  3),  les  grains  sont  très  volumineux  et  abondants,  comme  c’est  le  cas  habi¬ 
tuellement  sur  les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Marchi,  lorsqu’on  est  aux 
confins  mêmes  d’un  foyer  primitif.  Ce  dernier,  en  effet,  qui  sectionne  ici  la 
partie  externe  du  corps  genouillé  interne  (Cgi),  atteint  également  à  ce  niveau  les 
fibres  du  BrQa  qui  contournent  la  partie  ventrale  du  Cgi.  Mais,  sur  la  figure 
suivante  (fig.  4),  les  granulations  sont  plus  fines,  souvent  sériées,  et  représen¬ 
tent  bien  ici  une  dégénérescence  secondaire.  Ces  fibres  dégénérées  s’épuisent  dans 
les  couches  superficielles  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  (Qa) .  On  voit, 
par  contre,  notamment  sur  la  figure  4,  que  des  fibres  dégénérées  de  l’entre¬ 
croisement  dorsal  de  la  calotte  de  Meynert  (dégénération  due  à  la  section  de 
ces  fibres  dans  la  région  quadrigéminale  moyenne,  dont  il  sera  parlé  avec 
détail  au  paragraphe  4),  partent  perpendiculairement  de  petites  fibres,  représen¬ 
tées  par  de  fines  granulations  en  série,  allant  se  perdre  dans  les  couches  pro¬ 
fondes  du  Qa. 

En  résumé,  nous  avons  ici  la  dégénérescence  de  deux  systèmes  de  fibres  qui 
entrent  en  connexion  avec  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  : 

1*  Dégénérescence  des  fibres  du  BrQa,  qui  sont  sectionnées  dans  la  partie 
supérieure  de  la  calotte  pédonculaire  (fig.  2)  et  jusqu’au  niveau  de  leur 
passage  en  avant  du  Cgi  (fig. 3  ).  Ces  fibres  dégénérées  peuvent  être  suivies  dans 
les  parties  latérales  du  Qa,  où  elles  vont  s’épuiser  pôur  une  très  grande  partie 
dans  la  couche  superficielle  de  ce  ganglion  et  pour  une  faible  partie  dans  sa 
couche  moyenne.  L’absence  de  corps  granuleux  dans  le  centre  même  du  Qa 
montre  qu’ici  les  fibres  s’arrêtent  bien  toutes  dans  les  couches  ganglionnaires 
superficielles  et  moyennes  ; 

2”  Dégénérescence  d’un  petit  nombre  de  fibres  qui,  se  détachant  des  fibres 
de  l’entrecroisement  dorsal  de  la  calotte  de  Meynert,  vont  irradier  dans  la 
couche  profonde  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur, 

B)  Bras  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur  (BrQp).  —  Il  existe  ici  une  dégé- 
rescence  partielle  des  fibres  du  BrQp;  ce  qui  se  comprend  aisément  à  l’examen 
de  la  figure  3  et  même  4,  qui  montrent  que  le  foyer  primitif  de  ramollissement 
ne  lèse  que  partiellement  le  corps  genouillé  interne,  détruit  seulement  dans  sa 
portion  externe  et  antérieure.  Or  sur  les  coupes  passant  par  la  partie  inférieure 
du  Cgi  (à  partir  de  celle  représentée  figure  4)  on  voit  se  détacher  nettement  de 
sa  partie  interne,  entre  le  BrQa  en  dehors,  et  le  ruban  de  Reil  médian  (Rm)  en 
dedans,  un  groupe  de  fibres  sectionnées,  les  postérieures  parallèlement,  les  anté¬ 
rieures  perpendiculairement,  et  qui  représentent  le  système  des  fibres  du  BrQp  à 
leur  départ  du  Cgi.  Sur  les  coupes  sous-jacentes,  ce  système  de  fibres  subit  un 
déplacement  et  vient  après  la  disparition  du  BrQa  occuper  la  région  marginale 
de  la  calotte,  en  confinant  en  dedans  au  Rm  (BrQp,  fig.  5).  Plus  bas  enfin,  il 
s’étale  de  plus  en  plus,  en  s’avançant  en  avant,  au  fur  et  à  mesure  que  dispa¬ 
raît  l’éminence  formée  par  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  (fig.  6)  pour 
aller  enfin  se  confondre  avec  la  capsule  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur. 
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Fig.  2.  —  Coupe  horizontale  oblique,  passant  par  la  région  pédonculaire  du  notjau  rouge. 

(Coloration  au  AVeigert-Pal-coclienille.) 

BrQa,  bras  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur.  —  CA ,  corne  d’Ammon.  —  Cge,  corps 
genouillé  externe.  —  Cgi,  corps  genouillé  interne.  —  CM,  segment  rétrolenticulaire  do 
la  capsule  interne.  —  Cisl,  segment  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne.  —  cop,  com¬ 
missure  postérieure.  —  Fp,,  Fpp,  Fp,”,  foyers  primitifs.  —  Ln,  locus  niger.  — 
NA,  noyau  amygdalien.  —  NR,  noyau  rouge.  —  P,  pied  du  pédoncule  cérébral.  — 
Qa,  tubercule  quadrijumeau  antérieur.  —  Rni,  ruban  de  Reil  médian.  —  Tg,  trigone 
cérébral.  —  Vsph,  portion  sphénoïdale  du  ventricule  latéral.  —  III,  troisième  paire. 

Cette  coupe  intéresse  les  ramifications  postérieures  du  foyer  primitif.  —  Les  deux 
principaux  prolongements  de  ce  toyer  occupent  l’un,  la  région  de  la  calotte,  l’autre  le 
pulvinar.  Le  premier  (FpiO  intéresse  une  grande  partie  (partie  antéro-interne)  du  noyau 
rouge  (NR),  la  substance  réticulée  de  la  calotte  et  pousse  en  haut  une  petite  pointe  dans 
la  commissure  postérieure  (cop).  En  dedans,  il  sectionne  les  fibres  les  plus  internes  de 
la  racine  de  la  111'  paire.  L’autre  (Fpj),  plus  externe,  occupe  le  pulvinar  et  vient 
effleurer  en  dedans  le  corps  genouillé  interne  (Cgi)  et  un  dehors  le  corps  genouillé 
externe  (Cge).  Entre  ces  deux  foyers  principaux,  dans  le  bras  du  tubercule  quadriju¬ 
meau  antérieur  (BrQa),  on  voit  un  tout  petit  foyer  isolé.  Il  existe  encore,  sur  cette 
coupe,  deux  prolongements  plus  petits  :  l’un  à  la  limite  externe  du  pulvinar  et  du  corps 
genouillé  externe  qu’il  intéresse  légèrement  (Fp,-)  ;  l’autre  dans  le  2«  cinquième  externe 
du  pied  du  pédoncule  (Fpi”).  Enfin,  à  signaler  un  foyer  accessoire  (Fpj)  indépendant, 
dans  le  pilier  postérieur  du  trigone  (Tg). 
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Il  nous  a  paru  utile  de  préciser  ces  quelques  points  de  topographie  anatomique, 
étant  donné  qu’on  est  ici  dans  une  région  où  l’orientation  est  fort  difficile  et  que 
ces  notions  nous  sont  indispensables  pour  l’interprétation  des  dégénérations 
dont  nous  allons  parler;  tant  pour  celle  du  BrQp  que  pour  celles  des  fibres 
entrant  en  connexion  avec  le  noyau  supérieur  du  Reil  latéral. 

Pour  ce  qui  est  du  BrQp,  la  présence  des  corps  granuleux  placés  tout  d’abord 
uniquement  dans  sa  partie  antérieure  (fi g.  4),  plus  bas  dans  sa  partie  interne 
confinant  au  Rm  (fig.  5),  puis  enfin  dans  la  partie  antérieure  et  externe  de  la 
capsule  du  Qp  (fig.  6),  montre  bien,  comme  il  est  dit  en  commençant  ce  para¬ 
graphe,  qu’on  a  affaire  ici  à  une  dégénérescence  partielle  du  BrQp.  La  distribu¬ 
tion  des  corps  granuleux  à  la  périphérie  du  Qp,  leur  absence  dans  son  centre 
nous  amènent  à  admettre  que  les  fibres  de  la  région  externe  du  corps  genouillé 
interne  vont  aboutir  dans  la  partie  antéro-externe  de  la  capsule  du  tubercule 
quadrijumeau  postérieur. 

C)  Fibres  en  connexion  avec  le  noyau  supérieur  du  Reil  latéral  (NsRl) .  —  Il 
faut  rapprocher  immédiatement  ici,  de  l’étude  des  fibres  dégénérées  dont  on 
vient  de  parler,  celle  d’un  nombre  très  important  de  fibres  qui  entrent  en  con¬ 
nexion  avec  le  noyau  supérieur  du  Reil  latéral  {NsRl)  et  dont  l’interprétation  n  a 
pas  été  sans  présenter  pour  nous  de  sérieuses  difficultés  avant  d’en  arriver  à  la 
solution  que  nous  proposons.  Voyons  d’abord  les  faits  : 

Dans  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  il  existe  un  abon¬ 
dant  amas  de  corps  granuleux  placés  à  la  périphérie  de  la  calotte  pédonculaire, 
dans  la  région  comprise  entre  le  Qp  en  arrière  et  le  Rm  en  avant  et  dans  laquelle 
apparaissent,  entre  les  fascicules  de  substance  blanche,  des  amas  de  substance 
grisâtre  qui  forment  le  noyau  supérieur  du  Reil  latéral  (de  Cajal).  A  ce  niveau 
les  corps  granuleux  sont  distribués  en  abondance,  et  dans  les  noyaux  gris  du 
NsRl  et  dans  les  fascicules  blancs  intermédiaires  (fig.  6  et  7).  Immédiatement 
au-dessous  du  NsRl,  la  dégénération  s’arrête  et  on  ne  trouve  aucune  trace  de 
corps  granuleux  —  et  partant  de  fibres  dégénérées  —  dans  toute  l’aire  du 
ruban  de  Reil  latéral  (RI)  (fig.  8).  C’est  là  un  fait  important  sur  lequel  il  y  a 
lieu  d’insister  ici,  car  il  nous  permet  de  rectifier,  avant  d’aller  plus  loin,  un 
point  du  texte  de  nos  publications  antérieures  (1).  La  dégénérescence  du  ruban 
de  Reil  latéral  dont  il  était  question  n’est,  à  notre  avis,  que  la  dégénérescence 
du  système  de  fibres  que  nous  étudions  et  qui  vient  se  mettre  en  connexion 
avec  le  NsRl.  Le  ruban  de  Reil  latéral  proprement  dit  est  tout  à  fait  indemne  ; 
ce  qui  d’ailleurs  répond  bien  à  ce  fait  que  ce  faisceau  n’est  intéressé  nulle  part 
par  le  foyer  primitif.  Les  fibres  qui  plus  bas  traversent  le  raphé  au-devant  du 
corps  trapézoïde  ne  font  pas  partie  de  la  voie  acoustique,  ainsi  que  nous  le  ver¬ 
rons,  mais  doivent  être  rattachées  à  la  voie  centrale  du  trijumeau. 

Interprétation.  —  En  présence  de  ces  faits,  et  en  revoyant  avec  le  plus  grand 
soin  la  série  de  nos  coupes,  nous  nous  sommes  demandé  si  les  fibres  dégé¬ 
nérées  placées  dans  la  région  du  NsRl  ne  pouvaient  pas  être  rattachées  aux 
systèmes  des  fibres  de  la  voie  acoustique  centrale  et  ne  devaient  pas  être  ainsi 
considérées  comme  représentant  la  terminaison  inférieure  du  BrQp. 

La  question  des  connexions  du  BrQp,  en  effet,  est  actuellement  encore  l’objet 
de  nombreuses  discussions  et  quelques  mots  d’historique  sont  ici  indispensables. 

Depuis  les  travaux  classiques  de  Rechterew,  von  Monakow,  Baginski,Held  (2), 

(1)  Voir  à  ce  sujet  le  texte  de  la  thèse  de  l’un  de  nous  ci-dessus  citée,  p.  312. 

(2)  Nous  renvoyons  pour  l’exposé  historique  complet  de  cette  question  au  mémoire  de 
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on  admet  en  effet  que  les  fibres  acoustiques  centrales,  après  un  entrecroise¬ 
ment  partiel  ou  total  arrivent  par  le  corps  trapézoïde  et  le  ruban  de  Ueil  latéral 
dans  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  d’où  repartent  d  autres 
fibres  allant  aux  noyaux  gris  de  la  région  sous-optique  (au  corps  genouillé 
interne  en  particulier)  ou  directement  à  l’écorce  du  lobe  temporal.  On  admet 
aussi  que  c’est  le  tubercule  quadrijumeau  postérieur  lui-même  qui  constitue  le 
relai  intercalé  sur  le  trajet  de  ces  voies  ascendantes  ;  cette  disposition  se  retrouve 
indiquée  dans  les  travaux  plus  récents  de  Lewandowsky  (1904),  qui,  à  la  suite 
de  recherches  expérimentales  arrive  à  cette  conclusion  ;  que  dans  le  sens  ascen¬ 
dant  comme  dans  le  sens  descendant,  toutes  les  fibres  de  la  voie  acoustique 
centrale  s’arrêtent  dans  le  tubercule  quatrijumeau  postérieur  et  que  la  destruc¬ 
tion  de  ce  ganglion  détermine  la  dégénérescence  du  bras  du  tubercule  quadriju¬ 
meau  postérieur  qui  peut  être  suivie  jusque  dans  le  corps  genouillé  interne  (1). 
Cependant  van  Gehuchten  (1902,  loc.  cil.,  p.  297),  en  étudiant  avec  la  méthode 
de  Marchi  les  lésions  expérimentales  des  voies  acoustiques  bulbo-mésencépha- 
tiques,  a  constaté  qu’elles  aboutissent  en  réalité  au  noyau  supérieur  du  Reil 
latéral  (de  Caj al),  c’est-à-dire  dans  la  masse  grise  sous-jacente  au  tubercule  qua¬ 
drijumeau  postérieur,  et  que  les  lésions  isolées  de  ce  dernier  ganglion  ne  déter¬ 
minent  pas  de  dégénération  des  fibres  du  BrQp.  C’est  donc,  dit  van  Gehuchten, 
par  la  destruction  des  masses  grises  indépendantes  du  tubercule  quadrijumeau, 
qu’on  doit  chercher  à  produire  la  dégénération  ascendante  de  ce  faisceau. 

Mahaim  (2)  et  son  élève  Dantchakoff  (3)  arrivent  à  des  conclusions  à  peu  près 
analogues  en  employant  la  méthode  chromatolytique.  «  Je  ne  suis  pas  convaincu, 
dit  Mahaim,  que  les  cellules  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur  envoient 
leurs  cylindraxes  dans  le  corps  genouillé  interne  ;  la  destruction  de  ce  dernier 
et  la  section  du  bras  conjonctif  postérieur  n’influencent  pas  les  cellules  du 
tubercule  quadrijumeau  postérieur.  »  Mais  cet  auteur  ne  parle  pas  du  noyau 
supérieur  du  Reil  latéral  sur  lequel  il  ne  semble  pas  que  son  examen  ait  porté. 

Ces  opinions  différentes  peuvent  se  résumer  dans  les  deux  propositions  sui¬ 
vantes  : 

1»  Relai  complet  et  total  des  voies  acoustiques  centrales  ascendantes  dans  le 
tubercule  quadrijumeau  postérieur  d’où  repart  un  deuxième  neurone  dont  la 
partie  la  plus  importante,  formant  le  bras  du  tubercule  quadrijumeau  posté¬ 
rieur,  va  se  terminer  dans  le  corps  genouillé  interne;  une  autre  partie  moins 
importante  se  rendrait  directement  à  l’écorce  temporale  (classiques,  Lewan¬ 
dowsky)  . 

2°  Les  fibres  du  bras  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur  ne  sont  pas  les 
prolongements  cylindraxiles  des  cellules  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur 
(Mahaim),  mais  proviennent  des  masses  grises  du  noyau  supérieur  de  Reil 
latéral  (van  Gehuchten) . 

Telles  sont  les  notions  que  nous  fournissent  les  recherches  expérimentales. 
Voyons  quels  sont  les  faits,  dans  le  cas  que  nous  étudions.  Ils  doivent  être 
divisés  en  deux  notions  différentes. 

van  Geliuchten  :  Recherches  sur  la  voie  acoustique  centrale,  voie  acoustique  bulbo-mé- 
sencéphalique.  —  Le  Névraxe,  vol.  IV,  fasc.  3,  1902. 

(1)  Lewandowsky  (Travail  cité  plus  loin,  voir  p.  766). 

(2)  Mahaim.  Recherches  expérimentales  sur  les  connexions  antérieures  du  tubercule 
quadrijumeau  postérieur.  Cery-Lausanne,  1905. 

(3)  Dantchakoff.  Reclierches  expérimentales  sur  les  voies  acoustiques.  Thète  de  Lau¬ 
sanne,  1902. 
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1°  Il  existe,  d’une  part,  une  dégénération  partielle  d’un  faisceau  de  court 
trajet  que  l’on  voit  apparaître  très  distinctement,  en  suivant  la  série  des  coupes 
de  haut  en  bas,  à  la  partie  inférieure  et  interne  du  Cgi  et  dont  les  fibres  vien¬ 
nent  se  placer  entre  le  Cgi  en  dehors  et  le  Rm  en  dedans  (fig.  4,  BrQp).  En 
bas  ce  faisceau  se  termine  dans  la  capsule  du  Qp  (fig.  6).  Ce  système  de  fibres 
reiiant  Cgi  à  Qp  représente  ce  qu’on  est  convenu  d’appeier  le  bras  du  tubercule 
quadrijumeau  postérieur. 

2»  Il  existe  d’autre  part,  une  dégénération  d’un  système  de  libres  d’une 
notable  importance  dont  les  connexions  inférieures  se  font  avec  le  noyau  supé¬ 
rieur  du  Reil  latéral  et  qui  s’épuisent  complètement  à  ce  niveau.  En  sériant  les 
coupes  de  bas  en  haut  (coupes  entre  fig.  4  et  3),  on  voit  que  ces  fibres  ne  font 
pas  partie  du  BrQp,  qu’elles  ne  se  rendent  pas  au  Cgi,  mais  que  prenant  une 
direction  plus  en  dedans,  elles  viennent  se  placer  dans  la  partie  là  plus  posté* 
rieure  de  ce  que  nous  avons  indiqué  sur  la  figure  3  sous  le  nom  de  ruban  de 
Reil  médian  (Rm),  mais  qui  pour  être  tout  à  fait  exact  devrait  être  ici  déjà  dé¬ 
nommé  —  comme  l’ont  fait  M.  et  Mme  Dejerine  plus  haut,  dans  la  région  sous- 
optique  —  de  l’appellation  plus  générale  de  »  région  du  ruban  de  Reil  médian  • . 
Quoi  qu’il  en  soit,  à  partir  de  cette  région,  nos  fibres  dégénérées  sont  confon¬ 
dues  avec  les  autres  systèmes  de  fibres  dégénérées  de  la  région  sous-optique  et 
ne  peuvent  être  suivies  dans  leur  trajet  ultérieur,  étant  fi-onné  la  multiplicité 
des  lésions  primitives. 

En  terminant  et  pour  conclure,  nous  disons  qu’en  plus  du  système  des  fibres 
du  bras  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur  proprement  dit,  reliant  le  tuber¬ 
cule  quadrijumeau  postérieur  au  corps  genouillé  interne,  il  existe  un  notable 
contingent  de  fibres  qui,  comme  ce  dernier,  doivent  être  vraisemblablement 
reliées  à  la  voie  acoustique  centrale.  La  terminaison  inférieure  de  ces  fibres 
correspond  au  noyau  supérieur  du  Reil  latéral  ;  en  haut  elles  vont  se  perdre  dans 
la  région  du  Reil  médian  et  leurs  connexions  supérieures  nous  sont  inconnues. 

Ces  notions  nouvelles,  que  nous  avons  volontairement  exposées  avec  dé¬ 
tails,  nous  expliquent  jusqu’à  un  certain  point  les  divergences  des  auteurs  sur 
les  connexions  inférieures  du  BrQp,  et  supérieures  du  ruban  de  Reil  latéral  dont 
nous  avons  parlé  ci-dessus. 

§  2.  —  Faisceau  longitudinal  postérieur.  (Flp). 

Les  fibres  du  Faisceau  longitudinal  postérieur  (Flp)  sont  en  état  de  dégéné¬ 
rescence  très  nette  ainsi  qu’en  témoigne  la  présence  des  corps  granuleux  placés 
dans  l’aire  de, ce  faisceau.  Cette  dégénérescence,  que  l’on  peut  suivre  sur  toute 
la  série  des  coupes,  intéresse  ce  faisceau  dans  toute  son  étendue,  depuis  la 
région  de  la  calotte  pédonculaire  jusque  dans  la  moelle  cervicale.  Dans  la 
partie  supérieure  de  la  calotte  pédonculaire  les  fibres  dégénérées  du  Flp 
se  divisent  en  deux  groupes  distincts  ;  le  premier  groupe  est  représenté  par  un 
amas  de  gros  grains  noirs  qui  occupent  les  faisceaux  les  plus  internes;  le 
second,  par  un  amas  de  gros  grains  également,  occupant  les  faisceaux  antéro- 
externes  et  se  confondant  plus  ou  moins  avec  les  granulations  plus  fines  de  la 
substance  grise  réticulée  voisine.  Entre  ces  deux  amas  de  corps  granuleux,  il 
n’existe  dans  l’aire  du  Flp  que  de  très  fines  et  très  rares  granulations.  Cette 
disposition  est  très  nette  sur  les  figures  6,  7,  8.  A  mesure  que  l’on  descend  sur 
la  série  des  coupes,  on  voit  que  les  fibres  dégénérées  du  groupe  interne  restent 
nombreuses  et  compactes,  que  celles  du  groupe  externe  (fig.  9)  se  déplacent  en 
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dedans  pour  venir  occuper  ,1a  région  externe  du  noyau  central  supérieur. 
Lorsque  ce  noyau  a  disparu,  ces  mêmes  fibres  se  trouvent  en  pleine  formation 
blanche  réticulée,  près  du  raphé  et  occupent  par  rapport  aux  fibres  dégénérées 
du  premier  groupe  (interne)  avec  lesquelles  elles  se  confondent,  une  position 
nettement  prédorsale  (fig.  10,  11,  12,  13,  pdt).  A  remarquer  que  sur  ces  diffé¬ 
rentes  figures  (10-13),  les  corps  granuleux  n’occupent  pas  seulement  ce  que, 
classiquement,  on  est  convenu  de  considérer  comme  étant  le  Flp  proprement 
dit,  mais  qu’ils  le  dépassent  très  notablement  en  avant  pour  venir  se  placer 
dans  la  région  prédorsale. 

Plus  bas,  à  partir  du  sillon  bulbo-protubérantiel  (région  bulbaire  supérieure), 
l’amas  de  corps  granuleux  va  subir  en  totalité  un  nouveau  déplacement.  Sur  la 
figure  14  déjà,  mais  surtout  à  partir  de  la  figure  15  et  sur  les  suivantes,  on  voit 
que  les  granulations  noires  représentant  la  dégénération  des  fibres  du  Flp., 
s’éloignent  de  la  portion  dorsale  (ventriculaire)  de  ce  faisceau  et  tendent  de 
plus  en  plus,  au  fur  et  à  mesure  que  l’on  descend,  a  occuper  une  position  plus 
ventrale.  Aussi  dans  la  région  olivaire  moyenne,  ces  fibres  sont-elles  nettement 
placées  dans  la  partie  moyenne  de  la  formation  réticulée  blanche  inter-réticulée 
(fig.  16,  17,  18,  19).  Dans  la  région  olivaire  inférieure,  au  niveau  de  l’entre¬ 
croisement  sensitif,  elles  sont  placées  sur  les  côtés  de  l’entrecroisement  pini- 
forme  (fig.  20  et  21)  dans  la  partie  moyenne  de  la  substance  blanche  réti¬ 
culée  (SRa);  au  niveau  de  l’entrecroisement  moteur  (fig.  22, /F/p),  en  plein  cordon 
antérieur,  à  une  petite  distance  de  la  formation  grise  qui  va  constituer  dans  la 
moelle  la  corne  antérieure.  Dans  la  moelle  enfin,  on  les  retrouve  (fig.  23,  1"  cer¬ 
vicale),  sous  la  forme  d’une  petite  traînée  de  granulations  noires,  allongée  dans 
le  sens  antéro-postérieur,  placée  a  peu  de  distance  du  bord  interne  de  la  corne 
antérieure  et  nettement  distincte  des  granulations  qui  occupent  l’aire  du  fais¬ 
ceau  pyramidal  direct.  Cette  traînée  de  corps  granuleux  est  surtout  très  évi¬ 
dente  dans  le  premier  segment  cervical  ;  elle  diminue  d’intensité  sur  les  deux 
segments  médulaires  sous-jacents  (11”  et  111"  cervicale)  et  s’épuise  à  partir  de  ce 
dernier  segment. 

Interprétation.  —  Le  Flp  est  considéré  aujourd’hui  par  les  auteurs  comme  un 
système  de  fibres  complexes  comprenant  des  fibres  à  trajet  ascendant  et  des 
fibres  à  trajet  descendant,  Thomas  (1),  Fraser  (2),  Probst  (3),  Redlich  (4),  van 
Gehuchten  (5),  Lewandowsky  (6). 

Les  fibres  ascendantes  proviennent  des  masses  grises  du  bulbe  en  connexion 
avec  le  nerf  vestibulaire  (noyau  de  Deiters)  et  vont  s’arboriser  dans  les  noyaux 
moteurs  de  la  protubérance  et  du  mésencéphale,  Thomas  dans  des  cas  expéri¬ 
mentaux,  Gee  et  Tooth,  Long  (7),  chez  l’homme  ont  pu  suivre  leur  arborisation 
dans  les  noyaux  oculo-moteurs. 

L’origine  des  libres  descendantes  est  complexe  et  encore  discutée.  La  plupart 
des  auteurs  ont  abandonné  aujourd’hui  l’opinion  anciennement  soutenue  par 
Held  (8)  qui  faisait  provenir  ces  fibres,  en  grande  partie  tout  au  moins,  de 

(1)  Thomas,  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  n»  1,  p.  47. 

(2)  Fraser,  Journal  of  Physiology,  vol.  27,  1901. 

(3)  Probst,  Monatsch.  f.  Psych.  und  Neurolog.,  XI,  1902. 

(4)  Redlich,  Monat.  f,  Psych.  und  Neurolog.,  V,  1899. 

(5)  V.  Gehuchten,  Anatomie  du  système  nerveux  de  l’homme,  4*  édit.,  1906,  p.  929. 

(6)  Lewandowsky,  üntersuchungen  über  die  Leitungsbahnen  des  Truncus  cerebri.  — 
Neurobiologiseh.  Arbeiten,  v.  O.  Vogt.  —  lena,  1904,  p.  113. 

(7)  Long,  Archives  de  Physiologie,  oct.  1898. 

(8)  Held,  Arehiv.  f.  Anat.  und  Physiol.  Anal.  Abth.,  1891-92-93. 
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l’éminence  antérieure  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs.  A  l’appui  en 
effet  des  recherches  expérimentales  de  Munzer  (1),  Redlich,  Thomas,  Pavlow  (2), 
Probst,  Fraser,  van  Gehuchten,  Lewandowsky,  etc....  on  s’accorde  à  accepter 
comme  origine  du  Flp  l’amas  de  substance  grise  placée  au  voisinage  de  la  com¬ 
missure  postérieure  (noyau  de  Dartschewitsch  ou  noyau  de  la  commissure  posté¬ 
rieure  ou  noyau  supérieur  du  Flp).  A  ce  contingent  de  fibres,  viennent  s’ajouter 
au  niveau  des  régions  protubérantielle  et  bulbaire,  d’autres  fibres  qui  provien¬ 
nent  de  la  formation  réticulée  bulbo-protubérantielle  (région  du  noyau  de  Dei- 
ters).  Ces  fibres  descendantes  ont  été  suivies  tant  chez  l’animal  que  chez 
l’homme,  jusque  dans  la  moelle  où  elles  vont  s’arboriser  dans  les  cornes  anté¬ 
rieures. 

Dans  le  cas  que  nous  étudions,  il  s’agit  évidemment  d’une  dégénéralion  des¬ 
cendante  du  système  des  fibres  de  Flp  coupées  à  leur  origine  (noyau  de  Dark- 
schevitsch)  et  dans  leur  trajet  près  de  leur  origine  ;  l’étendue  et  la  diffusion  du 
foyer  primitif  à  ce  niveau  nous  empêchent  d’entrer  daus  une  discussion  quelle 
qu’elle  soit,  au  sujet  de  l’origine  exacte  de  ces  fibres  dégénérées. 

Ma.is  nous  avons  à  relever  et  à  discuter  ici  les  trois  points  suivants  ;  i»  la 
division  des  fibres  dégénérées  en  deux  groupes  distincts,  dans  la  partie  supérieure 
de  la  calotte  ;  2"  le  refoulement  antérieur  de  ces  fibres  dégénérées  à  partir  du 
sillon  bulbo-protubérantiel;  3»  leur  épuisement  dans  la  moelle  cervicale  supé¬ 
rieure.  ^ 

1’  Le  groupe  interne  des  corps  granuleux  représente  sans  aucun  doute  la 
dégénérescences  descendante  directe  des  fibres  du  Flp  provenant  du  noyau  de 
Darksche  witsch . 

Mais  quelle  est  l’origine,  quelles  sont  les  connexions  des  fibres  du  groupe 
externe  qui,  après  avoir  occupé  tout  d’abord  la  partie  externe  du  Flp,  en  se  con¬ 
fondant  plus  ou  moins  avec  les  fibres  dégénérées  de  la  formation  réticulée 
(fîg.  6,  7,  8),  se  déplacent  en  avant  et  en  dedans  (flg.  9)  et  viennent  enfin 
(fig.  10)  se  placer  en  avant  du  faisceau  longitudinal  postérieur,  dans  la  .  région 
prélongitudinale  ou  prédorsale  . .  Renvoyant  pour  ce  qui  a  trait  au  t  faisceau  lon¬ 
gitudinal  prédorsal  .,  au  paragraphe  4  où  la  question  est  traitée  avec  détails,  il 
est  indispensable  de  rappeler  ici  pour  la  compréhension  de  ce  qui  va  suivre,  que 
les  fibres  qui  entrent  dans  la  constitution  de  ce  faisceau  ne  sont  pas  directes  mais 
croisées.  Or  les  fibres  dégénérées  du  groupe  externe  occupent  bien,  il  est  vrai,  à 
partir  d’un  certain  niveau  la  région  prédorsale,  mais  elles  sont  placées  du  même 
côté  que  la  lésion.  Cette  dégénération  pourrait-elle  être  la  conséquence  d'une 
section  des  fibres  du  faisceau  longitudinal  prédorsal  immédiatement  après  leur 
décussation  sur  la  ligne  médiane  ?  Le  foyer  coupant  ainsi  les  fibres  provenant  du 
côté  gauche  (côté  sain)  immédiatement  à  leur  arrivée  dans  la  partie  droite  de  la 
calotte,  aurait-il  déterminé  à  partir  de  ce  point  une  dégénérescence  homolatérale 
de  ces  fibres  ?  —  Cette  hypothèse  paraît  fort  peu  probable  ;  nulle  part  sur  la  série 
des  coupes,  —  pourtant  très  rigoureusement  sériées  —  on  ne  trouve  de  lésion 
sectionnant  les  fibres  de  l’entrecroisement  de  Meynert  au  niveau  de  la  décussa¬ 
tion.  Il  est  bien  plus  vraisemblable  d’admettre,  nous  semble-t-il,  que  les  fibres 
du  groupe  externe,  à  dégénération  directe,  proviennent  de  la  substance  réticulée 
de  la  calotte  elle-même  et  représentent  ainsi  une  partie  des  fibres  entrant  dans 
la  constitution  du  Flp,  qui  n’est  somme  toute  qu’un  faisceau  de  la  réticulée  plus 


(1)  MÜNZEa,  Prager  Medic.  Wochenschrift,  1893. 

(2)  Pavlow,  Le  Névraxe,  vol.  1,  1900. 
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compact  et  à  plus  long  trajet.  D’où,  on  peut  dire,  qu’en  plus  du  contingent  des 
fibres  du  Flp  provenant  du  noyau  de  Darkschewitsch,  la  substance  réticulée  de 
la  calotte  pédonculaire  elle-même  contribue  à.  la  formation  de  ce  faisceau,  en 
envoyant  de  sa  partie  supérieure  un  certain  nombre  de  fibres  qui,  plus  ou 
moins  bas,  vont  se  réunir  aux  précédentes. 

2"  A  noter  en  deuxième  lieu,  que  le  déplacement  en  masse  des  fibres  du  Flp 
vers  la  partie  antérieure  du  bulbe,  conflrme  la  notion  déjà  signalée  par  plu¬ 
sieurs  auteurs  que  les  libres  de  ce  faisceau  à  origine  plus  élevée,  sont  refoulée? 
en  avant  par  l’apport  des  nouvelles  fibres  qui  viennent  concourir  à  sa  constitu¬ 
tion.  Cp  déplacement  antérieur  commence  au  niveau  du  sillon  bulbo-protubéran- 
tiel  ;  dans  la  région  olivaite  moyenne  les  fibres  du  Flp  sont  placées  dans  la  for¬ 
mation  réticulée  blanche  à  peu  près  à  égale  distance  du  sillon  médian  antérieur 
du  bulbe  et  de  la  paroi  ventriculaire.  Toute  la  partie  dorsale  du  Flp,  presque 
complètement  dépourvue  de  corps  granuleux,  est  donc  occupée  par  les  fibres 
saines  venant  de  la  région  du  noyau  de  Deiters  et  de  la  substance  grise  réticulée 
voisine,  fibres  qui  ont  repoussé  en  avant  les  fibres  à  origine  plus  élevée. 

3“  Etant  donné  enfin  que  les  fibres  dégénérées  du  Flp  ne  peuvent  être  suivies 
dans  ce  cas  que  jusque  dans  la  partie  supérieure  de  la  moelle  (III*  cervicale),  on 
peut  en  conclure  :  que  les  fibres  du  Flp  provenant  de  la  partie  supérieure  de  la 
calotte  (noyau  de  Darkschewitsch)  sont  des  fibres  n’atteignant  pas  le  renflement 
cervical;  que  selon  toute  vraisemblance  celles  qui  présentent  un  trajet  plus 
long  dans  la  moelle  doivent  être  fournies  par  la  région  ponto-bulbaire  (région 
de  Deiters). 

A  noter,  en  terminant  ce  paragraphe,  qu’il  n'a  pas  été  possible  ici  de  pour¬ 
suivre  la  terminaison  des  libres  du  Flp  dans  la  substance  grise  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle. 

§  3.  —  Faisceau  central  de  la  calotte.  (Fec). 

La  dégénérescence  du  faisceau  compact  occupant  la  partie  centrale  de  la 
calotte  :  »  Faisceau  central  de  la  calotte  »  de  Bechterew  est  des  plus  évidente. 
Sial  définie  et  diffuse  sur  les  coupes  supérieures  de  la  série,  elle  devient  très 
nette  à  partir  de  la  figure  6  (F ec)  où  elle  est  représentée  par  un  amas  compact 
de  corps  granuleux,  qui  par  leur  abondance  et  leur  confluence,  délimitent  nette¬ 
ment  Taire  de  ce  faisceau,  au  sein  de  la  formation  grise  réticulée.  Dans  la  calotte 
protubérantielle,  ce  faisceau  placé  en  dehors  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur,  a  tout  d’abord  une  forme  allongée  transversalement  (flg.  6),  puis  aplatie 
d’avant  en  arrière  (flg.  7),  puis  arrondie  (flg.  8),  il  est  compris  à  ce  niveau  dans 
la  concavité  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  A  partir  de  la  région  protubé¬ 
rantielle  inférieure,  alors  que  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  a  été  repoussé 
en  dehors  et  en  arrière,  il  devient  libre  dans  la  substance  réticulée  et  prend  une 
forme  de  plus  en  plus  allongée  d’avant  en  arrière  (flg.  10,  11,  12,  13,  14).  Dans 
la  région  olivaire  du  bulbe  enfin,  les  corps  granuleux  se  trouvent  en  très  grande 
abondance  disséminés  :  1»  dans  la  capsule  de  Tolive,  sous  la  forme  de  gros  grains 
volumineux,  surtout  abondants  et  compacts  à  la  partie  postéro-externe  de  celle- 
ci  ;  2”  dans  la  substance  grise  et  dans  l’intérieur  de  Tolive  sous  la  forme  de 
grains  plus  petits,  formant  dans  la  substance  grise  un  petit  piqueté  noir  très 
net  et  très  abondant.  A  remarquer  qu’il  ne  saurait  être  question  ici  d’un  excès 
d’imprégnation  par  Tacide  osmique;  ce  piqueté  se  retrouve  sur  toute  la  hauteur 
de  Tolive  bulbaire  droite  et  là  uniquement  ;  il  n’existe  ni  dans  les  autres  formations 


ÉTUDE  DES  DÉGÉNÉRESCENCES  SECONDAIRES 


771 


Fig.  IS. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


772 

grises  voisines  (noyaux  latéraux  bulbaires)  du  même  côté,  ni  dans  l’olive  bul¬ 
baire  du  côté  opposé.  Cette  dégénérescence  péri  et  intra-olivaire  est  surout 
marquée  sur  les  coupes  intéressant  les  parties  supérieures  et  moyennes  de  l’olive 
(flg.  15,  16  et  17),  elle  diminue  nettement  à  partir  de  la  figure  18,  mais  existe 
néanmoins  jusqu’à  la  terminaison  de  l’olive  (fig.  20).  Immédiatement  au-dessous 
des  olives,  il  n’y  a  plus  sur  les  coupes  la  moindre  trace  de  corps  granuleux. 

Interprétation.  —  Les  cas  dans  lesquels  on  a  pu  suivre  chez  l’homme,  par  la 
méthode  de  Marchi,  la  dégénérescence  du  faisceau  central  de  la  calotte  sont  loin 
d’être  fréquents,  aussi  les  connexions  supérieures  et  inférieures  de  ce  système 
de  fihres  ne  sont-elles  pas  encore  définitivement  établies. 

On  discute  en  effet  sur  la  question  de  savoir  quelle  est  l’origine  des  fihres  du 
Fcc.  Pour  Bechterew  (1)  elles  viendraient  de  la  région  du  IIP  ventricule,  en 
dedans  du  noyau  rouge  ;  pour  Flechsig  elle  proviendraient  aussi  du  thalamus  ; 
pour  Probst  (2)  du  thalamus  et  de  la  région  sous-thalamique.  Lewandowsky 
(tractus  tectoolivaris)  admet  comme  très  probable  que  ces  fibres,  confondues  à 
leur  origine  avec  celles  du  faisceau  »  tractus  tecto-pontinus  »  de  Münzer,  pro¬ 
viennent  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  et  ne  font  que  passer  à  côté  du 
noyau  rouge.  Pour  Dejerine  (3)  enfin,  ces  fibres,  dont  l’origine  est  encore  mal 
définie,  sont  confondues  tout  d’abord  avec  les  fibres  longitudinales  de  la  forma¬ 
tion  réticulée  et  concourent  à  former  la  partie  postérieure  et  externe  de  la  cap¬ 
sule  du  noyau  rouge. 

Quant  aux  connexions  inférieures,  la  plupart  des  auteurs  admettent  qu’elles 
se  font  dans  l’olive  bulbaire  ;  pour  quelques-uns  seulement  (Bechterew)  les  fibres 
de  ce  faisceau  se  continueraient  dans  la  moelle  avec  le  faisceau  périolivaire  ou 
faisceau  triangulaire  d’Helweg. 

Si  notre  cas  ne  peut  servir  à  éclaircir  la  question  de  l’origine  du  faisceau  cen¬ 
tral  de  la  calotte  étant  donné  la  diffusion  et  l’étendue  des  lésions  primitives,  il 
démontre  tout  au  moins  qu’une  lésion  de  la  partie  supérieure  de  la  calotte  pédon- 
eulaire  a  déterminé  une  dégénérescence  du  Fcc,  dont  le  trajet  suivi  sur  la  série 
des  coupes,  répond  aux  descriptions  classiques  faites  chez  l’homme  pour  la  plu¬ 
part  au  moyen  de  la  méthode  de  Pal,  et  chez  les  animaux  par  la  méthode  de 
Marchi.  11  permet  en  outre  de  relever,  à  propos  des  connexions  inférieures  de  ce 
faisceau,  les  quelques  points  suivants  : 

1"  La  terminaison  des  fibres  dans  la  substance  grise  d'e  l’olive  bulbaire,  repré¬ 
sentée  ici  par  un  piqueté  noir  très  fin  et  très  diffus  et  qui  est,  on  le  sait,  la 
façon  dont  se  manifeste,  par  la  méthode  de  Marchi,  l’épuisement  de  fibres  myé- 
liniques  dans  une  formation  de  substance  grise.  Ce  point  est  à  rapprocher  du 
mode  d’épuisement  des  fibres  de  la  voie  pyramidale  dans  les  formations  grises 
du  pont  (Dejerine  et  Long)  (4),  qui  est  absolument  analogue. 

2“  La  présence  d’un  piqueté  noir  dans  les  noyaux  juxta-olivaires  interne  et 
surtout  externe,  piqueté  composé  de  très  fines  granulations,  moins  abondantes 
que  dans  la  substance  grise  olivaire,  mais  nettes  cependant.  Ceci  permet  de  sup¬ 
poser  qu’un  certain  nombre  de  fibres  du  Fcc  viennent  se  terminer  dans  ces 
formations  grises  juxta-olivaires  et  surtout  dans  le  noyau  juxta-olivaire  externe. 

3“  L’abondance  et  la  confluence  des  corps  granuleux  dans  la  partie  externe 

(1)  Bechterew,  Neurolog'.  Centralbl.,  1885.  —  Les  voies  de  conduction  du  cerveau  et 
de  la  moelle.  (Edit,  franç.,  1900). 

(2)  Probst,  Jahrb.  f.  Psych.,  XXIII,  1903,  Hf,,  3. 

(3)  M.  et  Mw  Dejerine,  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  II,  p.  584. 

(4)  Dejerine  et  Long,  Comptes  rendus  et  Mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  30  juin  1898. 
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de  la  capsule  olivaire  (flg.  15, 16, 17,  18,  19);  ce  qui  montre  que  conformément 
aux  constatations  faites  par  la  méthode  de  Pal,  la  plus  grande  partie  des  fibres 
viennent  contourner  en  écharpe  la  partie  postérieure  et  externe  de  l'olive  avant 
de  s’y  épuiser. 

4»  La  disparition  complète  de  toutes  fibres  dégénérées  sur  les  coupes  passant 
immédiatement  au-dessous  de  l’olive  bulbaire  (fig.  21  et  coupes  sus-jacentes 
non  figurées  ici)  ;  d’où  l’on  peut  conclure,  qu’à  la  suite  d’une  lésion  de  la  calotte 
pédonculaire  les  fibres  dégénérées  du  faisceau  central  de  la  calotte  s’arrêtent 
toutes  dans  l’olive  bulbaire  et  qu’aucune  d’elles  ne  poursuivent  leur  trajet  plus 
bas,  pour  aller  se  continuer  dans  la  moelle  avec  le  faisceau  triangulaire 
d’Helweg.  Ce  fait  est  absolument  conforme  aux  constatations  de  Collier  et  Buz- 
zard  (1)  qui  dans  trois  cas  de  tumeurs  (dont  une  pédonculaire  inférieure  et  deux 
protubérantielles),  ont  suivi  chez  l’homme,  au  moyen  de  la  méthode  de  Marchi, 
la  dégénérescence  du  Fcc  jusque  dans  l’olive  inférieure  où  il  s’épuisait  totale¬ 
ment. 

I  4.  -  FIBHES  CROISÉES  DE  LA  PARTIE  INTERNE  DE  LA  SUBSTANCE  RÉTICULÉE  (xfrï). 

Sur  les  coupes  supérieures  de  la  protubérance,  immédiatement  au-dessous  de 
la  commissure  de  Werneking,  apparaît  dans  la  partie  interne  de  la  formation 
réticulée,  du  côté  opposé  à  la  lésion,  un  petit  faisceau  de  fibres  dégénérées. 
Représenté  par  un  amas  de  corps  granuleux  très  fin  (xfrï),  il  est  situé  tout 
d’abord,  dans  la  partie  latérale  du  noyau  central  supérieur  (Net)  (flg.  8  et  9) 
et  plus  bas  dans  celle  du  noyau  réticulé  (Nrt)  (fig.  10  et  11).  Puis  il  diminue  pro¬ 
gressivement  et  les  fines  granulations,  encore  perceptibles  sur  les  figures  12  et 
13  où  elles  sont  placées  en  arrière  du  noyau  central  inférieur,  disparaissent 
complètement  à  partir  de  la  figure  suivante  (flg.  14),  soit  au  niveau  de  la  région 
bulbo-protubérantielle. 

11  s’agit  ici  évidemment  de  fibres  très  fines  perdues  dans  la  formation  réti¬ 
culée  ;  aussi  pour  en  suivre  le  trajet  et  pour  en  fixer  exactement  la  position,  on 
a  pris  la  précaution  de  suivre  à  plusieurs  reprises  toute  la  série  des  coupes,  soit 
de  haut  en  bas,  soit  de  bas  en  haut.  De  cette  façon  il  a  été  possible  de  figurer  le 
plus  exactement  possible  ce  petit  faisceau  dégénéré  sur  les  dessins  ci-joints. 

Interprétation.  —  Les  lésions  primitives  intéressant  la  moitié  droite  de  la 
calotte  pédonculaire  (ci-dessus  décrites)  ont  provoqué,  entre  autres  dégénéra¬ 
tions,  celle  d’un  petit  faisceau  croisé  dans  la  partie  interne  de  la  substance  réti¬ 
culée  du  côté  gauche. 

Ce  faisceau  commence  à  apparaître,  en  tant  que  faisceau  distinct,  sur  les 
coupes  passant  immédiatement  au-dessous  de  l’entrecroisement  du  pédoncule 
cérébelleux  supérieur.  Placé  près  du  raphé,  il  occupe,  par  rapport  au  faisceau 
longitudinal  postérieur,  une  position  prélongitudinale,  et  peut  être  suivi  dans  la 
formation  réticulée,  jusqu’au  niveau  de  la  région  bulbo-protubérantielle  où  il 
s’épuise  en  arrière  de  la  masse  grise  du  noyau  central  inférieur  (Nei,  fig.  13). 

Quelles  sont  les  connexions  de  ce  faisceau  croisé  de  la  partie  interne  de  la  forma¬ 
tion  réticulée  de  la  calotte  prolubérantielle  ?  L’origine  exacte  de  ces  fibres  ne  peut 
être  rigoureusement  précisée,  étant  donné  qu’elles  n’apparaissent  isolées  en 
faisceau  que  dans  la  partie  de  la  calotte  opposée  à  la  lésion  et  qu’on  ne  peut 
suivre,  ni  leur  passage  à  travers  le  raphé,  ni  surtout  leur  trajet  dans  la  moitié 


(1)  Collier  et  Buzzard,  Brain,  1901,  p.  177. 
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droite  (côté  de  la  lésion)  de  la  formation  réticulée,  où  elles  sont  vraisemblable¬ 
ment  masquées  par  le  grand  nombre  des  fibres  dégénérées  de  la  région.  Force 
nous  est  donc  de  ne  parler  des  connexions  supérieures  de  ce  faisceau  qu’avec  la 
plus  grande  réserve. 

Différentes  interprétations  doivent  être  envisagées  : 

1»  ou  bien  il  s’agirait  ici  de  fibres  provenant  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur  dont  quelques-unes,  après  avoir  subi  leur  décussation  sur  la  ligne  mé¬ 
diane,  deviendraient  verticales  et  descendraient  ainsi  plus  ou  moins  bas  dans  la 
calotte  protubérantielle.  On  aurait  ainsi,  chez  l’homme,  la  dégénérescence  des 
fibres  de  la  branche  descendante  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  démontrée 
expérimentalement  par  Cajal  et  par  Thomas  (1).  Pour  ce  dernier  en  effet,  le 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  se  divise  après  son  entrecroisement,  en  deux 
branches  verticales,  l’une  ascendante  se  rendant  au  noyau  rouge  et  au  thalamus, 
l’autre  descendante  allant  s’épuiser  dans  le  noyau  réticulé  du  pont; 

2“  ou  bien  on  aurait  affaire  ’à  un  système  de  fibres  qui  serait  à  rapprocher 
de  celui  décrit  chez  l’animal  sous  le  nom  de  faisceau  longitudinal  prédorsal  (2)  ». 
Etudié  pour  la  première  fois  par  Bechterew  (1888)  puis  par  Held,  ce  faisceau 
a  fait  l’objet  de  nombreux  travaux  et  a  reçu  des  auteurs  des  appellations  diverses 
(Boyce  (3)  :  faisceau  de  l’entrecroisement  de  Meynert  ;  van  Gehuchten  (4)  :  fais¬ 
ceau  optique  descendant  ;  Armin  Tschermak  :  faisceau  longitudinal  prédorsal  ; 
Probst  (5)  :  Vierhügelyorderstrangbahn;  Pavlow  :  faisceau  tecto-bulbaire;  Lewan- 
dowsky  (6)  :  faisceau  tectospinalis).  11  a  été  également  retrouvé  expérimentale¬ 
ment  par  Cajal  (7),  Münzer  et  Wiener  (8),  Thomas  (9),  Redllch  (10). 

11  s’agit  d’un  système  de  fibres  descendantes  à  long  trajet  qui  prennent  leur 
origine  dans  les,  tubercules  quadrijumeaux  (écorce  ou  partie  centrale)  ou  dans 
les  régions  voisines  (région  sous-thalamique,  Probst  —  griseoalbum  médium, 

(1)  A.  Thomas.  Le  Cervelet.  Th.  de  Paris,  1897. 

(2)  Nous  renvoyons  pour  plus  de  détails  et  pour  la  littérature  complète  de  cette  ques¬ 
tion  aux  mémoires  de  Tschermak,  de  Pavlow  et  de  Collier  et  Buzzard. 

Armin  Tschermak,  Ueber  den  centralen  Verlauf  der  aufsteigenden  Hinterstrangbahnen 
und  deren  Beziehungen  zu  den  Balmen  im  Vorderseitenstrang,  Archiv.  f.  Anat.  uiid 
Entwickeliingsgeschichte,  1898. 

Pavlow,  Les  .voies  descendantes  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs.  Le  fais¬ 
ceau  longitudinal  prédorsal  ou  faisceau  tecto-bulbaire.  Le  Névraxe,  n“  1,  1900,  p.  57. 

Collier  et  Bozzard  (cité  page  774). 

(3)  BovGE,Beitrag  zur  Lehre  von  der  absteigendon  Degeneration  imGehirn  undRücken- 
marck  und  Bemerkungen  über  die  Localisation  und  die  Leitungsbahnen  der  Absynth- 
Epilepsie,  Neurol.  Centralbl.,  1894,  n«  13. 

(4)  Van  Gehuchten,  Le  faisceau  longitudinal  postérieur.  — Extrait  da  Bulletin  de  l’Acad. 
royale  de  Médecine  de  Belgique,  t.  IX. 

(5)  Probst,  Ueber  von  Vierhügel,  von  der  Brücke  und  von  Kloinhirn  absteigende 
Bahnen,  Deutsche  Zeitschrif  f.  Nervenh,  1898,  Bd  13  -  Heft  3  et  4. 

(6)  LevaNpovvskv  (loc.  cù,,  P,  JlT).  ' 

(7)  R.’ Cajal.  Apuntes  para  el  estudio  del  bulbo  raquideo,  cerebello  y  origen  de  los 
nervios  encéphalicos.  (Nucleo  rojo  y  région  de  la  calotte),  p.  100,  101,  102. 

(8)  Münzer.  Beitriige  zum  Aufbau  des  Contralnervensystems  (Vortrag  in  der  Sitzung 
vomS  october  der  Wanderversammlung  in  Prag  des  Vereines  fur  Neurologie  und  Psy- 
chatrie  in  Wien).  Prager  Med.  Wochenschrift,  1895. 

Münzer  et  Wiener,  Beitrâge  zur  Anatomie  und  Physiologie  des  Central  nervensystems 
der  Taube.  Monatschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  1898,  Band,  IIl-IV. 

(9)  Thomas,  Etude  sur  quelques  faisceaux  descendants  de  la  moelle.  Journal  de  Physio¬ 
logie  et  de  Pathologie  générale,  n»  1,  janvier,  1899. 

(10)  Redlich,  Beitrüge  zur  Anatomie  und  Physiologie  der  motorisehen  Bahnen  bei  dçr 
Katze.  Monatschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  Band  V,  1899,  Heft,  1,  2,  3. 
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Lewandowsky)  qui  vont  contourner  la  substance  grise  de  l’aqueduc  et  contribuer 
a  la  constitution  de  système  de  fibres  qui  portent  en  Allemagne  le  nom  de 
fontaineartige  Haubenkreuzung  (fibres  de  l’entrecroisement  dorsal  de  Meynert 
en  France).  Arrivées  au  devant  delà  substance  grise  de  l’aqueduc,  elles  s’en¬ 
trecroisent  sur  la  ligne  médiane  et  se  placent  dans  la  formation  réticulée  du 
côté  opposé,  au-devant  du  faisceau  longitudinal  postérieur  (d’où  le  nom  de  fais- 
céau  prédorsal)  ;  ces  fibres  descendent  ainsi  à  travers  la  protubérance  et  le 
bulbe  jusque  dans  la  moelle  où  elles  se  confondraient  avec  celles  du  faisceau 
marginal  antérieur  de  Loewenthal.  Pour  Pavlow  seulement  elles  s’arrêteraient 
dans  le  bulbe  d’où  le  nom  de  «  tecto-bulbaire  »  donné  par  lui  à  ce  faisceau. 

Rappelons  en  terminant  que  la  description  de  ces  fibres  quadrijéminales 
descendantes,  —  faite  au  moyen  de  la  méthode  de  Marchi  qui  seule  permet 
d’aussi  fine  délimitation  de  faisceau  —  ne  repose  ici  que  sur  des  pièces  expéri¬ 
mentales.  Chez  l’homme,  disent  les  auteurs,  ces  fibres  ne  conservent  pas  leur 
hutonomie  après  leur  passage  à  travers  le  raphé,  mais  se  confondent  avec  celles 
du  faisceau  longitudinal  postérieur. 

Retrouvons-nous  ici  l’homologue  chez  l’homme  de  ce  faisceau  prélongitu¬ 
dinal?  Sa  position  au  devant  du  faisceau  longitudinal  postérieur  rapprochée  du 
fait  que  sur  un  certain  nombre  de  nos  coupes  les  fibres  de  la  fontaineartige  Hau¬ 
benkreuzung  (fig.  4,  5  et  6)  sont  dégénérées  du  côté  opposé  devait  nécessaire¬ 
ment  nous  conduire  à  envisager  cette  hypothèse,  étant  donné  les  notions  four¬ 
nies  par  la  méthode  expérimentale,  dont  nous  venons  de  parler.  Mais  en 
serrant  la  question  de  plus  près,  on  voit  que  les  fibres  de  l’entrecroisement 
dorsal  de  Meynert  du  côté  droit  sont  sectionnées  dans  leur  trajet  autour  de  la 
substance  grise  de  l’aqueduc  (fig.  3);  que  sur  les  coupes  sous-jacentes,  les  fibres 
dégénérées  de  ce  système  s’épuisent  dans  la  couche  profonde  du  tubercule  qua¬ 
drijumeau  antérieur  et  dans  la  substance  réticulée  (fig.  4,  5,  6)  et  qu’aucunes 
d’elles  ne  peuvent  être  suivies  vers  la  partie  antérieure  de  la  substance  grise 
ventriculaire  et  vers  le  raphé;  et  enfin  que  sur  les  coupes  intéressant  l’entre¬ 
croisement  même  de  ces  fibres  sur  te  raphé  (fig.  3  xM),  il  n’existe  là  que  quelques 
rares  corps  granuleux.  11  n’est  donc  pas  possible  de  suivre  la  continuation  des 
fibres  dégénérées  de  l’entrecroisement  de  Meynert  avec  celles  du  «  faisceau 
croisé  de  la  partie  interne  de  la  formation  réticulée  de  la  calotte  » .  S’il  est 
possible  que  ces  deux  derniers  système  de  fibres  soient  en  continuation  l’un  avec 
l’autre,  le  fait  ici  ne  peut  être  démontré. 

On  pourrait  donc  admettre  tout  aussi  vraisemblablement  qu’il  s’agit  de  fibres 
de  la  formation  réticulée,  qui  passent  le  raphé  pour  se  rendre  dans  la  réticulée 
opposée,  et  dont  la  décussation  est  masquée  par  les  fibres  dégénérées  de  l’entre¬ 
croisement  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

Conclusion.  —  1»  11  existe  dans  la  partie  interne  de  la  formation  réticulée  de 
la  calotte  protubérantielle  croisée,  un  petit  faisceau  qui  apparaît  au-dessous  de 
la  commissure  de  Werneking  et  qui  s’épuise  dans  la  région  bulbo-protubérantielle. 

2»  L’origine  de  ces  fibres  ne  pouvant  être  précisée  avec  exactitude,  on  peut 
admettre  qu’elles  représentent  :  ou  bien  la  branche  verticale  descendapte  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur,  décrite  par  Thomas  chez  l’animal,  ou  bien  un 
système  de  fibres  descendantes,  provenant  soit  du  tubercule  quadrijumeau  anté¬ 
rieur  du  côté  opposé  (si  on  veut  les  rattacher  aux  fibres  dégénérées  de  l’entre¬ 
croisement  de  Meynert),  soit  plus  simplement  de  la  formation  réticulée  de  la 
calotte  pédonculaire;  la  décussation  de  ces  fibres  étant  masquée  par  l’entrecroi¬ 
sement  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 
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§  5.  —  VOIE  CENTRALE  DU  TRIJUMEAU. 

Dans  la  moitié  supérieure  de  la  calotte  protubérantielle,  la  méthode  de  Marchi 
montre  une  importante  décussation  de  fibres  dégénérées.  Elle  commence  à  appa¬ 
raître  (fig.  8)  sur  les  coupes  passant,  en  arrière  par  l’émergence  des  nerfs 
pathétiques,  et  en  avant  immédiatement  au-dessus  de  Témergence  des  triju¬ 
meaux;  dans  l’intérieur  de  la  coupe  cette  région  correspond  au  noyau  central 
supérieur  {Nés)  et  à  la  fin  de  l’entrecroisement  des  pédoncules  cérébelleux  supé¬ 
rieurs.  C'est  en  avayit  des  derniers  tractus  transversaux  de  ce  pédoncule,  un  peu 
en  arrière  du  ruban  de  Reil  médian,  qu’on  voit,  du  côté  opposé  à  la  lésion,  des 
granulations  noires  disposées  pour  la  plupart  en  séries  horizontales  (Fc)  et  s’éten¬ 
dant  du  raphé  à  la  partie  externe  du  noyau  latéral  (NI)  de  la  formation  réticulée. 

Sur  les  coupes  situées  plus  bas,  cette  décussation  devient  encore  plus  nette  ; 
les  fibres  dégénérées  peuvent  être  suivies  (fig.  9)  dans  leur  trajet  horizontal  à 
travers  le  raphé  jusque  dans  la  calotte  du  côté  de  la  lésion  (à  gauche  sur  la 
figure),  où  elles  se  perdent  dans  la  masse  des  fibres  dégénérées  du  Rm  et  de  la 
substance  réticulée  avoisinante. 

Plus  bas  de  nouveau  (fig.  10),  ces  granulations  noires  disposées  en  séries  ho¬ 
rizontales  ne  sont  plus  visibles  à  leur  passage  sur  la  ligne  médiane  ;  on  les  retrouve 
seulement  comme  plus  haut  d’un  seul  côté  (gauche),  en  arrière  du  corps  tra- 
pézoïde  dont  elles  restent  indépendantes;  puis  elles  se  raréfient  et  disparaissent. 

Dans  la  partie  la  plus  externe  de  la  calotte  il  n’existe  d’abord  aucune  trace 
de  granulations  (fig.  8);  puis  fig.  9  on  voit  apparaître  un  piqueté  de  plus  en 
plus  abondant  qui  occupe  d’abord  l’angle  antéro-externe  de  la  formation  réticu¬ 
lée,  en  avant  de  l’extrémité  antérieure  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  Cette 
zone  de  dégénérescence  empiète  ici  sur  l’extrémité  externe  du  ruban  de  Reil 
médian,  dont  les  fibres  sont  intimement  mélangées  avec  celles  de  la  partie  anté¬ 
rieure  du  ruban  de  Reil  latéral.  Plus  bas  (fig.  10),  elle  occupe  la  région  où 
apparaissent  l’olive  supérieure  (Os)  et  le  noyau  inférieur  du  Reil  latéral  (NRl), 
en  dedans  des  fibres  radiculaires  du  trijumeau  (V).  Il  n'est  pas  possible  de 
reconnaître  si  les  fibres  dégénérées  s’arrêtent  en  partie  dans  ces  noyaux  de 
substance  grise  ou  si  elles  ne  font  que  les  traverser.  D’après  l’examen  de  la 
série  des  coupes,  il  semble  en  tout  cas,  que  si  des  fibres  subissent  là  un  arrêt, 
elles  ne  peuvent  être  que  peu  nombreuses  ;  en  effet,  plus  bas  (fig.  11  et  12),  alors 
que  le  noyau  inférieur  du  Reil  latéral  a  cessé  d’exister,  on  retrouve  une  quantité 
tout  aussi  considérable  de  grains  noirs,  gros  et  petits. 

Ce  n’est  qu’à  l’apparition  des  masses  grises  des  noyaux  sensitifs  du  trijumeau 
que  se  produisent  des  modifications  quantitatives  importantes  dans  l’état  de 
cette  dégénérescence  secondaire  descendante.  On  voit  dans  cette  région  et  plus 
bas  (fig.  12,  13,  14)  que:  1“  l’olive  supérieure  en  se  rapprochant  de  la 
ligne  médiane  se  dégage  de  la  zone  de  dégénérescence  sans  que  sa  substance 
grise  contienne  des  granulations  noires  indiquant  que  des  fibrilles  dégénérées  se 
terminent  dans  son  intérieur  ;  2“  le  noyau  moteur  du  trijumeau  (NVm),  et  plus 
bas  celui  du  facial  (N  VII),  ne  reçoivent  également  aucun  apport  de  fibres  dégé¬ 
nérées;  3"  les  grains  noirs  sont  assez  nettement  cantonnés  dans  la  région  où  se 
trouvent  le  noyau  sensitif  du  trijumeau  {NVs),  sa  racine  descendante  (Vsd)  et 
ses  fibres  radiculaires,  et  ils  s’avancent  jusque  dans  la  région  dite  du  faisceau 
latéral  du  bulbe  (Fit)  (1). 

(1)  Pour  la  morphologie  et  la  description  de  cette  région,  voir  :  Dejerine,  Anatomie  des 
centres  nerveux,  t.  II,  fig.  406,  p.  383. 
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Il  se  produit  à  ce  niveau  une  raréfaction  rapide  de  la  masse  des  granulations 
noires  en  même  temps  qu’elles  se  répartissent  en  deux  zones  distinctes  ; 

a)  Une  zone  antéro-interne,  dans  laquelle  les  fibres  malgré  leur  raréfaction 
progressive  sont  destinées  à  fournir  un  assez  long  trajet  descendant  dans  'le 
faisceau  latéral  du  bulbe  ;  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  sujet; 

b)  Une  zone  externe  et  postérieure  qui  est  située  dansla  sphère  sensitive  du  tri¬ 
jumeau  et  où  les  grains  noirs  qui  marquent  la  place  des  fibres  dégénérées  s’épui¬ 
sent  si  rapidement  et  si  complètement  (fig.  11,  12,  13)  que  la  conclusion 
d’une  térininaison  dans  cette  région  s’impose  avec  la  plus  grande  évidence. 

Interprétation.  —  En  résumant  l’ensemble  de  ces  faits,  on  voit  qu’il  s’agit  de 
la  dégénérescence  secondaire  descendante  de  fibres  s’entrecroisant  dans  la  partie 
supérieure  de  la  calotte  protubérantielle.  Pour  faire  comprendre  l’importance  de 
cette  décussation  il  faut  repérer  le  niveau  des  coupes.  On  constate  ainsi  qu’elle 
existe  très  nettement  sur  toutes  les  coupes  de  deux  fragments  de  la  protubérance 
tels  qu’on  les  prépare  pour  l’imprégnation  au  Marchi  et  sur  les  coupes  infé¬ 
rieures  du  fragment  sus-jacent.  Or  ces  fragments  ont  une  épaisseur  moyennede 
4  millimètres,  la  décussation  occupe  donc  dans  le  sens  vertical  une  hauteur  de  8  à  9 
millimètres  au  minimum. 

En  étudiant  le  trajet  de  ces  fibres  dans  le  sens  de  la  dégénération  secondaire, 
c’est-à-dire  en  allant  de  haut  en  bas,  il  est  évident  qu’avant  de  traverser  horizon¬ 
talement  le  raphé  et  le  noyau  latéral  delà  formation  réticulée,  elles  sont  d’abord 
verticales  et  font  partie  de  la  masse  des  fibres  dégénérées  qui  passent  par  le 
ruban  de  Reil  médian  et  la  substance  réticulée  adjacente.  Proviennent-elles  de 
l’un  plus  que  de  l’autre?  D’après  la  place  qu’elles  occupent  lorsqu’elles  changent 
de  direction,  il  nous  semble  logique  de  les  mettre  en  continuité  avec  les  fibres  de 
la  substance  réticulée,  au  moins  autant  qu’avec  celles  du  Reil  médian  ;  en  tout  cas 
celles  qui  proviennent  de  ce  dernier  se  détachent  de  sa  face  postérieure  seulement. 

Après  avoir  suivi  une  direction  verticale  dans  laformation  réticulée,  du  côté  de 
la  lésion,  puis  horizontale  après  leur  passage  àtravers  leraphé,  ces  libres  redevien¬ 
nent  verticales  et  sont  représentées  par  un  piqueté  de  grains  noirs  que  l’on  peut 
suivre  aisément  sur  une  assez  grande  hauteur.  D’après  ia  situation  et  la  répar¬ 
tition  de  ce  piqueté,  les  connexions  inférieures  de  ces  fibres  croisées  (en  faisant 
abstraction  du  contingent  destiné  au  faisceau  latéral  du  bulbe,  dont  il  sera  fait 
mention  plus  loin)  peuvent  se  résumer  ainsi  : 

a)  Terminaison  de  la  plus  grande  partie  de  ces  fibres  dans  les  noyaux  sensitifs 
du  trijumeau  au  niveau  de  la  partie  moyenne  et  de  la  moitié  inférieure  de  la 
calotte  protubérantielle,  sans  connexions  apparentes  avec  les  noyaux  moteurs 
voisins  (noyau  moteur  du  trijumeau,  noyau  du  facial). 

b)  Connexions  possibles,  mais  peu  vraisemblables  à  notre  avis,  avec  le  noyau 
inférieur  du  Reil  latéral  et  l’olive  supérieure. 

En  résumé,  d’après  leurs  connexions  supérieures  et  inférieures,  ces  fibres 
représentent  certainement  une  partie  importance  de  la  voie  centrale  du  trijumeau 
sensitif,  dégénérée  à  la  suite  de  lésions  de  la  calotte  pédonculaire  et  dont 
le  trajet  est  décrit  ici  dans  le  sens  descendant.  Ces  fibres  sont  comparables  à 
celles  qui  ont  été  signalées  par  Lewandowsky  (i)  sous  le  nom  de  «  lemniscus 
trigemini  »  et  dont  il  a  observé  la  dégénération  ascendante  consécutive  à  une 
lésion  expérimentale  portant  sur  la  partie  externe  de  la  calotte  protubérantielle 
et  intéressant  fortement  la  formation  réticulée. 


(f)  Lewandowsky,  loc.  cit,  (fig.  12  et  13,  série  III). 
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Elles  diffèrent  par  contre  de  la  voie  centrale  du  trijumeau,  telle  qu’elle  a  été 
indiquée  par  Hôsel  (1892)  (1), puis  par  Wallenberg  (2)  et  par  van  Gehuchten  (3). 
Ces  deux  derniers  auteurs  ont  suivi  avec  la  méthode  de  Marchi  une  dégéne^a- 
tion  ascendante,  consécutive  à  une  destruction  assez  large  du  corps  restiforme 
et  de  la  substance  grise  adjacente;  cette  voie  ascendante  reste  distincte  du  ruban 
de  Reil  médian  jusqu’à  sa  terminaison  dans  la  couche  optique  ;  elle  passe  même 
notablement  en  arrière  de  ce  faisceau  dans  la  région  de  la  calotte.  Cette  descrip¬ 
tion  de  la  voie  centrale  du  trijumeau  a  trouvé  des  contradicteurs.  Lewandowsky 
n’a  pu  par  l’expérimentation  retrouver  une  voie  ascendante  partant  des  noyaux 
bulbaires  du  trijumeau,  tandis  qu’il  a  obtenu  facilement  la  dégénération  d’une  voie 
pontique.  Spitzer  (4)  dans  un  cas  observé  chez  l’homme  —  il  s’agit  d’un  tuber¬ 
cule  solitaire  à  localisation  bulbaire  unilatérale  —  a  suivi  avec  la  méthode  de 
Marchi  un  faisceau  latéral  de  la  calotte,  distinct  du  Reil  médian  sur  tout  son  par¬ 
cours  jusqu’au  thalamus,  et  comparable  par  conséquent,  à  la  voie  dite  centrale  du 
trijumeau  décrite  par  AVallenberg  et  van  Gehuchten  ;  mais  il  admet  qu’il  s’agit 
plus  vraisemblablement  dè  la  voie  spino-thalamique  déjà  décrite  par  Solder 
en  1897.  Spitzer  a  trouvé  par  contre  un  autre  faisceau  ascendant,  le  faisceau 
ventral  de  la  calotte  qui  passe  dans  la  substance  réticulée  immédiatement  en 
arrière  du  ruban  de  Reil  médian  et  accompagne  ce  dernier  jusqu’à  la  couche 
optique  ;  il  suppose  que  ce  sont  ces  fibres  ventrales  et  non  pas  les  fibres  laté¬ 
rales  qui  proviennent  des  noyaux  sensitifs  des  nerfs  crâniens  et  plus  spéciale¬ 
ment  des  noyaux  inférieurs  du  trijumeau.  Ces  derniers  auraient  donc  leurs 
connexions  centrales  dans  les  fibres  arciformes  du  bulbe  et  la  voie  du  Reil 
médian  comme  l’avait  déjà  admis  Kôlliker. 

La  méthode  de  Golgi  a  donné  également  des  résultats  incertains.  Bechterew  (5) 
avec  Held  et  Cajal  admet  que  «  le  trijumeau  a  deux  voies  centrales,  l’une, 
croisée,  dans  le  ruban  de  Reil,  l’autre,  directe,  dans  le  champ  réticulé  dorsaL 
Gajal  décrit  une  disposition  semblable  pour  les  noyaux  des  IX»  et  X»  paires  ». 

Dans  ces  divers  travaux  il  n’a  guère  été  question  jusqu’à  présent  que  d’une 
voie  centrale  du  trijumeau  partant  du  bulbe  ;  celle  qui  est  décrite  par  Wallen¬ 
berg  et  par  van  Gehuchten  est  même  exclusivement  d’origine  bulbaire  ou  bulbo- 
spinale  et  ne  comprend  pas  de  cylindraxes  venus  des  noyaux  sensitifs  protubé- 
rantiels.  Lewandowsky  au  contraire  a  trouvé  par  la  méthode  expérimentale  un 
lemniscus  trijemini  composé  de  fibres  ascendantes  d’origine  protubérantielle.  11 
s’agit  donc  de  faits  analogues  distincts.  Nous  décrirons  plus  loin  les  connexions 
que  nous  avons  trouvées  dans  le  bulbe  entre  le  ruban  de  Reil  médian  et  les 
fibres  disséminées  de  la  substance  réticulée  d’une  part  et  les  noyaux  sensitifs 
des  nerfs  crâniens  d’autre  part.  Pour  l’instant  les  conclusions  de  ce  paragraphe 
doivent  être  limitées  à  l’existence  d’une  voie  centrale  croisée  reliant  le  ruban  de 

(1)  Hüsel,  Ein  weiterer  Beitrag  zur  Lehre  vom  Verlauf  der  Rindenschleife  und  cen- 
traler  Trigeminusfasern  beim  Menschen.  Archiv  f.  Psychiatrie,  Bd,  2S,  1893. 

(2)  Wallenberg,  Die  secundâre  Bahn  des  sensiblen  Trigeminus,  Anatom.  Anzeiger, 
1896,  p.  95^110.  —  Sekundare  sensible  Bahnen  im  Gehirnstamme  des  Kaninchens,  ihre 
gegenseitige  Lage  und  ihre  Bedeutung  für  den  Aufbau  des  Thalamus,  Anatom.  Anzeiger, 
1900,  p.  81-105.  —  Anatomischér  Befund  in  einem  aïs  «  acute  Bülbâraflfection  »  be- 
schriebenen  Falle.  Archiv  f.  Psychiatrie  un  Nervenkrankheiten,  Bd.,  34,  Heft,  4,  1901. 

(3)  Van  Gehuchten,  Recherches  sur  les  voies  sensitives  centrales,  la  Voie  centrale  du 
trijumeau.  Le  Névraæe,  n“  3,  1901. 

(4)  Spitzer,  Ein  Fall  von  Tumor  am  Boden  der  Rautengrube,  Obersteiners’.  Arbeilen, 
Heft  VI,  1899,  46-30. 

(5)  Bechterew,  toc.  cit.,  page  399. 
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Reil  médian  et  la  substance  réticulée  voisine  d’un  côté  au  noyau  sensitif  protubéran- 
tiel  du  trijumeau  du  côté  opposé  (l) .  Nous  avons  montré  en  répérant  les  coupes 
sériées  le  développement  et  l’importance  de  cette  voie  centrale  du  trijumeau, 
dont  l’étude  n’avait  pas  encore  été  faite  jusqu’à  présent  chez  l’homme,  faute  de 
cas  favorables  ou  de  recherches  poussées  assez  loin. 

§  6.  -  FIBRES  DU  FAISCEAU  LATÉRAL  DU  BULBE. 

Il  est  nécessaire  de  reprendre  à  part  l’étude  des  fibres  qui  vont  au  faisceau 
latéral  du  bulbe  (Fit).  Ainsi  qu’il  a  été  dit  plus  haut,  elles  constituent  en  quelque 
sorte  le  résidu  de  la  décussation  qui  va  du  Reil  médian  et  de  la  substance  réti¬ 
culée  à  la  substance  grise  latérale  du  côté  opposé  et  principalement  aux  noyaux 
sensitifs  du  trijumeau  pour  s’y  épuiser  presque  totalement.  C’est  alors  qu’on 
voit  s’en  dégager  un  contingent  de  fibres  dégénérées  qui  se  placent  au  côté 
externe  de  l’olive  supérieure  (fig.  12),  puis  en  avant  des  fibres  radiculaires  du 
facial  (fig.  13)pour  se  rapprocher  progressivement  de  la  surface  du  bulbe  (fig.  14 
et  15).  Elles  gardent  définitivement  cette  place  en  dehors  de  l’olive  inférieure 
(fig.  13  à  21),  jusqu’au  niveau  du  collet  du  bulbe  où  on  les  retrouve  encore  sur 
les  coupes  passant  par  la  partie  inférieure  de  l’entrecroisement  sensitif.  Dans 
ce  trajet  descendant,  ce  groupe  de  fibres  diminue  rapidement  d’importance  et 
n’est  bientôt  représenté  que  par  quelques  granulations,  remarquables  seulement 
par  leur  présence  constante  sur  toutes  les  coupes  et  dans  une  région  bien  déter¬ 
minée  (sur  les  figures  15  à  20,  elles  sont  indiquées  avec  une  valeur  supérieure 
à  la  réalité). 

Interprétation.  ■ —  A  première  vue,  en  examinant  les  coupes  qui  sont  figurées 
sur  les  dessins  13  et  suivants  et  avec  la  notion  préliminaire  d’une  lésion  de  la 
calotte  pédonculaire  et  du  noyau  rouge,  on  pourrait  penser  qu’il  s’agit  d’une 
dégénérescence  des  fibres  rubro-spinales  ou  mésencéphalo-spinales,  habituelle¬ 
ment  désignées  par  le  terme  de  faisceau  de  Monakow.  Ce  faisceau  décrit  au 
moyen  de  la  méthode  expérimentale,  a  reçu  des  noms  divers  :  faisceau  prépyrami¬ 
dal  (Thomas);  aberrendes  Seitesstrangbündel  (Monakow);  fasciculus  tecto-spinalis 
cruciatus(Edinger);  rubro-spinal  (Pavlow)(2);  Vierhügelseitenstrangbabn  ;  latéral 
columnar  tract  (Boy  ce),  lia  été  retrouvé  chez  l’homme  dans  les  cas  de  Collier  et 
Buzzard  (cas  de  tumeur  pédonculo-protubérantielle). 

Mais  l’examen  de  la  série  des  coupes  dans  les  régions  pédonculaire  et  protu- 
bérantielle  supérieure  montre  que  ce  serait  là  une  interprétation  inexacte.  En 
effet,  malgré  les  lésions  de  la  calotte  dans  la  région  du  noyau  rouge,  on  ne  voit 
pas  passer  de  fibres  dégénérées  dans  l’entrecroissement  de  Forel  (fig.  3)  et  après 
la  décussation  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  il  n’y  a  pas  trace  de 
fibres  dégénérées  dans  le  champ  latéral  de  la  substance  réticulée  du  côté  opposé 
à  la  lésion  (fig.  8).  Ce  n’est  que  plus  bas,  après  le  passage  de  la  voie  centrale 
du  trijumeau,  qu’on  trouve  des  fibres  allant  au  faisceau  latéral  du  bulbe.  Nous 
concluons  donc  : 

(1)  Nous  avons  dans  cette  description  suivi  les  fibres  de  la  voie  centrale  du  trijumeau 
dans  le  sens  de  la  dégénération  secondaire,  c’est-à-dire  de  haut  en  bas,  ainsi  qu’on  le  fait 
habituellement  pour  les  dégénérescences  descendantes  du  Reil  médian.  D’après  l’opinion 
la  plus  courante  ces  fibres  sont  alors  en  état  de  dégénérescence  rétrograde,  bien  qu’il  y  ait 
lieu  de  faire  quelques  réserves  pour  l’existence  possible  dans  ces  systèmes  de  fibres  d’élé¬ 
ments  conducteurs  dirigés  dans  les  deux  sens. 

(2)  PavLüw.  Le  faisceau  rubro-spinal.  Le  Névraxe.  Vol.  I,  p.  lo2. 

Pour  les  autres  auteurs  déjà  cités,  voir  Bibliographie,  page  776. 
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1“  Il  n’existe  pas  dans  ce  cas  de  faisceau  rubro-spinal  au  sens  classique  du 
mot.  On  sait  cependant  que  sa  présence  a  été  notée  dans  quelques  cas  humains 
(cas  de  Collier  et  Buzzard)  ;  son  absence  ne  peut  s’expliquer  ici  que  par  une 
anomalie  individuelle  ou  mieux  encore  par  le  fait  que  le  noyau  rouge  n’a  été 
détruit  que  partiellement  par  les  lésions  primitives. 

2“  Il  existe  par  contre  des  fibres  s’entrecroisant  dans  la  partie  supérieure  de 
la  protubérance  annulaire  en  même  temps  que  la  voie  centrale  du  trijumeau 
avec  laquelle  elles  se  confondent  ;  elles  établissent  des  connexions  eroisées  entre 
la  région  du  noyau  rouge  (ou  des  points  situés  plus  haut  dans  la  région  sous- 
thalamique)  et  le  faisceau  latéral  du  bulbe.  Elles  ont  leur  terminaison  dans  les 
divers  amas  de  substance  grise  (Nli)  qui  se  voient  plus  ou  moins  nettement  entre 
les  fibres  de  ce  faisceau  ;  elles  s’épuisent  au  niveau  du  collet  du  bulbe  et  ne 
peuvent  être  suivies  jusque  dans  la  moelle  cervicale. 

§  7. - Entrecroisement  supérieur  ou  sensitif  du  bulbe. 

Au  niveau  de  cet  entrecroisement,  la  dégénérescence  secondaire  descendante 
des  fibres  de  la  formation  réticulée  présente  à  étudier  quelques  particularités 
intéressantes;  il  n’est  pas  nécessaire  cependant  d’en  faire  la  description  com¬ 
plète  ni  de  reprendre  des  faits  déjà  souvent  démontrés  par  la  méthode  expéri¬ 
mentale  ou  par  l’étude  des  cas  pathologiques  chez  l’homme.  C’est  ainsi  qu’on 
voit  suffisamment  sur  la  série  des  dessins,  la  continuité  du  ruban  de  Reil  médian 
avec  la  couche  interolivaire  et  son  passage  dans  l’entrecroisement  piniforme 
jusqu’aux  noyaux  des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach,  où  il  s’épuise  en  totalité 
sans  envoyer  de  fibres  aux  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 

Mais  à  côté  de  cette  disposition  qui  s’accorde  bien  avec  les  données  classiques, 
il  faut  noter  les  particularités  suivantes  qui  les  complètent  :  l’entrecroisement 
supérieur  ou  sensitif  commence  plus  haut  et  surtout  il  prend  des  connexions 
plus  étendues  qu’on  ne  l’admet  généralement.  En  effet  :  1»  bien  avant  que  com¬ 
mence  la  décussation  en  masse  des  fibres  de  l’entrecroisement  piniforme  on  voit 
des  fibres  arciformes  dégénérées  passer  la  ligne  médiane  ;  2“  tandis  qu’on  admet 
que  cet  entrecroisement  supérieur  ou  piniforme  est  constitué  essentiellement 
par  des  fibres  réunissant  les  noyaux  des  cordons  postérieurs  au  Reil  médian  en 
passant  par  la  couche  interolivaire,  on  voit  (fig.  15  et  suiv.)  des  fibres  arciformes 
dégénérées  se  détacher  aussi  de  la  partie  postérieure  de  la  substance  réticulée 
blanche  (SRa),  dans  la  région  où  cette  dernière  est  occupée  en  partie  par  le  fais¬ 
ceau  longitudinal  postérieur.  Ces  fibres  arciformes  dorsales  traversent  la  subs¬ 
tance  réticulée  grise  du  côté  opposé,  dans  sa  partie  postérieure,  et  vont  à  la  subs¬ 
tance  grise  qui  entoure  le  faisceau  solitaire,  soit  en  somme  aux  noyaux  sensitifs 
du  glosso-pharyngien  et  du  pneumogastrique  et  peut-être  aussi  au  noyau  de 
Deiters  ;  elles  paraissent  se  terminer  surtout  en  avant  et  en  arrière  du  faisceau 
solitaire  et  les  nombreuses  granulations  noires  qui  s’amassent  ici  ne  sont  pas 
dues  à, une  imprégnation  accidentelle  des  fibres  radiculaires  qui  entourent  en 
écbarpe  ce  faisceau,  car  plus  loin  ces  dernières  ne  sont  plus  imprégnées  par 
l’acide  osmique. 

On  trouve  donc  en  état  de  dégénérescence  secondaire  les  fibres  arciformes 
décrites  par  M.  et  Mme  Dejerine  sous  le  nom  de  «  fibres  arciformes  dorsales  », 
qui  sont  visibles  sur  des  coupes  normales,  colorées  par  la  méthode  de  Weigert, 
et  qui  vont,  les  plus  courtes  à  la  formation  réticulée  grise,  les  plus  longues  à 
la  région  du  corps  juxtarestiforme  (Cj)en  passant  en  avant  et  en  arrière  du  fais- 
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ceau  solitaire  (1).  Notre  cas  démontre  ainsi  que  dam  l’ entrecroisement  sensitif 
ou  supérieur  du  bulbe,  en  plus  des  fibres  qui  partent  des  noyaux  des  cordons  posté¬ 
rieurs  du  bulbe,  il  existe  des  fibres  représentant  les  voies  centrales  des  noyaux  des 
nerfs  sensitifs  crâniens;  il  y  a  là  des  connexions  importantes,  établies  par  un  no¬ 
table  contingent  de  fibres,  qui  occupent  la  partie  postérieure  du  bulbe  et  pas¬ 
sent  la  ligne  médiane  dans  un  plan  plus  élevé  que  celui  de  l’entrecroisement 
sensitif  ou  piniforme  proprement  dit. 

En  reprenant  dans  le  sens  ascendant  le  trajet  de  ces  fibres  arciformes  dor¬ 
sales,  il  paraît  manifeste  qu’elles  passent  par  la  partie  postérieure  de  la  subs¬ 
tance  réticulée  blanche.  C’est  même  pour  cette  raison  que,  comme  on  l’a  vu  plus 
haut,  la  question  se  posait  d’une  participation  du  faisceau  longitudinal  posté¬ 
rieur  à  la  formation  de  cette  décussation  postérieure,  et  ce  n’est  qu’après  avoir 
constaté  que  ce  faisceau  conserve  le  même  volume  jusque  dans  la  partie  infé¬ 
rieure  du  bulbe  que  nous  avons  admis  qu’il  n’émet  pas  de  fibres  descendantes  en 
nombre  appréciable  au  niveau  des  noyaux  de  la  IX'  et  de  la  X'  paires. 

En  d’autres  termes,  les  fibres  arciformes  dorsales  ne  sont  pas  en  continuité 
avec  la  couche  interolivaire  et  par  conséquent  avec  le  ruban  de  Reil  médian,  ou 
du  moins,  si  elles  doivent  se  réunir  à  ce  dernier,  ce  n’est  que  plus  haut,  après 
un  trajet  ascendant  plus  ou  moins  long  dans  la  substance  réticulée  blanche. 

On  voit  donc,  pour  l’entrecroisement  sensitif  du  bulbe  comme  pour  la  voie 
centrale  du  trijumeau,  combien  est  injustifiée  la  description  classique  qui  fait 
du  Reil  médian  la  voie  unique  ramenant  au  cerveau  les  cylindraxes  qui  par¬ 
tent  des  noyaux  sensitifs  bulbaires  et  protubérantiels.  Nulle  part  d’ailleurs  ce 
faisceau  ne  se  délimite  exactement  d’avec  la  substance  réticulée  et  on  ne  peut  le 
séparer  de  cette  dernière  que  d’une  façon  très  arbitraire. 

11  est  donc  utile  de  reprendre  dans  un  dernier  pai-agraphe  l’examen  des  fibres 
disséminées  de  la  formation  réticulée  pour  pouvoir  arriver  à  des  conclusions 
générales  sur  les  connexions  inférieures  des  dégénérescences  descendantes  de 
cette  région. 

g  8,  —  Fibres  disséminées  de  la  formation  réticulée.  Connexions homo-laté- 

HALES  AVEC  LES  NOYAUX  SENSITIFS  DE  LA  PROTUBÉRANCE  ET  DU  BULBE.  FASCICULES 

longitudinaux  latéraux. 

'fous  les  trajets  de  fibres  dégénérées  décrits  jusqu’à  présent  :  faisceau  longi¬ 
tudinal  postérieur,  faisceau  central  de  la  calotte,  ruban  de  Reil  médian,  voie 
centrale  du  trijumeau,  entrecroisement  piniforme,  etc.,  se  composent  de  fais¬ 
ceaux  ou  de  groupes  de  fibres  plus  ou  moins  compacts  qu’on  peut  facilement 
suivre  sur  les  coupes  et  représenter  sur  les  dessins  par  un  pointillé  plus  ou 
moins  confluent.  Mais  il  existe  d’autres  fibres,  également  en  état  de  dégénéres¬ 
cence  secondaire,  et  dont  il  faut  tenir  compte,  quoiqu’elles  soient  plus  difficiles 
à  décrire  et  à  classer. 

Il  est  d’abord  nécessaire  de  rappeler  qu’immédiatement  au-dessous  des  lésions 
de  la  région  sous-thalamique,  on  se  trouve  en  présence  d’une  dégénérescence 

(1)  Dejerine,  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  II,  p.  669,  figure  441.  Les  fibres  arci¬ 
formes  dorsales  sont  désignées  par  les  lettres  fad.  L’entrecroisement  piniforme  xpin  est 
situé  plus  bas  (flg.  443).  Pour  répérer  les  coupes  de  notre  cas  il  faut  noter  qu’elles  ne 
sont  pas  horizontales,  mais  perpendiculaires  à  l’axe  du  tronc  de  l’encéphale,  obliques  par 
conséquent  en  haut  et  en  arrière,  ce  qui  relève  encore  la  région  postérieure  du  bulbe  où 
sont  situées  ces  fibres  dorsales. 
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diffuse  des  fibres  de  la  formation  réticulée  (fig.  3,  4  et  5);  ce  n’est  que  peu  à  peu 
que  la  masse  des  grains  noirs  s’éclaircit  et  que  les  divers  groupes  compacts  de 
fibres  s’en  dégagent.  La  méthode  de  Marchi  donne  donc  ici,  comme  toujours  en 
pareil  cas,  l’indication  de  nombreuses  fibres  à  court  trajet;  ce  sont  des  voies 
courtes  réunissant  entre  eux  des  points  relativement  rapprochés  de  la  subs¬ 
tance  grise,  fait  dont  oh  oublie  trop  souvent  l’importance  dans  les  déductions 
physiologiques. 

En  outre,  et  c’est  là  le  sujet  sur  lequel  l’attention  doit  être  attirée,  il  existe, 
même  au  delà  de  cette  zone  de  dégénérescence  diffuse,  un  nombre  relativement 
considérable  de  fibres  disséminées  dans  la  formation  réticulée.  Leur  étude,  il 
est  vrai,  est  malaisée  et  il  ne  faut  pas  oublier  avec  quelles  réserves  les  coupes 
imprégnées  par  la  méthode  de  Marchi  doivent  être  interprétées.  On  sait  en 
effet  que  toutes  les  fibres  myélinisées,  même  celles  que  l’on  doit  considérer 
comme  normales,  peuvent  prendre  l’acide  osmique  en  quelques  points  de  leur 
gaine  de  myéline,  et  ceci  est  particulièrement  bien  visible  lorsque  les  fibres  sont 
disposées  sur  la  coupe  dans  le  sens  longitudinal.  D’autre  part,  lorsque  les  frag¬ 
ments  de  substance  nerveuse  ont  été  un  peu  trop  fortement  imprégnés  par 
l’acide  osmique,  la  substance  grise  contient  de  nombreuses  granulations  diffuses 
dont  l’aspect  peut  faire  supposer  la  terminaison  de  fibrilles  dégénérées  ;  enfin 
il  faut  toujours  tenir  compte  de  l’épaisseur  des  coupes  dans  l’évaluation  de  la 
quantité  des  grains  noirs  que  montre  une  région  donnée. 

Cependant  et  malgré  ces  inconvénients  bien  connus,  la  méthode  de  Marchi  est 
encore  utilisable  pour  l’étude  des  fibres  dégénérées  disséminées.  11  faut  dans  ce 
but,  prendre  la  précaution  de  faire  porter  l’examen  microscopique  sur  un  grand 
nombre  de  coupes  exactement  sériées,  en  comparant  sur  chacune  d’elles  les 
points  placés  symétriquement  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  ;  la  présence 
constante  de  grains  noirs  dans  une  même  région,-même  s’ils  sont  peu  nombreux, 
permet  alors  de  conclure  qu’il  y  passe  des  éléments  conducteurs  dégénérés. 
C’est  dans  ces  conditions  que  les  constatations  qui  suivent  ont  été  faites. 

A)  Fibres  disséminées  homo-latérales .  —  Après  que  la  dégénérescence  diffuse 
des  fibres  courtes  a  disparu,  les  faisceaux  plus  ou  moins  compacts  qui  s’en 
dégagent  (Reil  médian,  faisceau  longitudinal  postérieur,  faisceau  central  de  la 
calotte)  ne  comprennent  pas  la  totalité  des  fibres  dégénérées  de  la  formation 
réticulée.  A  côté  d’eux,  des  fibres  disséminées  suivent  le  même  trajet  et,  quoi¬ 
qu’elles  diminuent  progressivement  de  nombre,  elles  restent  nettement  visibles 
sur  toutes  les  coupes  jusque  dans  le  bulbe  rachidien.  A  mesure  qu’on  descend 
vers  ce  dernier,  on  les  voit  se  répartir  pour  la  plupart  en  deux  zones  :  interne  et 
externe,  tandis  qu’une  zone  intermédiaire,  d’abord  occupée  par  le  faisceau  cen¬ 
tral  de  la  calotte  (Fcc,  fig.  fO,  H,  12)  reste  libre  et  ne  contient  presque  plus 
d’éléments  dégénérés  après  que  ce  dernier  a  subi  un  mouvement  de  translation 
en  avant  (fig.  13,  14).  On  peut  donc,  d’une  façon  un  peu  schématique  il  est 
vrai,  étudier  des  fibres  disséminées  internes  et  des  fibres  disséminées  externes. 

Les  fibres  disséminées  internes  sont  indiquées  par  des  grains  noirs  d’assez  gros 
calibre,  répartis  d’abord  uniformément  dans  la  zone  comprise  entre  le  ruban  de 
Reil  médian,  le  faisceau  central  et  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  sans 
ligne  de  démarcation  nette  pour  les  séparer  de  ces  formations  compactes.  Dans 
la  région  protubérantielle  moyenne  (fig.  8,  9,  10,  H)  ces  fibres  internes  restent 
écartées  du  raphé  médian  par  le  noyau  central  supérieur  (Acs),  puis  par  le  noyau 
réticulé  (AVi),  dans  la  substance  grise  desquels  il  ne  passe  que  peu  de  fibres. 
Puis  plus  bas  (fig.  12,  13,  14)  elles  s’avancent  dans  la  région  dite  du  noyau 
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central  inférieur  (Nci),  moins  exclusivement  formé  de  substance  grise;  enfin  au 
niveau  du  bulbe  (fig.  15  et  suivantes),  elles  occupent  la  substance  réticulée 
blanche  (SRa)  tandis  que  la  substance  réticulée  grise  (SRg)  reste  libre  de  fibres 
dégénérées. 

Ainsi  qu’on  le  voit  sur  cette  série  de  coupes,  ces  fibres  de  la  zone  interne  de 
la  formation  réticulée  ne  font  que  suivre  le  ruban  de  Reil  médian  en  restant 
placées  constamment  derrière  lui;  elles  en  forment  en  somme  le  prolongement 
et  nous  avons  montré  qu’elles  prennent  part  à  la  formation  de  la  voie  centrale 
du  trijumeau  et  de  l’entrecroisement  supérieur  du  bulbe. 

Fibres  disséminées  externes.  —  Dans  les  régions  latérales  de  la  formation  réti¬ 
culée,  les  grains  noirs  que  l’on  trouve  sont  en  général  de  petit  calibre  et  dans 
leur  recherche  il  a  fallu  appliquer  constamment  les  précautions  indiquées  plus 
haut  pour  l’interprétation  des  pièces  imprégnées  par  la  méthode  de  Marchi. 

En  comprenant  dans  une  vue  d’ensemble  toute  la  série  des  coupes  on  re¬ 
marque  qu’il  n’existe  pas  dans  cette  région  externe  une  infiltration  continue  et 
uniforme  par  les  granulations  myéliniques  ;  en  ne  gardant  que  les  faits  qui 
paraissent  probants,  on  peut  distinguer  trois  zones  d’infiltration  superposées  en 
étages  ; 

1“  Dans  la  partie  supérieure  et  moyenne  de  la  protubérance,  on  voit  un  fin 
piqueté  de  granulations  noires  dans  la  zone  qui  s’étend,  en  dehors  du  faisceau 
central  de  la  calotte,  jusqu’à  la  petite  racine  descendante  du  trijumeau  (Vd, 
fig.  9,  10),  —  région  occupée  par  le  noyau  circonflexe  (Nef)  —  et,  plus  bas, 
jusqu’au  noyau  sensitif  du  trijumeau  (iVFs,  fig.  11,  12,  13). 

11  ne  peut  être  question  d’un  défaut  de  technique,  car  le  locus  cæruleus  (ic) 
qui  est  adjacent  et,  plus  bas,  le  noyau  moteur  du  trijumeau  (NVm)  ne  sont  pas 
infiltrés.  11  est  a  noter  que  ce  semis  de  granulations  s’observe  le  plus  nettement 
dans  la  partie  moyenne  de  la  protubérance,  en  même  temps  que  se  fait,  par  la 
volumineuse  décussation  de  la  voie  centrale  du  trijumeau,  un  apport  considé¬ 
rable  de  fibres  dégénérées  aux  noyaux  sensitifs  du  trijumeau  du  côté  opposé. 
Mais  comme  on  ne  voit  pas  de  fibres  transversales  se  diriger  vers  la  région  homo¬ 
latérale,  et  que.  de  ce  côté,  les  grains  noirs  sont  plus  petits  et  moins  abondants, 
on  doit  supposer  que  ces  connexions  sont  formées  par  des  fibres  fines  ou  des 
fibrilles  collatérales. 

2“  Plus  bas  (fig.  15),  c'est  vers  la  partie  postérieure  de  la  formation  réti¬ 
culée  que  se  groupent  les  fibres  disséminées  externes;  elles  pénètrent  jusque 
dans  la  substance  grise  du  plancher  du  IV”  ventricule,  près  du  faisceau  solitaire 
(ou  racine  descendante  de  la  I.Y*  paire,  IXd)  qui  commence  à  se  constituer  ici  ; 
puis  on  voit  très  nettement,  sur  toutes  les  coupes  suivantes,  ce  groupe  de 
fibres  occuper  le  noyau  postérieur  du  glosso-pharyngien  {NIXp)  en  arrière  du 
faisceau  solitaire,  si  bien  que  les  fibres  (Jisséminées  qui  sont  à  ce  niveau  en 
nombre  très  restreint  cheminent  d’une  part  dans  la  substance  réticulée  blanche 
(fibres  disséminées  internes),  d’autre  part  dans  la  substance  grise  du  noyau  de 
la  IX'  paire  (fibres  disséminées  externes)  (fig.  16).  Ce  dernier  groupe  que  l’on 
peut  appeler  les  fibres  longitudinales  latérales  se  compose  d’éléments  qui  paraissent 
terminer  à  ce  niveau  leur  trajet  descendant  (ou  y  prendre  leur  origine);  on 
ne  les  retrouve  plus  en  effet  sur  les  coupes  placées  entre  les  figures  16 
et  17. 

3“  Plus  bas  encore,  en  même  temps  que  devient  très  nette  la  décussation 
des  fibres  arciformes  de  l’entrecroisement  supérieur  bulbaire,  on  voit  de  nou¬ 
veau  (fig.  17)  un  piqueté  de  fines  granulations  noires  dans  la  substance  grise 
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latérale  de  la  formation  réticulée.  Le  nombre  des  grains  augmente  sur  les 
coupes  suivantes  (fig.  18,  19);  ils  occupent  la  région  du  faisceau  solitaire 
(IXd)  et  la  substance  grise  placée  en  dedans  du  corps  restiforme  en  empiétant 
sur  les  noyaux  des  cordons  postérieurs  (Ncp),  la  substance  grise  de  Rolande 
(SgB)  et  la  racine  sensitive  descendante  du  trijumeau  (Vsd).  Cette  disposition 
est  comparable  à  celle  qui  existe  plus  haut  dans  la  protubérance  (fig.  11,  12, 
13)  ;  pour  réunir  les  fibres  de  la  substance  réticulée  blanche  à  ces  fibrilles  homo¬ 
latérales  on  ne  voit  pas,  comme  du  côté  croisé,  des  fibres  arciformes  de  gros 
calibre,  mais  seulement  un  semis  de  granulations  fines,  rarement  placées  en 
série  horizontale  ;  il  faut  donc  supposer  que  ces  connexions  sont  dues  à  des 
fibres  de  petit  calibre  dirigées  obliquement  ou  verticalement. 

Ce  groupement  de  granulations  myéliniques  dans  la  région  des  noyaux  sensi¬ 
tifs  homo-latéraux  prend  fin  avant  la  terminaison  inférieure  de  l’entrecroi¬ 
sement  piniforme  (fig.  20,  21)  ;  il  occupe  donc  dans  le  sens  vertical  une  moindre 
étendue  que  ce  dernier. 

Nous  devons  signaler  enfin,  que  sur  une  série  de  coupes,  les  grains  noirs 
s’étendent  en  avant  dans  la  partie  antérieure  de  Vsd  et  jusque  dans  le  faisceau 
latéral  du  bulbe  (fig.  19,  20),  arrivant  ainsi  en  contact  avec  la  capsule  de  l’olive 
bulbaire  formé  par  le  faisceau  central  de  la  calotte  ;  mais  nous  n’avons  pu  nous 
rendre  compte  si  ce  n’était  pas  de  ce  dernier  que  se  détachaient  en  partie  ces 
fibres  dégénérées  du  faisceau  latéral. 

B)  Du  côté  croisé.  —  Quand  on  étudie  attentivement  la  série  des  coupes,  il 
est  évident  que  la  masse  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  puis  la  voie  cen¬ 
trale  du  trijumeau  et  plus  bas  les  fibres  arciformes  du  bulbe  ne  représentent  pas 
la  totalité  des  fibres  dégénérées  qui  passent  dans  la  formation  réticulée  du  côté 
opposé  à  la  lésion. 

11  a  déjà  été  fait  mention  dans  un  paragraphe  spécial  des  fibres  croisées  de  la 
substance  réticulée  médiane  (xfri,  fig.  8-13)  qui  sont  d’abord  des  fibres  dissémi¬ 
nées  d'origine  mal  définissable  et  qui  se  groupent  ensuite  en  fascicules  plus  com¬ 
pacts.  De  même,  dans  le  faisceau  latéral  du  bulbe  passent  des  fibres  très  clair¬ 
semées  (fig.  15  à  21)  qui  plus  haut  sont  confondues  avec  la  décussation  de  la 
voie  centrale  du  trijumeau. 

On  pourrait  signaler  également  que  dans  la  protubérance,  en  plusieurs  points 
de  la  substance  grise  centrale  et  dans  les  régions  latérales  (vers  le  noyau  cir¬ 
conflexe  Nef,  notamment  fig.  9,10,  11,  et  même  plus  bas,  fig.  13,  dans  le 
corps  juxta- restiforme)  on  voit  des  granulations  qui  semblent  marquer  la  ter¬ 
minaison  de  fibrilles  dégénérées  disséminées.  S’agit-il  de  fibres  aberrantes  pro¬ 
venant  du  trijumeau,  ou  de  fibres  passant  isolément  la  ligne  médiane?  Malgré 
un  examen  attentif  de  la  série  des  coupes  nous  n’avons  pu  arriver  à  aucune  con¬ 
clusion  sur  ce  point,  ni  même  à  faire  une  description  précise  de  ces  éléments 
disséminés,  dont  l’existence  cependant  nous  paraît  certaine.  11  suffira  donc  de 
les  avoir  mentionnés. 


En  récapitulant  les  résultats  de  cette  étude  des  fibres  disséminées  de  la 
calotte  protubérantielle  et  en  les  combinant  avec  la  description  faite  plus  haut 
de  la  voie  centrale  du  trijumeau,  des  fibres  du  faisceau  latéral  et  de  l’entrecroi¬ 
sement  sensitif  du  bulbe,  on  peut  en  déduire  quelques  conclusions  générales. 

Ces  fibres  de  la  calotte  pédonculo-protubérantielle  étudiées  avec  la  méthode 
de  Marchi,  dans  les  cas  de  dégénérescence  secondaire  descendante,  montrent  des 
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connexions  multiples  avec  les  noyaux  de  substance  grise  du  côté  croisé  et  du 
côté  homolatéral. 

Du  côté  croisé  la  voie  centrale  du  trijumeau  aboutit  aux  noyaux  sensitifs  pro- 
tubérantiels  de  ce  nerf;  d’autres  fibres,  qui  s’entrecroisent  en  même  temps 
qu’elles,  vont  au  faisceau  latéral  du  bulbe;  plus  bas  les  fibres  arciformes  du 
bulbe  établissent  des  connexions  non  seulement  avec  les  noyaux  des  cordons 
postérieurs,  mais  encore  avec  les  noyaux  sensitifs  des  nerfs  crâniens.  Nous 
n’avons  pas  trouvé  ici  de  faisceau  distinct  rappelant  la  voie  centrale  du  triju¬ 
meau  décrite  par  Wallenberg  et  par  van  Gehuchten,  mais  la  substance  grise 
qui  donne  naissance  aux  racines  inférieures  du  trijumeau  est  en  relation  avec 
les  fibres  disséminées  de  la  substance  réticulée. 

Du  côté  homolatéral  des  fibres  disséminées  vont  aux  noyaux  protubérantiels 
du  trijumeau,  aux  noyaux  bulbaires  des  nerfs  crâniens  sensitifs  et  aux  noyaux 
des  cordons  postérieurs.  Cette  voie  sensitive  homolatérale  est  notablement  moins 
volumineuse  que  la  voie  croisée  et  se  compose  surtout  de  fibres  de  petit  calibre. 

Il  faut  noter  encore  que  ces  multiples  connexions  directes  et  croisées  ne  pro¬ 
viennent  pas  seulement  du  ruban  de  Reil  médian,  mais  aussi  et  même  en  grande 
partie  des  fibres  qui  passent  dans  la  formation  réticulée  en  dehors  de  ce  fais¬ 
ceau  compact;  si  enfin  on  se  rappelle  que  prés  des  lésions  primitives  les  dégé¬ 
nérescences  secondaires  démontrent  l’existence  de  nombreuses  fibres  à  court 
trajet,  on  voit  combien  on  s’éloigne  des  descriptions  trop  schématiques  qui  font 
du  Reil  médian  la  voie  sensitive  principale,  voire  même  unique,  de  l’isthme  de 
l’encéphale.  La  dénomination  de  faisceau  sensitif,  qu’on  lui  attribue  encore  sou¬ 
vent,  est  inexacte  ;  il  existe  à  côté  de  cette  voie  longue  et  relativement  compacte, 
beaucoup  d’autres  systèmes  de  fibres  plus  disséminées  et  de  longueur  variable 
dont  on  doit  tenir  compte,  quand  on  passe  des  faits  anatomiques  aux  déductions 
d’ordre  physiologique.  Cette  conclusion  formulée  par  l’un  de  nous  dans  un  tra¬ 
vail  sur  les  voies  centrales  de  la  sensibilité  générale  (Long,  Thèse  de  Paris,  1899) 
trouve  une  nouvelle  démonstration  dans  l’étude  anatomique  que  nous  venons 
de  faire  des  dégénérations  descendàntes  de  la  calotte. 


LÉGENDES  DES  FIGURES  (figures  3-23) 


Aq,  aqueduc  de  Sylvius.  —  BrQa,  bras  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur..  — 
BrQp,  bras  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur.  —  CA,  corne  antérieure.  —  CB, 
cordon  postérieur.  —  CG,  cordon  de  Goll.  —  Cge,  corps  genouillé  externe.  — ,  Cgi,  corps 
genouillé  interne.  —  cio,  couche  interolivaire.  —  Cj,  corps  juxta-restiforme.  —  Cl,  cordon 
latéral.  —  CpQa,  commissure  postérieure  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur.  —  Crst, 
corps  restiforme.  —  Fcc,  faisceau  central  de  la  calotte.  —  fcv,  fibres  cérébello-vestibu- 
laires. — Flp,  faisceau  longitudinal  postérieur. —  fFlp,  fibres  du  faisceau  longitudinal 
postérieur.  —  Le,  locus  caeruleus.  —  Lig,  ligula.  —  Ln,  locus  niger.  —  Nab,  noyau  am¬ 
bigu.  —  JVB,  noyau  de  Burdach.  —  NBe,  noyau  de  Bechterew.  —  Nef,  noyau  circon¬ 
flexe.  —  Ncp,  noyau  des  cordons  postérieurs.  —  Nés,  Net,  noyau  central  supérieur  et 
inférieur.  —  NB,  noyau  de  Deiters.  —  Nft,  noyau  du  funiculus  teres.  —  NI,  noyau 
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latéral.  —  Nlt,  noyaux  latéraux  du  bulbe  {Nlta,  noyau  antérieur,  NUp,  noyau  posté¬ 
rieur).  —  NG,  noyau  de  Goll.  —  NM,  noyau  de  Monakof.  —  JVp,  noyaux  pontiques. 
—  NR,  noyau  rouge.  —  NRl,  noyau  inférieur  du  Reil  latéral.  —  Nrl,  noyau  réti¬ 
culé.  —  NsRl,  noyau  supérieur  du  Reil  latéral.  —  NUI,  noyau  de  la  III*  paire:  -  NIV, 
noyau  du  pathétique.  —  NVm,  NVs,  noyau  moteur,  noyau  sensitif  du  trijumeau.  — 
NVH,  noyau  du  facial.  —  NVIIIc,  noyau  du  nerf  cochléaire.  —NVHIv,  noyau  du  ves- 
tibulaire.  —  NIXp,  noyau  postérieur  du  glosso-pharyngien.  —  Nxp,  noyau  postérieur 
du  pneumogastrique.  —  NXII,  noyau  de  l’hypoglosse.  —  Os,  olive  supérieure.  —  Oi, 
olive  bulbaire.  —P,  pied  du  pédoncule.  —  Pci,  Pcm,  Pcs,  pédoncule  cérébelleux  inférieur 
moyen,  supérieur.  —  Po,  pont.  —  Py,  voie  pyramidale.  —  Pyd,  Pyc,  faisceau  pyra¬ 
midal  direct,  croisé,  —pds,  région  prédorsale.  —  Qa,  Qp,  tubercule  quadrijumeau  anté¬ 
rieur,  postérieur.  —  RI,  Rm,  ruban  de  Reil  latéral,  médian.  —  SgAq,  substance  grise  de 
l’aqueduc.  —  SgR,  substance  grise  de  Rolande.  —  SR,  formation  réticulée.  —  SRa, 
SRg,  formation  réticulée  blanche,  grise.  —  slac,  stries  acoustiques.  —  Tr,  corps  tra- 
pézoïde.  —  Vi,  quatrième  ventricule.  —  xF,  entrecroisement  de  Foret.  —  xfri,  fibres 
croisées  de  la  partie  interne  de  la  formation  réticulée.  —  xM,  entrecroisement  dorsal 
de  Meynert.  —  xPcs,  entrecroisement  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  —  xPy,  entre- 
croisement  pyramidal. 

III,  oculo-moteur  commun.  —IV,  pathétique.  —  V,  racine  du  trijumeau  (Vm,  racine 
motrice;  Vsd,  racine  descendante  sensitive.  —  Vc,  voie  centrale  du  trijumeau.  —  Vd 
petite  racine  motrice  descendante.)  —  VII,  facial  (VIIi,  Vtlg,  VII3,  Vtl4,  portion  ascen¬ 
dante,  genou,  portion  horizontale,  descendante).  —  Ville,  VIIIv,  nerf  auditif  cochléaire 
vestibulaire.  —  IX,  glosso-pharyngien.  —  IXd,  sa  racine  descendante.  —  XII,  liypo-’ 
srlosse. 
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1227)  Les  Etats  Neurasthéniques.  Diagnostic  et  traitement,  par  André 
Riche.  Un  volume  in-16  de  96  pages  des  Actualités  médicales.  Librairie  J. -B  Bail¬ 
lière,  Paris,  1908. 

La  neurasthénie  et  les  affections  neurasthéniques  tendent  chaque  jour  à  être 
mieux  définies.  Toute  œuvre  tendant  à  dégager  ces  affections  de  l’imprécision 
où  elles  sont  tombées  depuis  bien  des  années  déjà  est  la  bienvenue  auprès  des 
praticiens  et  des  neurologistes. 

L’auteur  du  volume  dont  il  est  ici  donné  le  compte  rendu  s’est  efforcé  de  pré¬ 
senter  une  description  particuliérement  claire  des  symptômes  et  des  groupe¬ 
ments  de  symptômes  dans  les  types  divers  des  états  neurasthéniques. 

Il  a  essayé  surtout  de  bien  mettre  en  lumière  les  associations  de  la  neuras¬ 
thénie  avec  les  autres  psychonéyroses  et  de  bien  différencier  la  neurasthénie 
des  formes  vésaniques,  touten  indiquant  la  fréquence  des  cas  intermédiaires  qui 
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s’étendent  depuis  les  neurasthénies  simples  jusqu’aux  fornàes  presque  exclusive¬ 
ment  mentales. 

M.  Riche  s’est  attaché  également  de  faire  œuvre  pratique  en  insistant  longue¬ 
ment  sur  la  thérapeutique  médicamenteuse,  sur  les  thérapeutiques  par  les 
agents  physiques,  sur  le  régime,  et  enfin  sur  le  traitement  mental  qui  convient 
aux  neurasthéniques.  E.  Feindel. 

1228)  Études  sur  la  Physio-pathologie  du  Corps  Thyroïde  et  de  l’Hy¬ 
pophyse,  par  Léopold  Lévi  et  Henri  de  Rothschild,  préface  de  Ch.  Achahd. 

Un  volume  in-8“  de  lxix-366  pages.  0.  Doin,  édit.,  Paris,  1908. 

Les  auteurs  ont  réuni  et  condensé  dans  ce  volume  les  études  qu’ils  poursui¬ 
vent  depuis  plusieurs  années  sur  les  troubles  d’origine  glandulaire  et  les  médi¬ 
cations  qui  leur  sont  applicables. 

Dans  une  intéressante  préface  M.  Achard  présente  ce  volume  au  public 
médical  et  fait  ressortir  l’importance  de  plus  en  plus  considérable  que  prennent 
en  physio-pathologie  les  glandes  à  sécrétion  interne.  L’introduction  des  auteurs, 
qui  vient  immédiatement  après,  montre  comment  ils  ont  été  conduits  par  l’ob¬ 
servation  clinique  à  opposer  l’opothérapie  thyroïdienne  à  des  cas  en  apparence 
disparates,  mais  au  fond  appartenant  au  même  groupe,  celui  de  l’insuffisance 
thyroïdienne  auquel  confine  cet  autre  groupe,  celui  de  l’instabilité  thyroï¬ 
dienne. 

Les  syndromes  sont  en  effet  très  nombreux  qui  permettent  de  relier  le 
myxœdéme  à  l’état  de  santé  par  une  série  d’anneaux  pathologiques  successifs  ; 
les  auteurs  ont  établi  à  ce  point  de  vue  une  échelle  descendante  qui,  partant  du 
myxœdéme  complet,  passe  par  le  myxœdéme  fruste,  l’infantilisme  vrai,  l’arrié¬ 
ration  physique  et  mentale,  l’hypothyroïdie  bénigne  et  chronique,  l’hypothy¬ 
roïdie  paroxystique  et  aboutit  à  l’hypothyroïdie  minima.  Cette  dernière,  inter¬ 
médiaire  entre  l’étal  pathologique  et  physiologique,  représente  le  tempérament 
hypothyroïdien. 

Léopold-Lévi  et  Henri  de  Rotschild  se  sont  surtout  appliqués  à  étudier  les 
formes  les  plus  atténuées  de  l’insuffisance  thyroïdienne.  A  ce  degré  les  symp¬ 
tômes  nous  rappellent  plus  que  vaguement  ceux  du  myxœdéme;  il  y  avait  donc 
grand  intérêt  pratique  à  les  mettre  en  lumière.  Ce  sont  des  symptômes  extrême- 
merit  communs  qui  ne  valent  que  par  leur  groupement,  mais  qui  présentent  ceci 
de  particulier  qu’ils  sont  facilement  influencés  par  le  traitement  opothérapique. 
Le  succès  de  la  médication  peut  donc  servir  dans  un  très  grand  nombre  de  cas 
à  confirmer  ou  à  infirmer  le  diagnostic  établi  ou  simplement  supposé. 

Au  point  de  vue  du  traitement  considéré  en  soi,  il  est  important  de  savoir  si 
l’opothérapie  thyroïdienne  présente  quelques  dangers.  11  suffit  de  répondre  que 
les  auteurs  ont  traité  par  cette  médication  plus  de  400  cas  divers  ;  ils  ont  vu 
quelques  incidents,  jamais  d’accident.  C’est  seulement  dans  la  question  de  la 
dose  que  réside  la  difficulté  de  l’application  thérapeutique. 

11  convient  de  signaler  encore  l’action  efficace  de  l’opothérapie  thyroïdienne 
dans  des  cas  qni  ne  ressortent  plus  de  l’insuffisance  thyroïdienne,  mais  bien  de 
de  l’hyperthyroïdie  ou  de  ce  que  les  auteurs  ont  appelé  l’instabilité  thyroïdienne. 
Il  semble  que  dans  ce  cas  la  médication,  parfaitement  maniée,  agisse  comme  un 
régulateur  puissant  capable  de  ramener  le  fonctionnement  de  la  glande  à  la 
forme  physiologique. 

En  somme,  le  grand  mérite  de  Léopold-Lévi  et  de  Henri  de  Rothschild  aura  été 
de  mettre  en  évidence  les  très  nombreuses  indications  de  l’emploi  thérapeutique 
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du  corps  thyroïde  et  de  dégager  des  syndromes  pour  la  constitution  duquel  le 
rôle  de  l’insuffisance  thyroïdienne  ou  de  la  dysthyroïdie  était  jusqu’à  présent 
assez  ohscur. 

Leur  étude  pour  ainsi  dire  parallèle  sur  la  physio-pathologie  de  l’hypophyse 
et  la  médication  hypophysaire  aboutit  également  à  des  conclusions  très  inté¬ 
ressantes.  Enfin,  il  n’est  pas  indifférent  de  noter  que  les  mêmes  auteurs  envisa¬ 
gent  comme  il  convient  les  faits  nouveaux  des  actions  glandulaires  réciproques, 
faits  qui  sont  de  nature  à  fournir  les  données  les  plus  utiles  à  la  thérapeutique 
par  les  opothérapies  associées  et  combinées.  E.  Feindel. 

1229)  La  Périodicité  des  accidents  morbides,  par  H.  Oppenheim.  Neurol. 

Chu.,  n- 1,  p.  7-11,  2  janvier  1908. 

L’auteur  insiste  sur  la  tendance  à  la  répétition  périodique  que  présente  chez 
l’homme  un  grand  nombre  de  manifestations  nerveuses.  Ces  accidents,  dans  les¬ 
quels  l’hystérie  semble  jouer  souvent  un  rôle  important,  peuvent  être  déclan¬ 
chés  par  une  lésion  cérébrale  en  foyer.  La  lésion  organique  semble  mettre  en 
évidence  une  tendance,  latente  encore,  à  la  périodicité  des  phénomènes.  11  y  a 
là  un  véritable  flux  et  reflux,  comparable  au  rythme  de  la  veille  et  du  sommeil, 
au  retour  régulier  de  la  menstruation,  ou  bien  aux  multiples  alternances  des 
psychoses  intermittentes.  François  Moutier. 


ANATOMIE 

1230)  Des  Neurofibrilles  et  de  leurs  modifications  dans  quelques 
états  pathologiques,  par  Michel-Joseph  Gourevitch,  Thèse  de  Saint-Péters¬ 
bourg,  1908. 

11  faut  distinguer  deux  systèmes  dans  l’appareil  fibrillaire  des  cellules  ner¬ 
veuses  :  les  fibrilles  longues  (d’après  Bethe)  et  le  réseau  fibrillaire.  Les  fibrilles 
longues  vont,  sans  s’anastomoser  entre  elles;  elles  peuvent  passer  d’un  prolon¬ 
gement  à  l’autre,  traversant  en  faisceaux  le  corps  de  la  cellule,  près  de  sa 
périphérie,  ou  bien,  elles  peuvent  se  terminer  dans  le  réseau.  Les  fibrilles  de 
l’axone  semblent  être  la  continuation  immédiate  des  fibrilles  des  dendrites,  ou 
bien  elles  prennent  leur  origine  dans  le  réseau  fibrillaire,  près  de  l’épaissis¬ 
sement  du  réseau  fibrillaire  autour  du  noyau  ;  plus  près  de  la  périphérie,  il  n’y 
aurait  pas  d’autre  épaississement.  Autour  des  cellules  nerveuses  (du  moins  des 
cellules  de  la  moelle  épinière  et  de  l’écorce  cérébrale  et  cérébelleuse)  il  y  a  des 
réseaux  péricellulaires  ;  mais  ils  n’ont  de  rapport  ni  avec  les  fibrilles  intracellu¬ 
laires,  ni  avec  les  prolongements  des  autres  neurones.  11  faut  penser  que  ces 
réseaux  de  Golgi  ont  un  caractère  névroglique.  Les  appendices  latéraux  repré¬ 
sentent  des  formations  protoplasmatiques  et  non  des  lambeaux  de  réseaux  péri¬ 
cellulaires,  colorés  incidemment.  Malgré  les  discussions  sur  les  rapports  réci¬ 
proques  des  neurones  (théorie  du  contact)  et  sur  leur  unité  trophique  et  embryo¬ 
logique,  la  base  de  la  théorie  des  neurones  reste  inébranlable  et  s’accorde  par¬ 
faitement  avec  les. rapports  que  présentent  les  neurofibrilles.  Les  hypothèses, 
reconnaissant  l’existence  du  Grau  (Nissl)  ou  des  réseaux  extracellulaires  (Bethe), 
possédant  une  fonction  nerveuse  autonome,  théories  qui  ne  laissent  à  la  cel¬ 
lule  nerveuse  qu’un  rôle  très  secondaire,  ne  trouvent  pas  de  confirmation  dans 
les  faits.  La  théorie  de  la  polarisation  dynamique  des  éléments  nerveux  ne  s’ac- 
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corde  pas  bien  avec  les  données  nouvelles  et  doit  être  abandonnée.  La  perte  par 
les  fibrilles  de  leur  coloration  n’est  pas  encore  la  preuve  de  leur  disparition, 
comme  unités  morphologiques  définies.  Elles  ne  se  colorent  pas  également  vite 
avec  les  différents  procédés  de  coloration.  La  méthode  de  Donaggio  permet  le 
mieux  d’apprécier  le  degré  de  destruction  des  fibrilles  et  par  conséquent  d’ap¬ 
précier  le  degré  de  résistance  des  neurofibrilles  dans  les  conditions  patholo¬ 
giques.  Quant  aux  nombreuses  recherches,  contatant  la  destruction  rapide  des 
fibrilles  dans  diverses  conditions,  principalement  par  la  méthode  de  Ramon  y 
Cajal,  elles  ont  besoin  d’être  vérifiées,  car  la  perte  par  les  fibrilles  de  la  capa¬ 
cité  de  s’imprégner  par  l’argent  est  considérée,  sans  motifs  suffisants,  comme 
l’indice  de  leur  désagrégation.  La  résistance  des  fibrilles  à  des  conditions  patho¬ 
logiques  est  très  grande,  surtout  en  comparaison  avec  la  substance  chromato- 
phile.  Dans  l’inanition,  provoquée  expérimentalement,  dans  l’intoxication  par 
la  strychnine  et  la  tétano-toxine  et  aussi  dans  la  combinaison  de  ces  deux  poi¬ 
sons  avec  l’inanition,  les  modifications  visibles  des  fibrilles  manquent  ou  sont 
insignifiantes.  Seulement  dans  l’intoxication  par  le  plomb  ou  dans  la  compres¬ 
sion  de  l’aorte,  on  constate  des  modifications  des  fibrilles  plus  ou  moinspositives 
(leur  épaississement  dans  l’intoxication  par  le  plomb)  ou  la  perte  de  leur  capa¬ 
cité  de  se  colorer  par  différents  procédés,  ce  qui  fait  présumer  une  vraie  modifi¬ 
cation  morphologique,  c’est-à-dire,  leur  destruction.  On  ne  peut  affirmer  en  se 
basant  sur  les  données  actuelles,  ni  l’existence  d’une  correspondance  exacte 
entre  le  degré  des  modifications  présentées  par  les  neurofibrilles  et  les  trqubles 
de  la  fonction  des  parties  correspondantes  du  système  nerveux,  du  vivant  de 
l’animal,  ni  l’exisÆnce  de  lésions  particulières  correspondant  à  tel  ou  tel  état 
pathologique.  Serge  Soukhanoff. 

1231)  Contribution  à  l’étude  du  Développement  des  Neurofibrilles 

chez  l’homme,  par  Schmidt.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuroloqie  et  de 

Psychologie  expérimentale,  n"  2,  1908.  ^ 

Les  premières  neurofibrilles  se  forment  dans  les  neurones  du  premier  ordre, 
dans  les  neurones  moteurs  et  les  neurones  sensitifs.  Ce  fait  s’accorde  parfaite¬ 
ment  avec  l’apparition  très  précoce  des  enveloppes  de  myéline  sur  les  fibres  des 
neurones  périphériques  et  avec  la  marche  du  développement  fonctionnel  du  sys¬ 
tème  nerveux,  puisque  de  toutes  les  fonctions  nerveuses  chez  l’embryon,  les  pre¬ 
mières  à  apparaître  sont  les  réflexes  simples,  dont  les  arcs  sont  formés  des  neu¬ 
rones  périphériques.  Serge  Soükhanoff. 

1232)  Modifications  des  Neurofibiilles  intracellulaires  dans  l’intoxi¬ 
cation  par  l’Arsenic  et  le  Phosphore,  par  Wladytchko.  Kieff  1908 

(73  p.  avec  figures).  ’ 

Le  réseau  intracellulaire  neurofibrillaire  est  très  sensible^à  l’arsenic  dans  les 
cas  d’intoxication  aiguë,  de  même  que  dans  les  cas  d’intoxication  chronique; 
les  modifications  consistent  dans  l’hypertrophie  des  neurofibrilles,  leur  frag¬ 
mentation  avec  désagrégation  consécutive,  sous  forme  de  grains  menus  ou  gros, 
aspect  poussiéreux.  L’intoxication  aiguë  par  le  phosphore  ne  provoque  aucune 
modification  visible  dans  le  réseau  intracellulaire  neurofibrillaire.  Dans  les 
intoxications  de  plus  longue  durée  apparaissent  des  modifications  des  neurofî- 
brilles  intracellulaires,  d’autant  plus  marquées  que  la  période  d’intoxication 
a  été  plus  longue  et  la  dose  plus  grande.  Les  modifications  sont  les  sui¬ 
vantes  :  hypertrophie  partielle,  hypertrophie  totale,  désagrégation  en  fragments 
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jsolés,  désagrégation  de  ces  derniers  en  grains  gros  et  menus  et,  enfin,  désa¬ 
grégation  en  poussière.  Les  mêmes  modifications  s’observent  aussi  dans  l’in¬ 
toxication  par  l’arsenic,  mais  dans  cette  intoxication  on  rencontre  encore  des 
cellules  avec  des  épaississements  fusiformes  de  leurs  fibrilles,  ce  qui  ne  s’ob¬ 
serve  pas  du  tout  dans  l’intoxication  par  le  phosphore.  Les  modifications  des 
prolongements,  dans  l’intoxication  par  l’arsenic,  ainsi  que  dans  l’intoxication 
par  le  phosphore,  étaient  toujours  moins  accusées  que  dans  la  cellule  même. 
Dans  cette  dernière  les  modifications  commençaient  tantôt  à  la  périphérie  de  la 
cellule,  tantôt  auprès  du  nojau.  La  substance  achromatique  a  présenté  une 
plus  grande  résistance  que  la  substance  chromatique.  Les  terminaisons  d’Auer- 
hach  ne  sont  modifiées  ni  dans  les  cas  d’intoxication  par  le  phosphore  ni  dans 
ceux  d’intoxication  par  l’arsenic.  Serge  Soükhanoff. 

1233)  Manière  d’être  différente  des  Neurofibrilles  dans  les  prolonge¬ 
ments  et  le  corps  cellulaire  des  Cellules  Motrices,  par  N.  Gierlich. 
Neurol.  Cbtt.,  n»  24,  p.  1154-1158  (6  fig.),  16  décembre  1907. 

Chez  le  fœtus,  les  fibrilles  apparaissent  d’abord  dans  les  prolongements,  puis, 
dans  le  corps  cellulaire.  Chez  l’adulte,  ces  fibrilles  dendritiques  sont  infiniment 
plus  résistantes  que  les  fibrilles  cellulaires;  elles  sont  encore  discernables  dans 
la  paralysie  générale,  les  poliomyélites,  la  démence  sénile,  alors  que  les  fibrilles 
du  protoplasma  cellulaire  ne  le  sont  plus.  François  Moutier. 

1234)  Les  altérations  des  Neurofibrilles  dans  les  Cellules  nerveuses 
sous  l’influence  de  la  section  des  Racines  sensitives,  par  P.  Pesker. 
L’Encéphale,  an  11,  n"  11,  p.  496-500,  novembre  1907. 

Expériences  sur  des  chiens.  Après  la  section  des  racines  postérieures  la  quan¬ 
tité  de  cellules  affectées  est  très  grande,  non  seulement  dans  les  cornes  posté¬ 
rieures  mais  aussi  dans  les  deux  cornes  antérieures. 

Mais  l’altération  des  neurofibrilles  dans  les  cellules  des  cornes  antérieures  est 
de  tout  autre  caractère  que  dans  celles  des  cornes  postérieures.  D’après  l’auteur 
ce  sont  les  altérations  de  neurofibrilles  dans  les  cellules  des  cornes  postérieures 
et  moyennes  qui  tiennent  immédiatement  à  la  section  ;  celles  des  cornes  anté¬ 
rieures  ont  pour  cause  l’oedème  et  l’hyperémie  consécutives  à  l’opération. 

Feindel. 

1235)  Recherche  de  Fibres  Nerveuses  dans  les  Tumeurs  à  l’aide  des 
méthodes  photographiques,  par  Guglielmo  Bilancioni.  Il  Policlinico, 
vol.  XIV-C,  fasc.  12,  p.  350-364,  décembre  1907. 

Etude  histologique  de  27  tumeurs  soumises  aux  procédés  des  plus  fines  tech¬ 
niques;  jamais  on  ne  voit  de  fibres  nerveuses  néoformées  entrer  dans  les  can¬ 
cers.  F.  Deleni. 

4236)  Les  Ganglions  Sympathiques  microscopiques,  hypospinaux, 

par  Marinesgo  et  Minea.  Neurol.  Cbtt.,  n“  4,  p.  146-150  (4  fig.),  15  février  1908. 

Ces  ganglions  échappent  généralement  à  l’œil  nu.  Pour  les  observer,  il  faut, 
avec  le  ganglion  banal,  recueillir  les  racines  attenantes  et  la  graisse  adjacente. 
De  cette  façon  également,  on  pourra  observer  les  raies  communicantes.  Les  cel¬ 
lules  ganglionnaires  sont  de  trois  types  :  cellules  à  dendrites  courtes  et  à  cylin- 
draxe,  cellules  à  dendrites  longues  et  à  cylindraxe,  cellules  mixtes.  Les  cellules 
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à  glomérule  sont  moins  nombreuses  et  de  plus  faible  volume  que  dans  la  chaîne 
sympathique.  Les  ganglions  hypospinaux  sont  accolés  au  ganglion  spinal  ou  au 
nerf  mixte,  ou  en  rapport  étroit  avec  le  système  sympathique. 

François  Moutier, 


SÉMIOLOGIE 

1237)  Diagnostic  entre  les  Affections  organiques  du  Système  Ner¬ 
veux  et  ses  maladies  fonctionnelles,  par  J.  S.  Risien  Russell.  British 

Medical  Journal,  n“  2463,  p.  608,  14  mars  1908. 

Lorsque  des  signes  physiques  existent,  on  arrive  sans  trop  de  peine  à  pouvoir 
différencier  les  maladies  organiques  du  système  nerveux,  même  frustes  ou  asso¬ 
ciées,  des  maladies  fonctionnelles  pures.  Pour  cette  distinction,  l’étude  des 
réflexes  telle  qu’elle  a  été  enseignée  par  l’école  française  est  de  première  impor¬ 
tance. 

Mais  on  peut  se  trouver  en  présence  de  maladies  organiques  du  système  ner¬ 
veux  sans  qu’il  existe  de  signes  physiques  prêtant  une  base  certaine  à  l’établis¬ 
sement  du  diagnostic  exact.  Le  meilleur  exemple  en  cette  occurrence  est  fourni 
par  la  paralysie  agitante  au  début,  et  l’auteur  a  vu  un  certain  nombre  de  ces 
malades  tenus  pour  de  simples  neurasthéniques;  cependant  l’unitéralité  des 
symptômes  permet  souvent  de  réformer  ce  mauvais  diagnostic.  D’autres  parkin¬ 
soniens  sont  considérés  comme  atteints  de  crampe  des  écrivains,  et  en  vérité 
pendant  longtemps  ce  diagnostic  peut  parfois  sembler  justifié. 

Une  autre  classe  de  faits  où  les  patients  sont  considérés  comme  de  purs 
névrosés  traumatiques,  est  celle  qui  se  rapporte  aux  blessés  et  aux  accidentés. 
Or  l’on  sait  qu’un  accident  peut  être  l’origine  d’une  maladie  organique  lente¬ 
ment  progressive. 

Enfin,  certaines  affections  fonctionnelles  du  système  nei'veux,  lorsqu’elles 
sont  dépourvues  de  signes  propres,  ont  besoin  d’être  regardées  de  très  près  pour 
être  l'econnues.  Thoma. 

1238)  Dissociation  et  antagonisme  des  Réflexes  Cutanés  et  Tendi¬ 

neux,  par  Noïca.  Presse  Médicale,  n°  23,  p.  195,  25  mars  1908. 

On  a  dit  que  dans  certains  états  pathologiques,  l’hémiplégie  spasmodique  et 
la  paraplégie  spasmodique  en  particulier,  on  observait  la  coexistence  de  l’aboli¬ 
tion  des  réflexes  cutanés  avec  l’exagération  des  réflexes  tendineux  ;  il  y  aurait 
donc  antagonisme  entre  les  réflexes  cutanés  et  les  réflexes  tendineux. 

M.  Noïca  conteste  qu’il  en  soit  réellement  ainsi  ;  d’après  lui  la  réapparition 
et  l’exagération  des  réflexes  tendineux  succèdent  à  un  état  flasque.  Même  chose 
se  produit  pour  les  réflexes  cutanés  ;  ceux-ci  reparaissent  exagérés,  comme  les 
premiers,  après  la  transformation  spasmodique  de  l’état  flasque  ;  mais  il  faut 
beaucoup  plus  de  temps  pour  qu’ils  reparaissent. 

C’est  d’ailleurs  une  régie  générale  que  les  réflexes  cutanés  soient  lents  à 
revenir  après  qu’ils  ont  disparu  ;  en  physiologie  (expériences  de  Sherrington), 
comme  après  une  rachistovaïnisation  ou  l’anesthésie  chloroformique,  on  ne 
constate  les  réflexes  cutanés  que  longtemps  après  la  réapparition  des  réflexes 
tendineux. 

En  somme  les  réflexes  cutanés  ne  sont  pas  définitivement  abolis  par  la  lésion 
du  faisceau  pyramidal  ;  bien  au  contraire  ils  seront  exagérés  par  cette  lésion. 
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mais  leur  exagération  est  tardive.  Donc,  les  lésions  définitives  des  fibres  cortico- 
spinales  favorisent  une  exagération  de  tous  les  réflexes,  cutanés  ou  tendineux, 
et,  si  les  réflexes  cutanés  ne  réapparaissent  et  ne  s’exagèrent  que  très  tardive¬ 
ment,  c’est  probablement  parce  que  la  lésion  qui  les  a  fait  disparaître  ne  se 
répare  pas  facilement.  Feindel. 

1239)  Valeur  séméiologique  du  signe  d’Argyll  et  de  l’abolition  du 
Réflexe  achilléen,  par  Babinski.  La  Clinique,  p.  426,  5  juillet  1907. 

Le  signe  d’Argyll  est  un  symptôme  révélateur  de  la  spécificité  et  l’expression 
d’une  méningite  chronique  dont  l’existence  est  démontrée  par  la  lymphocytose 
céphalo-rachidienne  ;  cette  méningite  est  susceptible  d’évoluer  ultérieurement 
dans  le  sens  du  tahes  ou  de  la  paralysie  générale. 

Dans  le  tabes,  le  réflexe  achilléen  disparaît  presque  toujours  avant  le  réflexe 
rotulien  ;  c’est  un  signe  du  début  qu’il  faut  toujours  rechercher. 

Histoires  cliniques  faisant  ressortir  la  valeur  des  signes  dont  il  vient  d’être 
question.  Feindel. 

1240)  Absence  du  Réflexe  Achilléen,  par  G.  Flatau.  Neurol.  Cbtt.,  n“  22, 

p.  1052-1035,  16  novembre  1907. 

Le  réflexe  achilléen  existe  normalement;  cependant  il  peut  manquer,  surtout 
d’un  seul  côté,  chez  des  individus  indemnes,  semble-t-il,  de  toute  lésion  ner¬ 
veuse.  Son  absence  bilatérale  doit  être  prise  en  sérieuse  considération  malgré 
tout,  lorsque  la  recherche  a  été  effectuée  avec  de  minutieuses  précautions.  Ce 
réflexe  tendineux  n’a  pas  la  valeur  symptomatique  du  signe  de  Westphal,  mais 
il  peut  donner  d’utiles  indications  sur  des  troubles  périphériques,  ne  relevant 
pas  de  pathogénie  nerveuse.  François  Moutier. 

1241)  Mise  en  évidence  du  Réflexe  Patellaire,  par  Karl  Kronkr.  Neurol. 

Cbtt.,  n»  13,  p.  700-702,  D'  août  1907. 

L’auteur  recommande  de  faire  exécuter  au  malade  couché  une  série  de  mou¬ 
vements  de  flexion  et  d’extension  des  membres  inférieurs.  A  la  suite  de  ces 
mouvements  actifs,  le  réflexe  tendineux  du  malade  augmente  d’intensité  et  se 
trouve  mis  en  évidence.  Si  l’on  imprime  au  contraire  au  membre  des  mouve¬ 
ments  passifs,  le  réflexe  n’est  pas  modifié.  François  Moutier. 

1242)  Exagération  du  Réflexe  Rotulien  d’origine  nerveuse,  par 

P.  G.  Smith.  British  Medical  Journal,  n”  2463,  p.  621,  14  mars  1908. 

L’auteur  donne  plusieurs  observations  dans  lesquelles  l’exagération  des 
réflexes  et  le  signe  de  Babinski  existaient  et  ont  disparu  avec  l’amélioration  de 
la  maladie  (délire  alcoolique  aigu,  mélancolie,  manie  aiguë,  syphilis  céré¬ 
brale). 

L’exagération  des  réflexes  avec  ou  sans  signe  de  Babinski  serait  susceptible 
de  rétrocéder  avec  une  fréquence  relative  dans  certains  cas  d’aliénation  mentale 
curable.  Thoma. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

1243)  Valeur  diagnostique  des  variations  de  la  Conduction  des  Vi¬ 
brations  du  Crâne  dans  les  lésions  en  foyers  intra  et  extracra- 
niens  (Den  diagnostische  Verwerthung  der  Schallleitungsverâiiderungen  des 
Schâdels  .)>  P®-’’  Phleps  (clin,  du  prof.  Anton,  Halle).  Archiv  f.  Psychiatrie, 
t.  XLIII,  fasc.  2  et  3,  p.  576  et  953  (100  p.,  20  obs.,  historiq.),  1907  et  1908. 

L’auscultation  est  pratiquée  au  moyen  d’un  stéthoscope  auriculaire  double, 
dont  les  deux  entonnoirs  terminaux  sont  appliqués  symétriquement  sur  le  crâne 
du  patient,  tandis  qu’un  aide  fait  vibrer  un  diapason  donnant  un  ton  moyen 
(264  à  330  vibrations),  appliqué  au  synciput  ou  sur  l’éminence  occipitale  supé¬ 
rieure. 

L’expérimentation  et  les  cas  pathologiques  montrent  que  le  ton  monte  quand 
on  se  rapproche,  en  auscultant,  de  la  dure-mère  et  du  cerveau.  On  le  constate 
dans  les  cas  d’adhérence  de  la  dure-mère  au  crâne,  d’amincissement  du  crâne 
par  une  tumeur.  Le  ton  s’abaisse  dans  le  cas  d’épaississement  du  crâne  ou  de 
condensation  des  os  sans  épaississement,  de  tumeurs  de  la  surface  du  cerveau 
sans  amincissement  de  la  paroi,  ni  adhérences  méningées,  dans  la  diminution 
de  la  cavité  des  ventricules,  dans  les  tumeurs  de  la  profondeur  de  la  substance 
blanche  ;  mais  dans  ce  dernier  cas,  la  différence  de  tonalité  est  moins  évidente. 
Expérimentalement,  un  morceau  de  plomb  étant  introduit  entre  la  dure-mère  et 
le  crâne  et  la  pression  intra-crânienne  ayant  été  augmentée  artificiellement,  on 
note  une  diminution  du  son  ;  d’autre  part,  une  perte  de  substance  du  crâne 
ayant  été  pratiquée,  le  son  fut  trouvé  plus  élevé  sur  le  cerveau  que  sur  l’os. 

1244)  Apraxie  et  Agraphie  du  côté  gauche,  par  O.  Maas.  Neurol.  Cbtt., 

n”  17,  p.  789-792  (1  fig.),  1"  septembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  droitier,  hémiplégique  du  côté  droit.  L’ictus  fut  suivi  d’une 
période  comateuse  de  48  heures.  A  son  réveil,  le  malade  était  complètement 
aphone,  mais  la  parole  revint  un  peu.  Il  existait  un  certain  degré  de  démence. 
L’hémiplégie  fut  transitoire.  —  Six  mois  après  l’ictus,  il  n’existe  aucun  trouble 
moteur.  La  diadococinésie  est  intacte;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas 
d’astéréognosie,  pas  d’ataxie.  Le  malade  s’oriente  bien,  mais  1  attention,  la 
mémoire,  le  calcul  sont  profondément  troublés.  La  répétition  du  langage,  le 
choix  des  mots,  la  compréhension  du  langage  parlé  ou  écrit,  la  lecture  à  haute 
voix  sont  intacts  ;  de  même  pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée  de  la  main 
droite.  11  existe  de  l’agraphie  totale  pour  la  main  gauche.  Une  forte  dyspraxie 
existe  en  outre  à  gauche  pour  les  mouvements  commandés  et  les  manipulations 
d’objets.  —  L’a,uteur  admet  qu’il  ne  s’agit  pas  de  démence,  mais  d’une  lésion  du 
corps  calleux  dans  l’hémisphère  gauche,  déterminant  de  l’apraxie  à  gauche  éga¬ 
lement,  tout  en  respectant  les  facultés  du  côté  droit.  L’auteur  assigne  à  ce  foyer 
hypothétique  une  place  rigoureuse.  La  lésion  atteint  les  fibres  calleuses  gauches 
à  la  région  la  plus  externe  du  tronc  du  corps  calleux,  au  niveau  du  toit  de  la 
corne  antérieure  du  ventricule  latéral,  au  voisinage  de  la  tête  du  noyau  caudé, 
dans  un  plan  frontal  intéressant  les  circonvolutions  centrales,  en  un  point  où 
fibres  commissurales  et  fibres  de  projection  commencent  à  être  distinctes  les 
unes  des  autres.  François  Moütier. 
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Dans  les  hémorragies  capsulaires  avec  hémiplégie,  dans  la  porencéphalie, 
pas  de  changement  dans  la  conduction  vibratoire. 

Élévation  du  son  du  côté  de  la  fracture  dans  le  cas  de  fracture  du  crâne. 

L’auscultation  du  frémissement  vocal  donne  rarement  des  résultats  nets; 
celui-ci  s’élève  dans  les  cas  d’amincissement  du  crâne,  de  perte  de  substance 
des  os,  il  diminue  dans  les  mêmes  cas  que  les  vibrations  du  diapason. 

Phleps  n  a  pas  trouvé  de  procédé  satisfaisant  pour  mesurer  les  résultats 
obtenus,  les  différends  observés  étant  trop  faibles;  il  faut  actuellement  se 
borner  à  l’appréciation  d’un  observateur  expérimenté. 

Les  résultats  sont  d’ailleurs  parfois  trompeurs. 

Observations  détaillées.  M.  ïrénel. 

1245)  De  l’Apraxie,  par  Félix  Rose.  L’Encéphale,  an  II,  n»  11,  p.  510-546, 
novembre  1907. 

Etude  d’ensemble  consacrée  à  ce  trouble  moteur  qui,  en  dehorâ  de  toute  para¬ 
lysie  et  de  toute  agnosie,  consiste  dans  l’impossibilité  d’exécuter  des  actes 
adéquats  à  un  but. 

L’auteur  en  distingue  trois  variétés  :  o)  L’apraxie  motrice  segmentaire  due 
à  la  perte  ou  à  la  difficulté  d’évocation  des  souvenirs  moteurs  pour  tel  ou  tel 
mouvement  segmentaire  appris.  Le  trouble  sera  proportionnel  à  la  complication 
motrice  de  l’acte  et  pourra  être  corrigé  en  partie  sous  le  contrôle  de  la  vue  ; 
6)  L’apraxie  idéomotrice  est  caractérisée  par  des  mouvements  amorphes,  sans 
signification.  Seules  certaines  chaînes  de  mouvements  qui  ne  nécessitent  pas  le 
concours  d’autres  souvenirs  sensoriels  peuvent  être  exécutées  correctement  en 
partant  d’une  nouvelle  impression  tactile  ;  e)  l’apraxie  idéatoire  dans  laquelle  il 
y  a  ineorrection  dans  la  suite  des  actes  partiels  qui  sont  nécessaires  pour 
atteindre  le  but  désiré. 

En  pratique,  l’apraxie  idéatoire  accompagnera  souvent  l’apraxie  idéomotrice, 
et  l’agnosie  s’imbriquera  souvent  avec  l’apraxie  ;  sans  compter  que  la  paralysie 
peut  venir  encore  compliquer  ou  cacher  le  tableau.  Cependant,  dans  des  cir¬ 
constances  favorables,  le  tableau  des  deux  premières  variétés  d’apraxie  pourra 
être  observé  à  l’état  presque  pur. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  il  est  à  noter  que  l’apraxie  idéomo¬ 
trice  est  déterminée  par  des  lésions  en  foyer  du  cerveau  et  l’apraxie  idéatoire 
par  des  lésions  diffuses.  Des  lésions  étendues  du  corps  calleux  produisent  de 
l’apraxie  de  la  main  gauche. 

Certains  faits  d  agraphie  et  d  amusie  instrumentale  sont  d’origine  apraxique 
et  l’aphasie  elle-même  n’en  est  qu’un  cas  particulier. 

La  localisation  du  foyer  responsable  ne  pourra  être  tentée  que  dans  des  cas 
relativement  purs,  et  on  devra  le  chercher  dans  la  région  pariétale  et  d’autant 
plus  en  arriére  qu’il  y  aura  plus  de  troubles  agnosiques  (mouvements  substitués 
corrects)  dans  le  tableau  clinique. 

Des  lésions  intéressant  la  totalité  des  centres  d’association  de  Flechsig  don¬ 
nent  lieu  à  une  symptomatologie  complexe  d’apraxie,  d’agnosie  et  d'aphasie 
motrice  et  sensorielle  transcorticale.  Feindel. 

1246)  De  l’Apraxie  des  Muscles  Céphaliques,  par  Félix  Rose.  Semaine 
médicale,  an  XXVIII,  n'  17,  p.  193-198,  22  avril  1908. 

L  auteur  fait  1  exposé  de  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  l’apraxie  et 
apporte  un  fait  comme  contribution  personnelle.  Son  observation  concerne  un 
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malade,  atteint  d’une  affection  diffuse  de  l’encéphale,  qui  présenta  pendant 
quelques  jours  de  l’apraxie  des  muscles  céphaliques. 

Ce  cas,  le  premier  de  ce  genre  obserré  en  France,  est  intéressant  au  double 
point  de  vue  de  sa  localisation  au  nivèau  de  la  face  et  de  la  question  de  la  pré¬ 
pondérance  du  cerveau  gauche.  Feindel. 

CERVELET 

1247)  Les  idées  de  Hughlings  Jackson  sur  les  Fonctions  du  Cervelet 
confirmées  par  les  plus  récentes  recherches,  par  Victoh  Hobsley, 
Brain,  the  Hughlings  Jackson  Number,  part  CXVl,  p.  446-467,  mars  1907. 

Les  recherches  les  plus  récentes  confirment  cette  idée  de  Flourens,  Luciani, 
Jackson,  Edinger,  que  l’écorce  cérébelleuse  est  la  première  station  de  la  repré¬ 
sentation  des  mouvements  de  tous  les  muscles  du  squelette.  Thoma. 

1248)  Quelques-uns  des  symptômes  les  plus  communs  des  Abcès  du 
Cervelet,  par  Wilfred  Trotter.  British  Medical  Journal,  n“  2463,  p  612, 
14  mars  1908. 

L’auteur  donne  deux  observations  d’abcès  du  cervelet.  La  première  est  clas¬ 
sique,  avec  signes  d’infection,  de  lésion  intra-cranienne,  de  localisation  céré¬ 
belleuse.  A  propos  de  ce  cas,  il  passe  en  revue  toute  la  pathologie  des  abcès  du 
cervelet. 

Dans  la  deuxième  observation,  il  s’agit  d’un  abcès  latent;  ce  cas  assez  parti¬ 
culier  permet  à  1  auteur  d  insister  sur  les  difficultés  que  présente  quelquefois  le 
diagnostic.  Thoma. 

1249)  Hémorragie  cérébelleuse,  par  B.  Schrosder.  Neurol.  Cbtt.,  n»4,  p.  150- 

153,  15  février  1908. 

femme  de  80  ans,  atteinte  d’insuffisance  mitrale,  démente  sénile,  opérée  de 
hernie  ombilicale  en  janvier  1907.  Le  19  octobre  au  matin,  se  déclare  malade  : 
à  midi,  cyanose  et  coma,  mort  une  heure  après.  A  l’autopsie,  hémorragie  céré¬ 
belleuse  ayant  à  peu  près  totalement  détruit  l’hémisphère  cérébelleux  droit, 
ayant  atteint  le  pôle  supérieur  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche.  Il  existe  de 
la  leptoméningite  chronique.  L’examen  microscopique  décela  de  la  sclérose  pro¬ 
noncée  des  artères  encéphaliques.  François  Moütier. 

1250)  Mouvements  des  Yeux  par  irritation  Cérébelleuse,  par  T.  Lou- 
RiÉ  (de  Berlin).  Neurol.  Cbtt.,  n»  3,  p.  102-107(1  fig.),  1»' février  1908. 

L’auteur  continue  les  recherches  précédemment  exposéesdansle  Neurol,  cent., 
1907,  p.  652.  11  confirme  la  non-existence  de  centres  véritables  pour  les  mou¬ 
vements  des  yeux  à  la  surface  du  cervelet.  Les  mouvements  obtenus  consistent 
en  révolutions  lentes,  en  abaissement  ou  élévation  d’un  seul  œil,  rarement  des 
deux  yeux.  L  auteur  n  a  jamais  observé  de  nystagmus,  de  strabisme  ou  d’exoph¬ 
talmie.  François  Moütier. 

1251)  Diagnostic  des  Tumeurs  et  des  autres  lésions  de  l’angle  Géré- 
bello-pontin,  par  T.  H.  Weisenburg  (Philadelphie).  Journal  of  the  American 
Medical  Association,  vol.  L,  n»  16,  p.  1251,  18  avril  1908. 

L’angle  cérébello-pontin  est  cet  espace  compris  entre  le  lobe  latéral  du  cer¬ 
velet,  la  moelle  et  le  pont  de  Varole  ;  les  VHP,  VIP,  VP  et  V'  paires  s’y  trouvent. 
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Les  tumeurs  de  cet  espace  sont  le  plus  souvent  des  fibromes,  et  ils  se  développent 
principalement  sur  le  VllL  nerf,  moins  souvent  sur  le  V'  et  sur  le  VIL.  Ces 
tumeurs  sont  opérables. 

Le  présent  travail  envisagé  la  valeur  des  symptômes  que  l’on  trouve  dans  les 
cas  de  ce  genre;  il  donne  cinq  observations  dont  deux  concernent  les  tumeurs 
issues  de  la  dure-mère  du  rocher  ou  de  l’occipital  dont  l’extension  reproduisit  si 
bien  la  symptomatologie  des  lésions  de  l’angle  cérébello-pontin  que  l’opération 
fut  exécutée  dans  un  cas.  Dans  la  troisième  observation,  il  y  avait  absence 
complète  de  céphalée,  de  nausées,  de  vomissements,  de  vertiges  et  d’altérations 
du  fond  de  l’œil;  cependant  il  restait  assez  de  symptômes  pour  le  diagnostic 
d’une  lésion  de  l’angle  cérébello-pontin  ;  à  l’opération  on  trouva  un  kyste  dont 
l’ablation  eut  pour  conséquence  la  guérison  à  peu  près  complète  du  sujet.  Le 
quatrième  cas  concerne  un  abcès,  et  le  cinquième  regarde  une  tumeur  du 
IV'  ventricule,  comprimant  le  verrais  intérieur  et  dont  la  symptomatologie  fut 
celle  des  tumeurs  de  l’angle. 

Ces  cas  ont  été  choisis  entre  beaucoup  à  cause  de  leur  rareté.  Trois  autopsies. 

ÏHOMA. 

1252)  Tumeur  du  Cervelet  chez  un  Chien  associée  avec  des  mouve¬ 
ments  forcés,  par  Frederick  E.  Batten.  Brain,  the  Hughlings  Jackson  Num- 
ber,  part  CXVl,  p.  494-508,  mars  1907. 

Description  des  attitudes  et  des  mouvements  forcés  (rotation  sur  son  axe, 
déviation  de  la  tête)  chez  un  chien  ;  les  symptômes  étaient  tels  qu’on  localisa 
pendant  la  vie  la  tumeur  du  côté  opposé  à  celui  où  elle  se  trouvait  réellement. 

ÏHOMA. 


MOELLE 

1253)  Etude  sur  une  forme  clinique  de  la  Syphilis  du  Névraxe  réali¬ 
sant  la  Transition  entre  les  Myélites  Syphilitiques,  le  Tabes  et  la 
Paralysie  Générale,  par  Georges  Güillain  et  P.  Thaon.  Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  661-676,  4  juillet  1907. 

Dans  ce  très  important  travail  basé  sur  huit  observations,  Güillain  et  Thaon 
montrent  que  toutes,  sauf  une,  ont  pour  base  étiologique  évidente  la  syphilis;  le 
début  de  l’affection  est  variable,  il  a  lieu  souvent  par  des  phénomènes  spasmo¬ 
diques  et  ataxiques.  A  la  période  d’état,  les  malades  ont  de  l’ataxie,  le  signe  de 
Romberg  est  presque  constant;  les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés,  le  signe  de 
Babinski  existe,  il  y  a  un  affaiblissement  de  la  puissance  musculaire.  Les  trou¬ 
bles  urinaires  consistent  en  incontinence  d’urine,  il  y  a  impuissance  et  absence 
de  désirs.  Les  signes  oculaires  consistent  en  signe  d’Argyll  Robertson,  inégalité 
pupillaire,  perte  totale  des  réflexes  pupillaires.  L’acuité  visuelle  est  diminuée  et 
on  peut  observer  la  névrite  optique  avec  amaurose. 

Les  troubles  sensitifs  se  traduisent  par  des  douleurs  lancinantes  et  fulgurantes, 
par  de  la  dysesthésie.  Ils  sont  moins  accentués  que  chez  les  tabétiques  et  peu¬ 
vent  faire  totalement  défaut.  Les  troubles  psychiques  varient  suivant  les  moda¬ 
lités  ;  ils  se  traduisent  surtout  par  un  état  de  dépression,  d’aboulie,  de  difficulté 
de  fixer  l’attention,  par  de  l’amnésie  portant  sur  des  faits  récents.  Souvent  les 
sujets  ont  une  légère  dysarthrie.  A  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  après 
ponction  lombaire,  on  trouve  une  lymphocytose  et  une  augmentation  de  l’albu- 
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mine.  Les  troubles  trophiques  sont  peu  fréquents.  Les  symptômes  morbides 
sont  influençables  par  le  ttaitement  mercuriel. 

Cette  forme  clinique  peut  être  confondue  avec  le  tabes,  la  myélite  syphilitique, 
la  paralysie  générale,  la  syphilis  cérébro-spinale  commune,  la  sclérose  combinée 
et  la  sclérose  en  plaques. 

A  l’autopsie  de  l’un  des  malades,  Guillain  et  Thaon  ont  trouvé  des  lésions 
diffuses:  lésions  méningées,  lésions  vasculaires  intra-hémisphériques avec  foyers 
de  ramollissement  miliaire  ayant  entraîné  une  dégénération  secondaire  des  voies 
pyramidales,  sclérose  combinée  médullaire  avec  lésion  tabétique  très  pure.  On 
voit  que  si  t  cette  forme  glane,  pour  ainsi  dire,  ses  symptômes  parmi  ceux  des 
encéphalomyélites,  du  tabes,  de  la  paralysie  générale,  elle  glane  anatomique¬ 
ment  ses  lésions  parmi  les  lésions  classiques  de  ces  affections  dites  syphilitiques 
et  para-syphilitiques.  »  La  physiologie  pathologique  est  facile  à  comprendre  au 
point  de  vue  pathogénique,  des  faits  de  ce  genre  expliquent  le  lien  de  causalité 
entre  la  syphilis  et  les  lésions  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale. 

P.  Sainton. 

1254)  Recherches  sur  la  présence  du  Spirochète  Pallida  dans  le  sys¬ 
tème  nerveux  de  l’Homme  au  cours  de  la  Syphilis  Acquise  et  Hé¬ 
réditaire,  par  P.  Ravaüt  et  A.  Ponselle.  Bull.  etUém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop. 
de  Paris,  p.  1462  (2  fig.),  19  décembre  1907. 

Les  auteurs,  dans  quatre  cas  de  syphilis  héréditaire  et  acquise,  ont  pu  cons¬ 
tater  la  présence  du  spirochète  pallida  dans  les  cellules  épendymaires  de  la 
moelle  et  les  cellules  névroliquos  périépendy maires.  11  est  intéressant  de  cons¬ 
tater  dans  ces  cas  que  l’épendyme  et  la  névroglie  reconnaissant  une  origine 
commune  aient  la  même  réaction  vis-à-vis  du  virus  syphilitique.  Dans  tous  les 
cas,  la  lymphocytose  rachidienne  a  été  trouvée.  L’épendymite  syphilitique 
semble  être  une  des  étapes  que  franchit  le  spirochète  dans  l’envahissement  du 
système  nerveux  chez  l’homme.  Paul  Sainton. 

1255)  A  propos  de  la  Communication  de  MM.  Ravaut  et  Ponselle  sur 
la  présence  du  Spirochète  pâle  dans  les  noyaux  des  cellules  de 
l’épendyrme,  par  J.  Nageotte.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris, 
p.  1596-1599,  2  janvier  1908. 

Ravaut  et  Ponselle  admettent  que  les  bâtonnets  spiralés  rencontrés  par  eux 
dans  l’épendyme  sont  des  spirochètes  pâles.  11  existe  une  cause  d’erreur,  car  il  y 
a  dans  les  cellules  normales  du  cervelet  des  bâtonnets  contenus  dans  le  noyau, 
qui  semblent  un  organe  physiologique  appartenant  à  certains  neurones.  11  y  a 
là  un  aspect  qui  doit  faire  réfléchir  les  auteurs  se  trouvant  en  présence  de  para¬ 
sites  intranucléaires.  Paul  Sainton. 

1256)  Méningo-myélite  Syphilitique  avec  Hémianopsie  et  Réaction 
Hémiopique,  par  Laignel-Lavastine  et  Jean  Troisier.  (Présentation  de  ma¬ 
lade.)  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,. p.  1025-1031,  24  octobre 
1907. 

11  s’agit  d’une  jeune  femme  de  24  ans,  présentant  des  symptômes  que  l’on 
peut  grouper  sous  trois  chefs.  Ce  sont  :  1"  des  signes  de  myélite  transverse 
(paraplégie  spasmodique,  clonus  du  pied,  signe  de  Rabinski,  troubles  des  réser¬ 
voirs)  ;  2"  des  signes  de  névrite  optique  (hémianopsie  bitemporale,  atrophie 
blanche  des  papilles  avec  réflexe  hémiopique  de  Wernicke;  3“  des  signes  de  mé- 
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ningite  chronique  fournis  par  le  liquide  rachidien  qui  contenait  des  mono¬ 
nucléaires  et  renfermait  une  certaine  quantité  d’alhumine.  On  pourrait  qualifier 
le  syndrome  présenté  de  méningo-myélite  avec  névrite  optique.  L’origine  doit 
en  être  cherchée  dans  une  infection  syphilitique.  D’ailleurs,  la  malade  a  réagi 
admirablement  au  traitement  mercuriel.  Paul  Sainton. 

4257)  Mal  de  Pott  syphilitique,  par  Gaucher  et  Bonv.  Soc.  de  Dermatologie 
et  de  Syphiligraphie,  5  mars  1908,  Bull.,  n»  3,  p.  107. 

Le  diagnostic  est  fait  :  par  l’âge  du  malade  (52  ans),  par  l’indolence  de  la 
gibbosité,  par  son  siège  dorso-lombaire,  parla  syphilis  non  douteuse  manifestée 
par  de  nombreuses  gommes.  Feindel. 

1258)  Le  diagnostic  et  le  traitement  des  lésions  Syphilitiques  du 
système  nerveux,  par  ï.  H.  Weisenburg  (de  Philadelphie).  American  Jour¬ 
nal  of  the  Medical  Sciences,  n»  433,  p.  551-558,  avril  1908. 

L  auteur  étudie  les  symptômes  pouvant,  en  présence  de  troubles  nerveux,  faire 
affirmer  ou  soupçonner  une  origine  spécifique  de  ces  troubles;  dans  tous  les 
cas,  le  traitement  spécifique,  aussitôt  institué,  confirme  par  son  efficacité,  le 
cas  échéant,  la  justesse  du  diagnostic.  Thoma. 

1259)  Sclérose  en  plaques  fruste  à  Début  Spinal.  Lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien,  par  J.  Sluonin.  (Présentation  de  malade.)  Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  1229-1235,  21  novembre  1907. 

Présentation  d’un  malade  qui  présente  le  tableau  de  la  sclérose  en  plaques 
après  avoir  évolué  pendant  4  ans  comme  un  tabes  spasmodique.  L’étiologie  en 
est  obscure.  Le  tremblement  intentionnel  est  survenu  après  une  ponction  lom¬ 
baire.  Au  point  de  vue  de  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  constatait 
dans  celui-ci  une  lymphocytose  assez  accentuée. 

Discussion  :  Güillain  rappelle  qu’il  a  examiné  le  liquide  eéphalo-rachidien  de 
plusieurs  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  et  qu’il  n’y  a  rien  trouvé,  sauf 
dans  les  scléroses  en  plaques  d’origine  syphilitique.  Il  croit  que  la  ponction  lom¬ 
baire  peut  avoir  une  influence  nocive  dans  certaines  affections  du  névrax,  par 
exemple  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  la  sclérose  latérale  amyotra- 
phique,  la  syringobulbie,  la  myasthénie  bulbo  spinale,  les  lésions  en  foyer  bulbo 
protubérantielles,  les  néoplasmes  juxtabulbaires.  Paul  Sainton. 

1260)  Les  formes  Sacrées  de  la  Sclérose  en  plaques  et  la  dissociation 
de  l’impotence  génitale,  par  H.  Curschmann.  Neurol.  Cbtt.,  n“  3,  p.  107- 
112,  1"  février  1908. 

Homme  de  40  ans,  difficulté  de  la  marche  depuis  un  an.  Le  malade  se  plaint 
de  douleurs  et  de  raideur  des  jambes,  principalement  à  gauche.  Il  ne  peut  plus 
retenir  son  urine,  et  perd  les  matières  fécales  liquides.  L’impuissance  est  remar¬ 
quable,  bien  que  persiste  l’appétit  sexuel.  Si  l’érection  est  incomplète,  l’intro'i- 
tion  est  possible  pourtant.  Le  coït  dure  longtemps,  mais  l’éjaculation  est  lente. 
Pendant  1  acte,  le  malade  ne  présente  que  de  l’excitation  psychique  et  n’éprouve 
aucune  impression  tactile,  aucune  sensation  vénérienne.  Il  existe  un  léger  stra¬ 
bisme  convergent  de  l’œil  droit  et  un  péu  de  nystagmus  dans  la  position 
extrême  droite.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement.  Pas  d’ataxie; 
démarche  un  peu  spasmodique,  surtout  de  la  jambe  gauche.  Anesthésie  en  selle 
de  la  région  ano-génitale;  mais  cette  anesthésie,  nulle  pour  la  douleur  et  le 


froid,  faible  pour  le  tact,  est  totale  pour  le  chaud.  Les  réflexes  abdominaux  sont 
faibles,  les  crémastériens  normaux,  les  plantaires  en  extension  nette  à  gauche, 
incomplète  à  droite.  Réflexe  scrotal  conservé,  anal  aboli,  urétral  (au  cathété¬ 
risme)  aboli.  Les  tendineux  sont  le  patellaire  exagéré,  l’achilléen  affaibli. 
Liquide  céphalo-rachidien  normal.  Le  malade  a  présenté  quelques  variations  de 
ces  symptômes  :  le  coït  a  été  notamment  plus  facile  parfois,  mais  sans  que  l’or¬ 
gasme  fût  jamais  perçu.  On  constata  par  la  suite  une  pâleur  spéciale  des  moi¬ 
tiés  temporales  des  deux  pupilles,  état  analogue  à  celui  qu’eût  pu  déterminer 
une  neuro-rétinite  ancienne.  L’auteur  étudie  les  cas  analogues  de  Müller, 
Oppenheim,  Kopczynski,  Bregman,  Raymond  et  Cestan,  et  conclut  qu’une  lésion 
du  cône  terminal  était  évidemment  en  cause.  François  Moutier. 

1261)  Les  formes  Sacrées  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  Kurt  Mendel. 

Neurol.  Cbtt.,  n»  3,  p.  112-114,  1“  février  1908. 

L’auteur  rapporte  brièvement  deux  observations  et  formule  les  conclusions 
suivantes  :  en  face  de  tout  malade  non  syphilitique,  présentant  des  troubles 
recto-vésicaux,  de  l’anesthésie  en  selle,  de  l’extension  de  l’orteil,  si  l’on  note 
l’absence  du  réflexe  anal  et  des  réflexes  abdominaux,  l’exagération  des  patel¬ 
laires,  si  l’on  ne  constate  aux  jambes  ni  troubles  de  la  motilité,  ni  troubles  de 
la  sensibilité,  1  on  doit  songer  à  des  lésions  du  cône  par  sclérose  en  plaques  au 

François  Moutier. 

1262)  L’atteinte  de  l’Appareil 'Visuel  est-elle  d’importance  décisive 
pour  trancher  un  diagnostic  hésitant  entre  Sclérose  en  plaques 
et  Syjihilis  Cérébrospinale  chronique  ?  par  M.  van  Oordt.  Neurol  Cbtt 
n»  21,  p.  1005-1009,  1"  novembre  1907. 

L’auteur  considère  que  ces  lois  visuelles  n’ont  pas  encore  de  valeur  absolue, 
et  que  1  existence  d  un  syndrome  oculaire  ne  doit  pas  faire  a  priori  écarter 
l’hypothèse  de  syphilis  cérébrale.  11  s’appuie  sur  l’intéressante  observation  d’un 
homme  de  33  ans,  présentant  entre  autres  symptômes,  des  troubles  oculaires 
tels  que  l’on  pouvait  les  tenir  pour  caractéristiques  de  la  sclérose  en  plaques. 
Cependant,  les  autres  symptômes  ne  présentant  rien  de  typique,  le  malade  fut 
soumis  au  traitement  spécifique  et  en  retira  grand  bénéfice.  Plus  tard  du  reste, 
l’évolution  fut  plutôt  celle  d’une  syphilis  nerveuse  que  d’une  sclérose  multiple 
(hypoesthésie  radiculaire,  atteinte  de  diverses  paires  crâniennes,  névralgie  cubi¬ 
tale,  troubles  pupillaires  unilatéraux).  François  Moutier. 

1263)  Sclérose  en  plaques  aiguë  ou  myélite  diffuse?  par  E.  Stadei.mann 
et  ftl.  Lewandowsky.  Neurol.  Cbtt.,  n»  21,  p.  1001-1004  (1  fig.),  1"  novembre 

Lne  servante  de  26  ans  est  prise  le  12  août  1906,  de  douleurs  subites  dans  la 
tête  et  le  côté  gauche.  11  lui  semble  que  ses  vêtements  sont  trop  petits  et  qu’une 
ceinture  l’enserre.  Ces  phénomènes  se  précisent  et  six  semaines  après  le  début, 
on  constate  chez  cette  malade,  apyrétique,  l’existence  d’une  névrite  optique 
double;  ptosis  à  gauche.  Dilatation  pupillaire  bilatérale,  plus  accusée  à  gauche; 
les  pupilles  réagissent  à  peine  à  droite,  nullement  à  gauche.  Parésie  spasmo¬ 
dique  bilatérale  des  extrémités  inférieures  :  extension  bilatérale  des  orteils  et 
clonus.  Anesthésie  totale  étendue  de  la  3"  côte  à  la  limite  inférieure  du  corps  : 
suppression  des  réflexes  abdominaux.  Paralysie  incomplète  des  sphincters;  il 
existe  une  légère  leucocytose  céphalo-rachidienne.  L’intelligence  est  intacte.  On 
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constate  dans  les  jours  qui  suivent  une  paralysie  faciale  droite  à  type  péri¬ 
phérique,  du  nystagmus,  de  la  parésie  des  membres  supérieurs;  cystite  et  décu¬ 
bitus  s’observent  enfin.  La  mort  survient  le  13  octobre,  deux  mois  après  le  début 
des  accidents.  —  En  dehors  de  lésions  banales  des  viscères,  on  note  de  la  dégé¬ 
nération  inflammatoire  de  la  moelle.  Les  lésions  dégénératives  graisseuses  por¬ 
tent  principalement  sur  le  cordon  latéral  gauche,  sur  la  région  latérale  du  cordon 
postérieur  et  la  région  ventrale  du  cordon  antérieur.  Il  existe  de  nombreux  foyers 
microscopiques  aussi  bien  dans  la  moelle  entière  que  dans  le  bulbe,  la  protubé¬ 
rance  et  même  le  cerveau.  Ces  foyers  sont  formés  de  cellules  névrogliques 
chargées  de  graisse.  Les  cylindraxes  font  défaut  à  leur  niveau.  Malgré  cette 
disparition,  les  auteurs  inclinent  à  croire  qu’il  s’est  agi  plutôt  de  sclérose  mul¬ 
tiple  que  de  myélite  difffuse.  Ce  cas  représente  de  toute  façon  une  forme  transi¬ 
toire  intéressante.  François  Moutier. 

1264)  Sclérose  en  plaques  avec  Astéréognosie  absolue  sans  troubles 

de  la  Sensibilité  superficielle,  par  Félix  Rose  et  M.  Français.  ^L’Encé¬ 
phale,  an  III,  n»  l,p.  41-45,  janvier  1908. 

Observation  d’un  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques  chez  qui  l’asléréo- 
gnosie  est  presque  absolue  malgré  l’intégrité  de  la  sensibilité  superficielle.  Le 
signe  s’explique  par  l’anesthésie  profonde  ostéoarticulaire  des  doigts  des  deux 
mains. 

L’astéréognosie,  signe  rare  dans  la  sclérose  en  plaques,  relève  d’une  patho¬ 
génie  analogue  à  celle  qu’elle  reconnaît  dans  le  tabes.  Sa  constatation,  quoique 
exceptionnelle,  n’a  d’ailleurs  rien  qui  doive  étonner,  la  localisation  fréquente 
et  même  prédominante  des  plaques  sur  les  cordons  postérieurs  étant  un  fait 
aujourd’hui  bien  établi.  E-  Fkindel. 

12651  Deux  cas  de  Sclérose  disséminée  avec  autopsie,  par  J.  A.  Orme- 
ROD  Brain,  part  CXIX,  p.  337-364,  octobre  1907. 

Le  premier  cas  de  sclérose  en  plaques  rapporté  dans  cet  article  ne  fut  pas 
diagnostiqué  comme  tel  pendant  la  vie;  la  douleur  était  le  symptôme  dominant. 

Le  résultat  même  de  l’examen  histologique  ne  se  montra  pas  adéquat  à  la 
symptomatologie  antérieure.  En  effet,  les  plaques  de  sclérose  existaient  surtout 
dans  la  région  cervicale  alors  que  les  phénomènes  morbides  existaient  surtout 
aux  membres  inférieurs. 

Les  régions  dorsale  et  lombaire  de  la  moelle  étaient  beaucoup  moins  affec¬ 
tées  et  la  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux  était  légère;  pourtant  il  y 
avait  eu  contracture  intense  des  membres  inférieurs,  cela  dès  le  début,  et 
incontinence  d’urine. 

Le  deuxième  cas  est  remarquable  par  le  développement  des  phénomènes 
hystériques  qui  masquaient  fortement  le  syndrome  de  la  sclérose  en  plaques,  à 
ce  point  que  le  diagnostic  de  maladie  organique  du  système  nerveux  n’aurait 
pas  été  porté  si  l'existence  du  phénomène  de  Babinski  n’avait  pas  imposé  ce 
diagnostic. 

En  outre,  il  existait  une  gangrène  hystérique  de  la  peau  sur  le  côté  droit 
hémianesthésié  et  contracturé;  une  photographie  annexée  à  l’article  montre 
bien  les  caractères  habituels  des  éléments  de  la  gangrène  hystérique  sur  les 
régions  (flanc,  hanche),  pouvant  être  facilement  atteintes  par  la  main  gauche. 

T  ROM  A. 


ANALYSES 


MÉNINGES 

1266)  Réaction  Méningée  Puriforme  Aseptique  consécutive  à  une 
Rachistovaïnisation.  Intégrité  des  Polynucléaires.  Zona  consécu¬ 
tif.  Guérison,  par  L.  M.  Pautbieb  et  Clément  Simon.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  1295-1301,  28  novembre  1907. 

Widal  a  montré  l’intérêt  qu’il  y  avait  à  rechercher  non  seulement  la  formule 
cytologique  d’un  épanchement,  mais  encore  l’intégrité  ou  l’altération  des  poly- 
cluuéaires.  Chez  le  malade  dont  il  est  question,  à  la  suite  d’une  injection  de  sto- 
vaïne  dans  le  canal  rachidien,  se  montrèrent  des  symptômes  méningés  avec  tem¬ 
pérature  de  39°.  Le  liquide  céphalo-rachidien  était  puriforme  et  contenait  des 
polynucléaires  intacts.  Les  auteurs  se  sont  demandé  si  l’infection  ou  le  défaut 
d’isotonie  de  la  solution  pouvait  être  mis  en  cause,  ou  s’il  ne  fallait  pas  incri¬ 
miner  la  stovaïne.  Quelques  jours  après  la  défervescence,  est  apparu  un  zona. 
Ce  qui  est  intéressant  dans  l’observation,  est  l’apparition  d’un  zona  de  la  lèvre 
supérieure;  dans  cette  affection,  on  observe  habituellement  une  réaction  lym¬ 
phocytaire  et  non  de  la  polynucléose.  Paul  Sainton. 

4267)  Réaction  Méningée  Aseptique  au  cours  d’une  Otite  Moyenne 
Suppurée.  Intégrité  des  Polynucléaires.  Guérison,  par  E.  de  Mas- 
SABY  et  PiERBB  Weill.  Bull.  et  Mém.  de  la  Soc.  Méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  982- 
991,  17  octobre  1907. 

Un  homme  de  40  ans,  12  jours  après  le  début  d’une  otite  moyenne,  fut  pris 
d’une  attaque  apoplectiforme.  Le  lendemain  l’état  général  est  assez  bon,  le 
malade  peut  faire  une  marche  assez  longue  ;  puis  il  tombe  dans  le  coma  et  pré¬ 
sente  un  syndrome  méningée  au  grand  complet.  Des  ponctions  lombaires  répé¬ 
tées  ont  montré  que  le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  des  polynucléaires 
nombreux,  intacts,  non  déformés,  mais  il  était  aseptique.  S’agit-il  dans  ce  cas 
d’une  irritation  méningée  due  à  des  poisons  sécrétés  en  un  point  localisé  ? 
S’agit-il  d’un  état  de  congestion  inflammatoire  d’emblée?  Un  point  intéressant 
de  l’observation  est  l’intégrité  des  polynucléaires  ;  il  semble  que,  s’ils  conser¬ 
vent  leurs  formes  et  restent  intacts,  ce  fait  soit  en  relation  avec  une  évolution 
aseptique  du  processus.  Paul  Sainton. 

1268)  Méningite  Cérébro-spinale  aiguë  consécutive  à  une  Otite  sans 
Mastoïdite.  Trépanation  hâtive.  Hernie  du  Cerveau.  Guérison,  par 

Henri  Dufour  et  Lenormant.  (Présentation  de  malade.)  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  158-162  (1  phot.),  6  février  1908. 

11  s’agit  d’un  jeune  homme  de  quinze  ans  atteint  d’otite,  ayant  des  vertiges, 
qui  fut  pris  de  céphalée,  de  vomissements,  de  raideur  de  la  nuque,  d’un  état 
comateux  avec  existence  du  signe  de  Kernig.  La  trépanation  fut  faite  moins  de 
douze  heures  après  le  début  des  accidents  ;  la  caisse  du  tympan  fut  largement 
ouverte,  puis  ou  trépana  la  partie  basse  de  la  fosse  temporale;  il  s’écoula  un  peu 
de  liquide,  le  cerveau  était  très  congestionné.  La  plaie  fut  drainée  et  suturée  en 
partie.  Dix  jours  après  existait  une  paralysie  faciale  légère  et  une  hernie  du  cer¬ 
veau.  Le  malade  fut  soumis  à  une  série  de  ponctions  lombaires  pendant  quelque 
temps;  le  liquide  céphalo-rachidien,  purulent  d’abord,  devint  clair  et  ne  contint 
plus  de  lymphocytes. 
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De  cette  odyssée  chirurgicale,  il  reste  deux  ordres  de  symptômes  :  1»  apathie 
intellectuelle;  2"  des  symptômes  auriculaires,  consistant  en  surdité  et  troubles 
de  l’équilibre.  Paul  Sainton. 

1269)  Du  Collargol  dans  les  Méningites  Suppurées,  par  Netter.  Bull,  et 
Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  1251-12S2,  28  novembre  1907. 

Netter  croit  à  la  curabilité  par  le  traitement  médical  des  méningites  d’ori¬ 
gine  otique.  11  n’est  point  fixé  sur  le  mode  d’emploi  du  collargol.  Doit-il  être 
employé  en  injections  intra-rachidiennes  plutôt  qu’en  injections  intra-veineuses? 
Il  lui  est  impossible  de  conclure.  Paul  Saiston. 

1270)  Sur  la  Curabilité  de  certaines  Méningites  généralisées  sep¬ 
tiques  d’origine  Otique.  De  leur  Traitement,  par  Paul  Lau- 

RENS.  Bull,  et  Mem.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  1236-1246,  21  novembre 

1907. 

La  curabilité  de  la  méningite  septique  d’origine  otique  varie  suivant  l’agent 
pathogène.  Dans  le  cas  particulier,  il  s’agissait  d’une  méningite  à  entérocoques. 
Au  point  de  vue  clinique,  le  fait  intéressant  est  que,  malgré  une  guérison  appa¬ 
rente,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  ponction  permit  de  cons¬ 
tater  des  microorganismes  dans  le  liquide.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  le 
traitement  institué  consiste  en  ponctions  lombaires  répétées  et  en  injections  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  de  5cc.  d’électrargol. 

Discussion.  —  Lehmoyez  fait  remarquer  la  possibilité  d’un  véritable  micro¬ 
bisme  latent  des  méninges  chez  un  individu  qui,  cliniquement,  semble  guéri;  il 
insiste  sur  l’irrégularité  de  la  marche.  Certains  sujets  paraissant  guéris  de  leurs 
symptômes  sont  anatomiquement  malades  et  c’est  seulement  l’analyse  cytolo¬ 
gique  et  la  culture  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  permit  d’apprécier  la 
marche  de  la  maladie.  Il  se  montre  partisan  de  la  thérapeutique  systématique 
par  l’électrargol  intra-rachidien,  beaucoup  plus  actif  que  le  collargol  intra¬ 
veineux. 

WiDAL  insiste  sur  la  nécessité  d’examiner  l’état  d’intégrité  ou  d’avarie 
des  leucocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  qui  peut  fournir  des  rensei¬ 
gnements  précieux.  Il  y  a  toute  une  série  d’états  où  la  souffrance  des  méninges 
se  traduit  par  une  réaction,  il  n’y  a  pas  méningisme,  et  n’y  a  cependant  pas 
méningite,  car  les  polynucléaires  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  intacts.  Ces 
faits  doivent  être  caractérisés  par  le  nom  d’ •  états  méningés  • .  La  guérison 
d’une  méningite  après  une  injection  intra-rachidienne  de  collargol  est  un  fait  des 
plus  intéressants,  car  elle  semble  avoir  amené  une  sédation  des  accidents.  L’in¬ 
jection  intra-racbidienne  argentique  est  suivie  d’une  poussée  des  polynucléaires. 

Sacqüépée  a  observé  7  cas  de  méningites  cérébro-spinales  à  méningocoques 
traités  par  les  injections  de  collargol  intra-veineux,  les  frictions,  les  ponctions 
lombaires  répétées.  Un  cas  traité  par  le  collargol  intra-rachidien  a  succombé. 
L’auteur  professe  qu’avant  d’être  une  infection  méningée,  la  méningite  cérébro- 
spinale  est  une  septicémie,  comme  en  témoigne  la  présence  du  méningocoque 
dans  la  circulation  générale  si  la  constatation  est  faite  d’une  façon  précoce. 

De  Massary  insiste  sur  la  nécessité  qu’il  y  a  à  constater  une  inflammation 
septique  des  méninges  avant  de  tenter  la  médication  colloïdale. 

Pour  Sacqüépée  l’injection  intra-veineuse  a  l’avantage  de  porter  le  médica¬ 
ment  à  la  fois  dans  tous  les  points  de  l’organisme.  Paul  Sainton. 
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1271)  Suites  éloignées  des  Lésions  des  Centres  Nerveux  Concomi¬ 
tants  des  Méningites  Cérébro-spinales,  par  Henbi  Claude  et  Paul  Le- 
JONNE.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  773-787,  18  juillet 
1907. 

L’existence  de  lésions  des  centres  nerveux,  des  racines,  des  nerfs  persistant  à 
la  suite  d’une  méningite  cérébro-spinale  est  connue  de  tous.  Divers  cas  en  ont 
été  cités  par  Netter,  Rendu,  Achard  et  Grenet,  Widal  et  Lemierre,  Letulle  et 
Lemierre,  Courtellement.  Les  deux  cas  présentés  tendent  à  prouver  que  ce  ne 
sont  pas  toujours  les  altérations  méningées  qui  dominent  la  scène  et  que  sou¬ 
vent  la  méningite  apparaît  comme  un  sjmptôme  bruyant,  mais  non  primitif.  Le 
premier  cas  et  celui  d’une  malade  atteinte  de  paraplégie  des  quatre  membres  où 
l’infection  a  frappé  la  moelle  avant  la  méninge;  l’affection  médullaire  a  évolué 
pour  son  propre  compte  ;  dans  le  second  il  y  avait  paraplégie  spasmodique,  et  la 
lésion  médullaire  a  évolué  à  la  façon  d’une  maladie  primitive,  si  bien  qu’il  est 
impossible  d’en  deviner  l’origine  si  on  n’a  pas  le  commémoratif  de  méningite. 

Les  conclusions  de  ce  travail  sont  que  :  1»  S’il  y  a  des  lésions  du  système  ner¬ 
veux  qui  paraissent  la  conséquence  tardive  des  inflammations  des  méninges  et 
peuvent  être  considérées  comme  des  séquelles  de  méningite,  il  y  a  des  cas  où  l’in¬ 
fection  paraît  avoir  frappé  simultanément  les  méninges  et  les  centres  nerveux; 
parfois  même  l’altération  de  ceux-ci  paraît  avoir  précédé  les  lésions  de  celles- 
là  ;  2“  dans  ces  cas,  la  méningite  joue  le  rôle  capital  au  point  de  vue  pronostic 
immédiat,  mais  si  elle  gnérit,  les  lésions  du  système  nerveux  passent  au  premier 
plan  de  la  scène  morbide  et  évoluent  pour  leur  compte  ;  3»  les  lésions  sont  d’un 
pronostic  variable  ;  pour  l’établir  il  faut  tenir  compte  non  seulement  de  la 
nature  des  lésions  primitives  (radiculaires,  médullaires,  bulbaires),  mais  encore 
des  lésions  secondaires  associées  qui  seules  doivent  être  qualifiés  de  séquelles 
de  méningite  :  i°  Certaines  de  ces  lésions  peuvent  en  progressant  donner  un 
tableau  clinique  complètement  modifié  et  revêtir  l’aspect  de  la  sclérose  en 
plaques  ou  de  certaines  formes  spasmodiques  de  scléroses  combinées  pseudo¬ 
systématiques. 

Discussion.  —  Triboulet  rappelle  combien  le  diagnostic  différentiel  entre  la 
polynévrite  et  les  névrites  radiculaires  est  difficile  au  début  des  accidents  ;  dans 
certains  cas  il  y  a  réaction  méningée. 

Guinon  rappelle  qu’il  a  observé  une  atrophie  névritique  consécutive  à  un  syn- 
drôme  méningé,  et  que  la  paralysie  infantile  peut  se  manifester  au  début  par 
un  syndrome  méningitique  très  complet. 

Widal  fait  remarquer  qu’il  s’agit  dans  le  cas  de  Claude  plutôt  de  lésions  ner¬ 
veuses  compliquées  de  méningite  que  de  méningite  cérébro-spinale  ;  les  ménin¬ 
gites  cérébro-spinales  infectieuses  typiques  s’accompagnent  en  général  de  mani¬ 
festations  beaucoup  plus  atténuées  ;  elles  consistent  en  troubles  spasmodiques, 
changements  de  caractère,  poussées  de  céphalée  et  inégalité  pupillaire. 

Paul  Sainton. 

1272)  Séquelles  nerveuses  consécutives  à  un  État  Méningé  de  Nature 
indéterminée,  par  Widal  et  Philibert.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp. 
de  Paris,  p.  839-847,  23  juillet  1907. 

11  s’agit  de  l’histoire  d’une  jeune  femme  de  20  ans,  présentant  les  symptômes 
suivants  :  céphalée  avec  fièvre,  dissociation  du  pouls  et  de  la  température,  rai¬ 
deur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig,  exagération  des  réflexes,  inégalité  pupillaire. 
Le  liquide  céphalo-rachidien  clair  contenait  d’abord  des  polynucléaires,  puis  des 
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lymphocytes;  trois  mois  après  le  début,  il  ne  contenait  aucun  leucocyte.  Aucun 
microbe  n’y  fut  trouvé.  La  persistance  de  certains  troubles  nerveux  après  le 
cycle  aigu  fut  la  caractéristique  de  l’évolution  de  ce  syndrome  méningé  ;  il  y 
avait  de  la  céphalée,  de  l’apathie,  une  dissociation  du  pouls  et  de  la  température 
en  sens  inverse  de  celle  du  début  (température  basse  et  pouls  élevé),  et  surtout 
une  inégalité  pupillaire  inconstante  d’un  jour  à  l’autre.  Ces  faits  méritent 
d’être  étudiés,  et  le  qualificatif  état  méningé  semble  celui  qui  leur  convient  le 
mieux. 

Discussion.  —  Claude  rappelle  une  observation  qu’il  a  publiée  à  la  Société  de 
Neurologie,  1907,  «  sur  une  affection  méningo-encéphalique  de  nature  indéter¬ 
minée  »  et  où  il  y  avait  plutôt  lésions  encéphalo-myélitiques  primitives  avee 
atteinte  méningée  que  lésion  méningée  primitive. 

Rist,  d’après  des  examens  faits  surtout  dans  les  cas  de  méningite  consé¬ 
cutifs  à  une  otite,  a  rarement  trouvé  de  microbes  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  quoiqu’il  y  eût  polynucléose  ;  les  microbes  restent  en  général  confinés 
à  une  zone  localisée.  La  polynucléose  peut  être  attribuée  à  une  réaction  à  dis¬ 
tance. 

WiDAL  fait  remarquer  que,  dans  son  cas,  c’est  un  syndrome  méningé  qui  a 
toujours  dominé  la  scène.  Dans  le  cas  de  Rist,  il  s’agit  d’un  processus  <lifférent 
de  la  méningite  cérébro-spinale  ;  la  lésion  localisée  a  peut-être  laissé  le  temps  à 
une  zone  de  défense  de  s’organiser  autour  du  foyer  bactérien,  et  la  polynu¬ 
cléose  peut  traduire  un  état  périinflammatoire  de  la  méninge. 

Paul  Sainton. 
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1273)  Un  cas  de  Diplégie  Faciale  périphérique,  par  Giuseppe  Seppilli.  Ri- 
vista  Italiana  di  Neuropatologia  ed  Elettrotterapia,  Catane,  vol.  I,  fasc.  3,  p.  113- 
118,  mars  1908. 

Paralysie  faciale  bilatérale  apparue  un  beau  matin  chez  une  jeune  femme 
qui  avait  été  exposée  au  froid;  l’auteur  croit  cette  diplégie  faciale  d’origine 
infectieuse  (grippe). 

Amélioration  progressive  sous  l’influence  du  traitement  électrique. 

A  noter  la  rareté  de  la  diplégie  faciale  périphérique.  F.  Deleni. 

1274)  Paralysie  Faciale  gauche  chez  une  fillette  de  18  mois,  par  Zem- 

BOULis.  Soc.  impériale  de  Médecine  de  Constantinople,  28  décembre  1906.  Gazette 
Médicale  d’Orient,  p.  197,  février  1907. 

L’auteur  attribue  cette  paralysie  faciale  à  une  eneéphalite  aiguë  localisée 
déterminée  par  une  intoxication  d’origine  intestinale. 

Sept  mois  après  le  début  de  l’affection,  l’enfant  est  très  améliorée,  mais  non 
guérie.  •  Thoma. 

1275)  Paralysie  Faciale,  par  Antonio  Cardarelli.  Studium,  Rivista  di  Scienza 

Medica,  Milan,  an  1,  n“  1,  p.  25,  mars  1908. 

Présentation  de  deux  malades  à  propos  desquels  le  professeur  de  Naples 
reprend  la  pathologie  de  la  paralysie  faciale.  F.  Deleni. 
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^276)  Paralysie  Faciale  droite  complète  suivie  d’Hémiplégie  gauche 
fugace  au  cours  d’une  Albuminurie  latente,  par  Gugelot  (de  Marly- 
lè»-Valenciennes),  Echo  Médical  du  Nord,  an  XI,  n»  48,  p.  370,  i"'  décembre 
1908. 

üans  cette  observation  il  s’agit  vraisemblablement  d’une  néphrite  à  gros 
rein  blanc  évoluant  insidieusement  depuis  déjà  longtemps  et  dont  le  premier 
symptôme  a  été  une  paralysie  faciale  droite  suivie  quelques  jours  après  d’une 
hémiplégie  gauche  qui  dura  24  heures.  E.  Feindel. 

1277)  Paralysie  Faciale  chirurgicale  en  voie  de  Guérison  spontanée, 

par  Tüffier.  Soc.  de  Chirurgie,  11  mars  1908. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  27  ans  qui,  à  l’âge  de  12  ans,  à  la  suite  d’une  tré¬ 
panation  mastoïdienne  pour  otite  suppurée,  fut  frappée  de  paralysie  faciale 
gauche. 

M.  ïuffier  suit  cette  malade  depuis  huit  ans,  et  il  a  pu  constater  pendant  ce 
temps,  sans  qu’aucun  traitement  ait  été  institué,  une  réapparition  lente,  mais 
progressive  de  la  motilité  dans  le  territoire  paralysé  ;  actuellement,  sans  que 
la  guérison  soit  encore  complète,  la  physionomie  de  la  malade  n’est  plus  du 
tout  comparable  à  ce  qu’elle  était  il  y  a  quelques  années. 

M.  Sébileaü.  —  Il  ne  faut  pas  se  hâter  d’intervenir  opératoirement  dans  les 
paralysies  consécutives  aux  sections  traumatiques  ou  chirurgicales  des  nerfs, 
car  souvent  on  assiste  à  la  régénération  spontanée  du  nerf  et  de  la  fonction. 

E.  F. 

1278)  Paralysie  Faciale  d’origine  Otique,  traitement  palliatif  de  la 
Lagophtalmie  par  la  section  du  Sympathique,  par  Jaboulay.  Gazette 
des  Hôpitaux,  an  LXXXI,  n°  24,  p.  279,  27  février  1908. 

L’auteur  eSt  peu  partisan  de  l’anastomose  spino-faciale  qui  substitue  un  tic  à 
une  déformation. 

En  effet,  chez  les  opérés  guéris  chirurgicalement  de  leur  paralysie  faciale,  si 
l’attitude  des  traits  est  correcte  au  repos,  il  s’établit  en  revanche  une  déplorable 
synergie  musculaire  entre  l’ancien  et  le  nouveau  territoire  du  spinal.  A  chaque 
élévation  de  l'épaule  par  le  trapèze  correspond  une  contraction  musculaire  gri¬ 
maçante  de  la  face. 

Jaboulay  pense  qu’on  pourrait  essayer  de  corriger  la  lagophtalmie  déter¬ 
minée  par  la  paralysie  du  facial  par  la  résection  du  nerf  dont  l’action  est  anta¬ 
goniste  de  celle  du  facial  du  côté  de  l’œil.  On  sait  en  effet  que  la  section  du 
grand  sympathique  est  suivie  du  syndrome  :  injection  conjonctivale,  myosis, 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  avec  exophtalmie. 

On  pourrait  aller  plus  loin  et  compléter  la  section  par  l’anastomose  du  sym¬ 
pathique  sectionné  au  niveau  du  ganglion  cervical  supérieur  avec  le  facial  tout 
proche  voisin.  Il  faudrait  alors  implanter  le  bout  central,  c’est-à-dire  inférieur 
au  sympathique  (puisqu’il  naît  de  la  moelle  dorsale)  dans  le  bout  périphérique 
du  facial.  E.  Feindel. 

1279)  Sur  le  phénomène  de  Charles  Bell,  par  Polimanti.  Nouvelle  Icono¬ 
graphie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  6,  p.  308-318,  novembre-décembre  1907. 

Le  phénomène  de  Charles  Bell  n’est  pas  d’origine  réflexe  (cornéale),  mais  on 
doit  l’attribuer  à  des  faits  d’ordre  central,  soit  dans  le  sens  de  Mendel,  soit  dans 
•celui  de  V.  Michel. 
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Les  animaux  dépourvus  de  paupières  (poissons)  le  présentent  manifestement; 
on  note  le  phénomène  dans  le  sommeil  causé  par  les  narcotiques;  on  peut  l’ob¬ 
server  dans  le  coma,  dans  l’agonie,  tant  chez  l’homme  que  chez  les  animaux, 
tous  états  qui  sont  caractérisés  par  l’insensibilité  de  la  cornée.  Dans  ces  condi¬ 
tions  on  peut  le  considérer  comme  un  vrai  et  propre  mouvement  inconscient 
pour  la  défense  des  facultés  visuelles.  E.  Feindel. 

1280)  Sciatique,  par  M.  L.  Barshinger  (York,  Pa.).  Medical  Record,  n"  1955, 

p.  683-686,.  25  avril  1908. 

Revue  rapide  de  la  pathologie  de  la  sciatique  avec  indication  plus  détaillée  de 
la  valeur  des  agents  physiques  dans  son  traitement  (vibrations  mécaniques, 
électricité,  lumière,  rayons  X,  etc.).  Thoma. 

1281)  Provocation  des  Douleurs  Sciatiques  par  l’hyperextension  des 
extrémités  et  impossibilité  d’étendre  les  deux  jambes,  par 

W.  v.  Bechterew.  Neurol.  Cbtt.,  n"  23,  1"  décembre  1907. 

L’auteur  rappelle  les  points  de  Valleix,  les  signes  de  Lasègne,  de  Bonnet  (dou¬ 
leurs  dans  l’adduction)  et  de  Moutard-Martin.  11  a  eu  l’occasion  de  s’assurer  de 
la  valeur  de  ces  différents  symptômes,  et  il  en  ajoute  deux  autres  à  la  sémiolo¬ 
gie  de  la  sciatique,  ce  sont  le  signe  de  Kernig,  constant  chez  les  malades  atteints 
d’ischias,  et  l’impossibilité  pour  ces  individus  d’étendre  et  de  maintenir  simul¬ 
tanément  étendues  les  deux  jambes  (signe  de  von  Bechterew).  Au  contraire,  une 
jambe  étant  fléchie,  l’autre,  malade  ou  saine,  peut  être  librement  étendue,  à  cela 
prés  que  le  genou  du  côté  malade  se  fléchit  toujours  un  peu.  \ .  Bechterew  rap¬ 
proche  le  symptôme  qu’il  signale  du  phénomène  analogue  décrit  par  Grasset  et 
Gaussel  chez  les  hémiplégiques.  François  Moutier. 

1282)  Syndrome  Radiculaire  Blennorragique  à  Prédominance  Scia¬ 
tique,  par  Lortat  Jacob  et  Salomon.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de 
Paris,  p.  678-687,  28  juin  1907. 

Il  s’agit  d’un  type  de  sciatique  qui  relève  d’un  syndrome  radiculaire  à  prédo¬ 
minance  sciatique.  Tous  les  signes  de  la  sciatique  se  trouvent  réunis,  mais  il  y 
a  une  hypéresthésie  qui  occupe  le  domaine  des  racines  lombaires  et  une  partie 
des  racines  sacrées,  il  y  a  radiculite lombo-sacrée.  Ces  cas  sont  souvent  confondus 
avec  la  sciatique  banale.  Dans  l’observation  en  question  la  blenmorragie  est  le 
facteur  en  cause,  mais  ce  type  peut  être  sous  la  dépendance  de  la  syphilis,  de  la 
tuberculose  isolée  ou  liée  à  l’alcoolisme.  P.  Sainton. 

1283)  Les  Radiculites,  par  Ch.  Mirallié  (de  Nantes).  Gazette  Médicale  de 

Nantes,  an  XXVI,  n»  7,  p.  121,  15  février  1908. 

Travail  d’ensemble  sur  ce  groupe  d’affections  nouvellement  isolé,  et  qui 
semble  aussi  fréquente  que  la  névrite  (en  ce  qui  concerne  la  sciatique  du  moins); 
sa  cause  est  le  plus  souvent  la  méningite  syphilitique  ou  tuberculeuse. 

E.  Feindel. 

1284)  Observations  sur  les  Radiculites  Sensitives,  par  G.  Roasenda.  Ri- 

vista  Neuropatologica,  vol.  II,  n”  2,  p.  38,  1908. 

L’auteur  indique  des  moyens  pratiques  de  distinguer  la  sciatique  névrite  de  la 
sciatique  radiculite.  Deleni. 
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1285)  Rapports  de  la  Maladie  de  Basedow  avec  le  Rhumatisme  aigu, 

par  H.  Vincent.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p  1286-1295 
28  novembre  1907.  x-  «  r 

^  Il  existe  dans  le  rhumatisme  aigu  fébrile  un  ensemble  symptomatique  caracté¬ 
risé  :  1»  par  la  tuméfaction  ordinairement  bilatérale,  parfois  unilatérale  de  la 
glande  thyroïde;  2»  par  la  douleur  rarement  spontanée,  mais  presque  toujours 
facile  à  provoquer  par  le  pincement  entre  les  doigts  de  chaque  lobe  du  corps 
thyroïde.  Cet  ensemble  symptomatique  constitue  le  signe  thyroïdien;  c’est  un 
symptôme  d’une  grande  importance  qui  se  rencontre  dans  66,3  pour  100  des  cas. 
Ce  signe  s’atténue  souvent  en  même  temps  que  la  fluxion  articulaire;  le  traite¬ 
ment  salicylé  a  une  grande  influence.  Quelquefois  après  ce  gonflement,  le  corps 
thyroïde  devient  flasque,  cette  hypothyroïdie  présage  un  retour  de  l’arthrite 
rhumatismale.  En  pareil  cas,  l’opothérapie  thyroïdienne  associée  au  traitement 
iodé  amène  la  guérison  parfois  très  rapide.  Chez  certains  malades,  bien  que  la 
fluxion  articulaire  ait  disparu,  le  fonctionnement  exagéré  du  corps  thyroïde  est 
niis  en  action  pour  une  durée  prolongée.  L’auteur  en  cite  4  observations.  Dans 
d  autres  cas  chez  des  sujets  prédisposés,  le  rhumatisme  met  en  jeu  le  basedo¬ 
wisme.  Le  signe  thyroïdien  peut  d’ailleurs  se  montrer  dans  d’autres  infections 
que  le  rhumatisme.  Vincent  a  noté  chez  certains  rhumatisants  du  tremblement 
fugace;  il  pense  que  le  corps  thyroïde  peut  intervenir  dans  les  troubles  car¬ 
diaques  des  rhumatisants.  Le  traitement  par  le  salicylate  de  soude  donne  des 
résultats  précisément  dans  ces  cas  d’origine  rhumatismale. 

Paul  Sainton. 


■1286)  Maladie  de  Basedow  survenue  chez  une  jeune  femme  entre 
atteintes  de  Polyarthrite  avec  Hydarthrose,  par  Guinon.  Bull 
et  Mem.  de  la  Soc.  med.  des  Hop.  de  Paris,  p.  1331-1332,  5  décembre  1907. 
Histoire  d’une  rhumatisante  qui  entre  deux  attaques  de  rhumatisme  eut  à  la 
suite  d’une  grippe  une  maladie  de  Basedow,  qui  fut  améliorée  par  le  traitement 
simultané  avec  le  salicylate  de  soude  et  l’hémato-éthyroïdine. 

Paul  Sainton. 

1287)  Nouvelles  remarques  sur  l’origine  rhumatismale  de  certains 
Goitres  Exophtalmiques,  par  IL  Vincent.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd  des 
Hop.  de  Pans,  p.  1332-1335,  5  décembre  1907. 

Vincent  passe  en  revue  les  différents  cas  de  maladie  de  Basedow  publiés  chez 
les  malades  atteints  de  rhumatisme.  Le  syndrome  se  rencontre  rarement  chez 
1  enfant.  L’auteur  rapporte  deux  observations  de  P.  ïeissier  où  le  thyroïdisme  se 
montra  sous  l’influence  d’une  poussée  rhumatismale. 

Discussion  :  Variot  rappelle  qu’il  a  publié  un  cas  de  maladie  de  Basedow  chez 
un  enfant  de  3  ans;  il  a  observé  récemment  chez  un  enfant  de  12  ans  atteint 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  une  thyroïdite  rhumatismale. 

Paul  Sainton. 

Basedowifié,  par  D.  Goldschmidt  (de  Strasbourg). 
Bull,  et  Mem.  de  la  Soc.  med.  des  Hop.  de  Paris,  p.  1.599-1901,  2  janvier  1908. 

Cas  de  gros  goitre  ancien  suffocant;  il  fut  traité  par  l’iodure  de  potassium  et 
1  iode.  Alors  apparurent  des  symptômes  de  maladie  de  Basedow.  Le  malade  pré- 
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senta  des  phénomènes  de  cachexie  alarmante  qui  disparurent  sous  l’influence  do 
tablettes  de  thyroïdine.  Cette  observation  vient,  pour  l’auteur,  à  l’appui  de  la 
théorie  pathogénique  de  la  dysthyroïdation.  Paul  Sainton. 

1289)  A  propos  d’un  cas  de  syndrome  de  Basedow  consécutif  à  une 

crise  de  Rhumatisme  articulaire  aigu  prolongé,  par  Émile  Sergent. 

Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  1280-1286,  28  novembre  1907. 

Le  rhumatisme  franc  peut  s’accompagner  d’une  poussée  de  thyroïdite,  que 

l’on  peut  assimiler  à  la  réaction  de  la  rate  dans  les  maladies  infectieuses.  Dans 
certains  cas,  cette  réaction,  au  lieu  d’être  éphémère,  peut  devenir  permanente  et 
donner  lieu  au  syndrome  basedowien.  Il  en  était  ainsi  dans  un  cas  qu’il  a 
observé  où  à  la  suite  d’une  série  de  poussée  de  rhumatisme  articulaire  subaigu, 
après  avoir  passé  par  une  période  d’hyperfonctionnement,  le  corps  thyroïde  a 
diminué  si  bien  que  l’on  se  demande  si  à  cette  phase  d’hyperactivité  ne  va  pas 
succéder  un  hypofonctionnement.  Les  travaux  de  Vincent  ont  montré  l’influença 
du  rhumatisme  sur  l’hypertrophie  thyroïdienne. 

D’autres  au  contraire  ont  essayé  de  montrer  l’importance  de  l’atrophie  et  de 
l’insuffisance  thyroïdienne  dans  la  pathogénie  du  rhumatisme  chronique  défor¬ 
mant.  Sergent  rappelle  les  faits  signalés  antérieurement  où  l’insuffisance  thyroï¬ 
dienne  semble  avoir  eu  des  rapports  avec  la  sclérodermie,  la  maladie  de  Raynaud. 
L’amélioration  de  la  maladie  de  Basedow  par  la  médication  salicylée  semble 
venir  à  l’appui  de  la  théorie  de  l’origine  rhumatismale  du  syndrome  de  Basedow,  de 
même  que  l’opothérapie  thyroïdienne  semble  avoir  une  action  sur  le  rhumatisme 
chronique.  Paul  Sainton. 

1290)  Goitre  exophtalmique  et  Angine  de  poitrine,  par  Traversier  (de 
Grenoble).  Dauphiné  Médical,  an  XXXI,  n“  12,  p.  268,  décembre  1907. 

Observation  d’une  malade  présentant,  avec  une  hérédité  nerveuse  et  des  anté¬ 
cédents  personnels  infectieux  chargés,  des  signes  incomplets  de  goitre  exophtal¬ 
mique  et  d’angine  de  poitrine. 

Le  point  intéressant  était  d’établir  la  nature  exacte  de  l’angine;  l’auteur  en 
fait  une  angine  névropatique  bien  que  la  malade  ait  subi  des  infections  mul¬ 
tiples,  bien  que  son  deuxième  bruit  aortique  fût  un  peu  parcheminé,  et  bien 
quelle  présentât  une  inégalité  pupillaire  capable  d’en  imposer  pour  le  diagnos¬ 
tic  d’angor  pectoris  symptomatique  d’aortite  chronique  avec  ectasie. 

E.  Fbindel. 

1291)  Maladie  de  Basedow  traitée  par  l’Opothérapie  Hypophysaire, 

par  Louis  Rënon  et  Jean  Azam.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris, 

n“  18,  p.  550-583,  30  mai  1907. 

Histoire  d’une  femme  de  32  ans,  atteinte  de  maladie  de  Basedow,  traitée 
depuis  vingt  jours  par  l’ingestion  quotidienne  de  0,30  centigrammes  de  poudre 
d’hypophyse  de  bœuf.  L’ensemble  des  symptômes  diminua  sous  l’influence  du 
traitement;  goitre,  tachycardie,  exophtalmie  furent  heureusement  influencés.  Ce 
fait  confirme  les  constatations  faites  antérieurement  parles  auteurs  ;  ils  insistent 
sur  l’augmentation  de  la  tension  artérielle.  L’amélioration  cesse  avec  le  traite¬ 
ment.  Le  goitre  exophtalmique  est-il  sous  l’influence  d’une  insuffisance  hypo¬ 
physaire?  Faut-il  faire  intervenir  une  perversion  du  «  jeu  d’écluse  j  attribué  par 
de  Cyon  au  corps  thyroïde  destiné  à  régulariser  la  pression  intra-cranienne  ?  Le 
suc  hypophysaire  agit-il  sur  la  maladie  de  Basedow,  grâce  à  ses  propriétés  vas- 
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culaires  physiologiques?  Cela  est  possible  d’autant  plus  que  Hallion  et  Carrion  ont 
observé  une  action  vaso-constrictive  exercée  par  l’hypophyse  sur  la  thyroïde  des 
animaux.  Paul  Sainton. 

1292)  Traitement  du  Goitre  Exophtalmique,  par  V.  Pauchet  (d’Amiens). 

La  Clinique,  p.  249,  17  avril  1908. 

Le  traitement  sera  d’abord  médical  ;  s’il  échoue,  il  faut  envisager  le  traite¬ 
ment  chirurgical  ;  l’hémithyroïdectomie  du  professeur  Garré  donne  85  pour  cent 
de  bons  résultats  avec  16  pour  cent  de  guérisons  absolues. 

La  mortalité  est  seulement  de  3  pour  cent.  Feindel. 

1293)  Diagnostic  et  traitement  du  Goitre  Exophtalmique  au  Congrès 
de  Médecine  de  1907,  par  Ch.  Abadie.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXI, 
n»  27,  p.  315,  5  mars  1908. 

Il  ne  reste  plus  en  présence  que  deux  théories  physio-pathologiques  du  goitre 
exophtalmique  :  la  théorie  thyroïdienne  et  la  théorie  nerveuse  vaso-motrice, 
celle  du  grand  sympathique. 

Beaucoup  d’auteurs  semblent  actuellement  préférer  la  doctrine  thyroïdienne  ; 
M.  Ch.  Abadie  est  au  contraire  partisan  convaincu  de  la  théorie  nerveuse;  pour 
lui  la  théorie  vaso-motrice  est  la  vraie  ou  du  moins  celle  qui  se  rapproche  le  plus 
de  la  vérité. 

Il  est  en  effet  un  symptôme  primordial,  fondamental  qui,  à  lui  seul,  ruine 
complètement  la  théorie  thyroïdienne.  C’est  l’exagération  manifeste  du  volume 
et  des  battements  des  carotides  qui  est  strictement  limitée  à  ces  deux  gros 
troncs  vasculaires  du  cou.  Si  l’exagération  des  battements  artériels  était  pro¬ 
voquée  par  l’introduction  de  la  thyroïdine  en  excès  dans  le  torrent  circulatoire, 
toutes  les  grosses  artères  de  l’organisme  devraient  en  éprouver  les  mêmes 
effets,  ce  qui  n’a  pas  lieu. 

Par  contre  ce  symptôme  fondamental  s’accorde  très  bien  avec  la  théorie  vaso¬ 
motrice  :  l’amplitude  des  battements  carotidiens  limitée  à  cette  région  relève 
d’une  cause  locale,  régionale,  qui  n’est  autre  que  l’excitation  des  vaso-dilata¬ 
teurs  de  ces  vaisseaux. 

Ce  qui  rend  la  question  de  la  pathogénie  du  goitre  exophtalmique  obscure,  c’est 
qu’il  y  a  deux  phases  de  la  maladie  :  la  première,  décrite  par  Basedow,  com¬ 
prend  d’emblée  comme  symptômes  l’exophtalmie,  le  goitre  et  la  tachycardie.  La 
deuxième  phase  est  celle  de  l’intoxication  thyroïdienne  ;  elle  reproduit  ou  exa¬ 
gère  quelques-uns  des  symptômes  (tachycardie)  de  la  maladie  de  Basedow  elle- 
même.  A  cette  seconde  période  la  maladie  est  bien  de  dépendance  thyroïdienne, 
mais  il  est  faux  de  croire  qu’elle  soit  telle  à  son  début. 

Il  n’est  pas  inutile,  en  faveur  de  la  théorie  vaso-motrice  du  goitre  exophtal¬ 
mique,  de  répéter  ce  que  réalise  une  excitation  artificielle  portée  sur  la  chaîne 
thoracique  du  sympathique  :  l’électricité  fait  accélérer  le  cœur,  saillir  le  globe 
oculaire,  elle  rougit  la  face  et  congestionne  le  corps  thyroïde.  On  conçoit  qu’une 
excitation  de  nature  pathologique  et  de  durée  prolongée  peut,  si  elle  est  de 
même  localisée  sur  une  partie  thoracique  de  la  chaîne  du  sympathique,  déter¬ 
miner  l’exophtalmie,  la  tachycardie,  la  congestion  faciale  et  thyroïdienne. 

E.  Feindel. 

1294)  Atrophie  Thyroïdienne  et  Sclérodermie  consécutives  au  Rhu¬ 
matisme,  par  H.  Vincent.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd,  des  Hôp.  de  Paris, 
p.  282-285,  21  mars  1907. 

Lés  relations  de  la  sclérodermie  avec  le  rhumatisme  sont  incontestables. 
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L’observation  suivante  en  fait  foi  ;  il  s’agit  d’un  homme  de  22  ans,  qui  fut 
atteint  de  rhumatisme  articulaire  aigu  au  cours  duquel  fut  constaté  le  signe 
thyroïdien.  Trois  mois  après  survint  une  sclérodermie  progressive.  Pendant  le 
rhumatisme  le  corps  thyroïde  s’hypertrophie,  mais  il  n’est  pas  rare  de  voir  les 
glandes  thyroïdes  s’atrophier  plus  tard.  11  y  a  d’ailleurs  lieu  de  tenir  compte 
des  résultats  favorables  donnés  dans  certains  cas  par  le  traitement  thyroïdien. 


Paul  Sainton. 


1295)  Dystrophie  Éléphantoïde  congénitale,  par  R.  J.  Behan  (de  Pitts- 

burg.Pa  ).  The  Journal of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n«13,  p.  1033, 

28  mars  1908. 

11  s’agit  d’un  garçon  de  19  ans  présentant  un  trophœdème  remarquable  sous 
bien  des  rapports.  La  tuméfaction  est  de  forme  hémiplégique  et  elle  atteint  le 
membre  inférieur  gauche  tout  entier  et  le  membre  supérieur  gauche  depuis 
l’extrémité  jusqu’au  milieu  du  bras. 

En  même  temps  le  sujet  est  asymétrique  du  visage,  et  sur  la  moitié  gauche 
de  la  figure,  moins  développée  que  la  droite,  il  existe  un  gros  nævus.  En  outre, 
le  sujet  est  porteur  d’une  hernie  inguinale  du  côté  gauche. 

Ce  cas  est  congénital,  mais  personne  dans  la  famille  du  malade  n’est  atteint 
d’une  affection  similaire.  ïhoma. 


1296)  Trophœdème  chronique,  variété  congénitale  unique,  par  V. 

COUHTELLEMONT.  Nouvclle  Icouographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n»l,  p.  67-75, 
janvier-février  1908. 

Ce  cas  concerne  un  vieillard  de  83  ans  qui  naquit  avec  sa  difformité  ;  il  l’avait 
pendant  son  enfance,  elle  s’est  accrue  proportionnellement  au  reste  du  corps, 
elle  a  persisté  sans  qu’il  en  soit  incommodé  pendant  toute  la  durée  de  sa  vie 
active;  ce  n’est  que  depuis  qu’il  est  vieux  que  cet  homme  se  plaint. 

L’auteur  partage  le  trophœdème  chronique  en  plusieurs  groupes  cliniques. 
Dans  son  observation  il  s’agit  d’un  trophœdème  congénital  unique,  c’est-à-dire 
d’un  trophœdème  congénital  qui  n’est  ni  héréditaire  ni  familial,  et  qui  ne 
frappe  qu’un  seul  membre  de  la  famille.  E.  Feindel. 

d297)  Sur  un  nouveau  cas  de  Trophœdème  Chronique.  Considéra¬ 
tions  sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  du  Trophœdème,  par  C  Parhon 
et  P.  Cazacou  (de  Bucarest).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n”  6, 
p.  448-459,  novembre-décembre  1907. 

Il  ne  s’agit  pas  d’un  cas  héréditaire  et  familial.  La  malade  a  été  affectée  par 
des  infections  multiples,  et  l’on  peut  supposer  que  l’une  ou  l’autre  a  été  le 
point  de  départ  d’une  altération  des  centres  nerveux,  d’où  la  dystrophie  conjonc¬ 
tive  sous-cutanéè.^''  ;  . 

Quant  à  son  aspect,  'l’œdème  qui  a  envahi  les  deux  membres  inferieurs  ne 
diffère  pas  du  type  habitugl. 

Mais  ce  qui  fait  l’intérêt*  de  l’article,  c’est  la  discussion  des  auteurs  portant 
sur  la  pathogénie  du  trophœdème.  Ils  soutiennent  cette  opinion  qu’il  existe  une 
relation  entre  certains  troubles  du  métabolisme  calcique  et  le  trophœdème 
chronique.  C’est  le  trouble  du  métabolisme  calcique  et  la  transsudation  lympha¬ 
tique  consécutive  qui  conditionnent  la  modification  du  tissu  cellulaire  sous- 
,  ,  E.  Feindel. 
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1298)  Un  cas  de  Myxœdème  Infantile,  par  Deléahde  et  Déremaüx.  Soc. 
de  Médecine  du  département  du  Nord,  11  octobre  1907.  Echo  Médical  du  Nord, 
p.  313,  27  octobre  1907. 

Observation  d’un  myxœdème  non  congénital,  mais  développé  dès  les  pre¬ 
mières  années  de  la  vie,  probablement  après  une  varicelle  ou  une  coqueluche. 

C’est  vers  l’àge  de  3  ans  que  la  mère  a  nettement  constaté  l’arrêt  de  dévelop¬ 
pement  de  son  enfant.  Depuis  lors,  les  symptômes  du  myxœdème  ont  été  en 
augmentant,  mais  la  petite  malade  (12  ans  1/2)  ne  présente  pas  la  perte  com¬ 
plète  de  l’intelligence  des  idiots  myxœdémateux.  E.  Feindel. 

1299)  État  actuel  de  l’Infantilisme,  par  Pierre  Halmaghand.  Thèse  de  Paris 

(81  p.).  Plon-Nourrit,  édit.,  1907. 

On  tend  souvent  à  introduire  dans  le  cadre  de  l’infantilisme  des  dystrophies 
qui  ne  présentent  en  réalité  qu’une  partie  des  caractères  de  l’infantilisme.  11  est 
donc  nécessaire  de  rappeler  de  temps  en  temps  la  signification  exacte  du 
terme. 

Le  travail  de  Pierre  Halmagrand  répond  à  ce  besoin  et  l’auteur  réussit  à  mon¬ 
trer  clairement  qu’il  y  a  qu’un  infantilisme,  l’infantilisme  type  Brissaud.  Sa 
caractéristique  est,  comme  il  a  été  dit  maintes  fois, la  persistance  delà  morpho¬ 
logie  et  du  psychisme  de  l’enfant  jusqu’à  un  âge  avancé  ;  en  dehors  de  l’aspect 
physique  et  de  l’état  mental  des  sujets,  un  signe  bien  particulier  est  la  non-sou¬ 
dure  des  épiphyses. 

D’après  Halmagrand  l’origine  dysthyroïdienne  de  l’infantilisme  vrai  est  cons¬ 
tante  ;  les  insuffisances  et  les  troubles  des  autres  glandes  à  sécrétion  interne 
sont  incapables  de  réaliser  directement  l’infantilisme.  L’infantilisme  consé¬ 
cutif  à  l’atrophie  des  glandes  génitales,  à  l’hyperfonctionnement  de  l’hypophyse, 
à  l’altération  d’autres  glandes  encore,  ne  se  manifeste  que  parce  que  les  altéra¬ 
tions  glandulaires  ont  retenti  sur  la  thyroïde. 

En  somme,  dit  Pierre  Halmagrand,  l’hypothyroïdie  est  toujours  la  cause  de 
l’infantilisme,  qu’elle  soit  primitive  ou  secondaire  à  une  autre  lésion  glandu¬ 
laire.  Feindel. 

1300)  Infantilisme  et  Hypertrophie  des  Glandes  Salivaires,  par 

E.  Apert.  Bail,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  31  janvier  1908,  n"  4, 
6  février  1908. 

A  propos  du  cas  de  long  et  Joseph-,  Apert  fait  remarquer  que  le  retard  de  la 
croissance  et  l’hypertrophie  des  parotides  ont  entre  eux  une  relation.  Chez  un 
sujet  atteint  d’infantilisme  qu’il  a  observé,  il  y  avait  hypertrophie  des  glandes 
salivaires,  hypertrophie  des  mamelles,  glycosurie:  il  pense  que  1  hypertrophie 
mammaire  était  compensatrice  de  l’atrophie  thyroïdienne,  lien  était  ainsi  dans 
un  cas  de  Djémil  pacha  où  le  myxœdème  survint  à  la  suite  de  l’ablation  des  ma¬ 
melles  chez  l’homme.  Les  relations  qui  existent  entre  les  glandes  salivaires  et 
les  organes  génitaux  sopt  démontrées  par  le  ptyalisme  des  femmes  enceintes,  la 
sialorrhée  symptomatique  des  affections  génitales,  la  salivation  menstruelle. 

Paul  Sainton. 

1301)  Asialie  par  atrophie  totale  des  Glandes  Salivaires,  par  Loüis 
Dubreuil-Chameardel  (de  Tours).  Prorince  Médicale,  an  XXI,  n»  6,  p.  63,  8  fé¬ 
vrier  1908. 

L’intérêt  de  l’observation  réside  en  ce  que  la  suppression  d’une  fonction 
importante  de  l’économie  ne  s’est  accompagnée  d’aucun  désordre  grave. 
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Le  cas  est  par  conséquent  différent  de  celui  de  Zagari,  terminé  par  la  mort; 
cette  bénignité  s’explique  par  une  action  vicariante  du  pancréas. 

'  E.  Feindel. 
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1302)  A  propos  de  la  Définition  de  l’Hystérie,  par  Z.  Schnyder  fde  Berne). 

Province  Médicale,  an  XXI,  n"  6,  p.  63,  8  février  1908. 

Réponse  à  quelques  critiques  de  Cruchet. 

L’auteur  considère  sa  définition  de  l’hystérie  comme  une  formule  d’attente  ; 
elle  se  fonde  sur  cette  constatation  que  les  troubles  divers  qualifiés  d’hysté¬ 
riques  relèvent  d’une  modification  morbide  et  de  la  mentalité  qui  se  ramènent 
essentiellement  à  un  défaut  du  jugement.  E.  Feindel 

1303)  Revue  critique  de  la  conférence  de  Babinski  à  propos  de  l’Hys- 

tene  (Pithiatisme),  par  Negro.  Rivista  di  Neuropatologica,  Turin,  n”  3-4 
p.  120,  et  n»  7-8,  p.  233,  mars-avril  et  juillet-août  1907.  ’ 

Exposé  des  idées  de  Bahinski  sur  l’hystérie.  Negro  accepte  ses  conceptions  et 
réfute  brièvement  les  objections  qu’on  pourrait  leur  opposer. 

F.  Deleni. 

1304)  Définition  et  traitement  curatif  de  l’Hystérie.  Psychothérapie 

.  ,  Hystérique,  par  Bernheim  (de  Nancy).  Extrait  de  la  Revue 

generale  de  Clinique  et  de  Thérapeutique  (Journal  des  Praticiens),  Paris,  1907. 

On  sait  que  l’auteur  restreint  l’hystérie  à  la  seule  crise.  La  crise  peut  être 
toute  la  maladie,  mais  souvent  la  crise  est  associée  à  une  autre  maladie, 
psychose,  nervosisme,  maladie  organique,  faisant  l’anxiété  hystérogène;  la 
maladie  associée  est  quelconque,  et  l’on  peut  dire  que  toute  la  pathologie  peut 
se  compliquer  de  crises  d’hystérie  qui  se  greffent  sur  elle  à  titre  d’épiphénomène 
rajouté  à  la  faveur  d’une  anxiété  hystérogène. 

Un  point  sur  lequel  l’auteur  insiste  beaucoup  c’est  que  l’hystérie,  autrement 
dit  la  crise  hystérique,  autrement  dit  encore  la  réaction  nerveuse  à  une  émotion, 
à  une  anxiété,  on  peut  toujours  la  supprimer,  soit  qu’elle  existe  seule,  soit 
qu’elle  existe  en  association. 

D’après  1  auteut  rlôn  n’est  plus  facile  que  de  guérir  par  la  seule  suggestion 
1  hystérie  et  la  diathèse  hystérique,  c’est-à-dire,  les  crises  de  nerfs  et  la  disposi¬ 
tion  à  en  avoir  ;  mais  cètte  guérison  laisse,  bien  entendu,  intacts  les  syn¬ 
dromes  sur  lesquels  l’hystérie  était  greffée. 

,.  méthode  suggestive,  celle  qui  a  pour  but  d’apprendre  aux  malades  à  faire 
1  inhibition  de  ces  crises,  ne  diffère  en  rien  de  la  toute  récente  psychothérapie. 
Seulement  cette  méthode  d’éducation- suggestive  date  de  20  ans  et  plus  et  la 
priorité  de  son  application  en  revient  à  l’école  de  Nancy.  E.  Feindel. 

1305)  Sur  l’origine  Hystérique  de  certaines  Gangrènes  Cutanées,  par 

ef  Mm.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Pqri,s,  p.  2-3,  16  janvier 

Chez  une  jèune  fille  de  24  ans,  qui  avait  eu  9  ans  auparavant  des  taches  pur¬ 
puriques  rattachées  à  l’hystérie,  Etienne  vit  survenir  à  la  suite  d’une  névralgie 
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intercostale  une  plaque  de  sphacèle  cutané  qui  s’étendit  progressivement.  L’évo¬ 
lution  fut  progressive  et  sembla  se  faire  dans  une  région  occupée  par  le  terri¬ 
toire  d’un  petit  vaisseau.  Malgré  toute  la  surveillance  exercée,  il  fut  impossible 
de  trouver  une  supercherie;  d’ailleurs,  un  ulcère  phagédénique  utéro-vaginal  se 
montra  chez  cette  jeune  fille  et  donna  lieu  à  des  hémorragies  ayant  amené  la 
mort.  Une  supercherie  allant  jusqu’à  ce  point  ne  peut  se  concevoir. 

Paul  Sainton. 

1306)  Contribution  à  l’étude  des  Troubles  Trophiques  dits  «  hysté¬ 
riques  »,  par  Antonio-Mendicini  Bono  (de  Rome).  Tribune  Médicale,  p.  213, 
11  avril  1908. 

L’auteur  a  fait  une  vaste  enquête  dans  les  hôpitaux  parisiens  et  il  s’est  ren¬ 
seigné  auprès  des  chefs  de  service;  son  investigation  a  porté  sur  une  popula¬ 
tion  hospitalière  de  16,346  sujets,  sans  compter  les  malades  des  consultations 
externes. 

Il  a  vu  beaucoup  d’hystériques,  mais  il  n’a  pas  rencontré  un  seul  cas  de 
trouble  trophique,  de  fièvre,  d’hématémèse,  d’hémoptysie,  pouvant  être  indis¬ 
cutablement  attribué  à  la  névrose  hystérique.  Feindel. 

1307)  Gangrène  multiple  de  la  peau  provoquée  artificiellement  par 
des  Cautérisations  au  nitrate  d’argent  chez  une  Hystérique,  par 

Georges  Thibierge.  Bull,  et  Mérti.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  1509-1513, 
26  décembre  1907. 

Comme  dans  toutes  les  observations  analogues,  la  malade  hystérique  raconte 
qu’à  la  suite  de  contrariétés,  elle  a  vu  survenir  des  lésions  gangréneuses,  elle 
nie  avoir  fait  sur  la  région  une  application  quelconque.  Après  divers  interroga¬ 
toires  et  examens,  on  finit  par  démontrer  que  les  eschares  étaient  dues  à  des 
brûlures  faites  avec  du  nitrate  d’argent.  Des  examens  histochimiques  faits  sur 
des  fragments  biopsiés  ont  montré  les  réactions  du  nitrate  d’argent. 

Dans  un  autre  cas  les  eschares  étaient  produites  par  de  l’acide  nitrique.  Con¬ 
trairement  à  l’opinion  de  Gaucher,  Towle  (de  New-York)  se  montre  opposé  à  la 
théorie  de  l’origine  spontanée  de  la  gangrène.  Les  cas  de  Mearus  et  Spingler  ne 
sont  pas  démonstratifs.  Paul  Sainton. 

1308)  Gangrènes  Cutanées  multiples  chez  les  Hystériques,  par  Le 

Clerc  (de  Saint-Lô).  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  33, 
28  novembre  1907. 

L’auteur  présente  deux  observations  de  malades  notoirement  hystériques  qui 
ont  eu  des  accidents  de  gangrène  hystérique.  Il  considère  ces  cas  comme  démon¬ 
trant  nettement  l’existence  de  troubles  trophiques  dans  l’hystérie,  contrairement 
à  l’opinion  de  Babinski. 

A  propos  du  procès-verbal,  Gaucher  rappelle  les  cas  de  Mearus,  Spingler,  Towle 
et  d’autres  travaux.  Il  croit  absolument  à  l’origine  de  gangrènes  hystériques. 
{Bulletin  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  H  décembre  1907.) 

E.  Gaucher  rapporte  dans  une  lettre  (Bulletin  de  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux,  19  décembre  1907)  qu’Etienne  a  publié,  dans  la  Revue  neurologique  du 
30  janvier‘1906,  un  cas  de  gangrène  cutanée  de  nature  hystérique.  Dans  les  cas 
publiés  à  l’étranger  il  y  a  lésion  insuffisante  pour  provoquer  le  sphacèle,  s’il  ne 
s’ajoute  des  désordres  vasculaires,  que  l’on  a  l’habitude  de  rattacher  à  l’hys¬ 
térie.  PAPt  Sainton. 


8i6 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


1309)  Sur  les  Prétendus  Troubles  trophiques  de  la  peau  dans  l’Hys¬ 
térie,  par  J.  Babinski.  Bull,  et  Mern.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  1379- 

1383, 12  décembre  1907. 

Rien  dans  les  observations  de  Le  Clerc  ne  montre  qu'il  y  ait  une  relation 
de  cause  à  effet  entre  l’hystérie  des  malades  et  les  ulcérations  qu’ils  ont  pré¬ 
sentées  :  dans  un  cas  cité  par  Balzer,  il  y  avait  supercherie,  un  autre  cas  est  dou¬ 
teux.  La  plupart  des  dermatologistes  contestent  à  l’hystérie  le  pouvoir  de  créer 
des  troubles  trophiques  de  la  peau. 

Discussion.  —  Sigard  insiste  sur  toute  la  réserve  qu’il  faut  apporter  dans  le 
diagnostic  des  troubles  trophiques  d’origine  hystérique.  11  a  pu,  avec  Brissaud, 
dépister  deux  fois  la  simulation.  Pour  lui  le  pemphigus  hystérique  ne  parait  pas 
avoir  de  réalité  nosologique. 

Le  Gendre  demande  comment  expliquer  les  troubles  vasomoteurs  et  trophiques 
chez  les  névropathes.  11  a  vu  chez  une  malade  survenir  une  éruption  pemphi- 
goïde  il  a  vu  apparaître  une  tache  rosée  après  un  élancement  nerveux  prémoni¬ 
toire,  la  phlycténe  est  apparue  une  demi-heure  après.  La  simulation  lui  parait 
inadmissible;  l’auto-suggestion  serait  plus  vraisemblable  étant  donné  que  la 
malade  avait  eu  des  éruptions  de  même  nature  lors  de  préoccupations  pénibles. 

Babinski  répond  qu’il  ne  suffit  pas  qu’un  pemphigus  se  développe  chez  un 
sujet  atteint  de  troubles  névropathiques  et  qu’on  ne  trouvé  pas  d’autre  cause  à 
invoquer  que  le  nervosisme  pour  faire  dépendre  ce  pemphigus  de  l’hystérie. 
Mais  si  des  bulles  de  pemphigus  peuvent  apparaître  à  la  volonté  du  sujet  dans 
tel  ou  tel  point  du  corps,  l’existence  du  pemphigus  hystérique  serait  démontrée. 

Paul  Sainton. 

4310)  Gangrènes  Cutanées  multiples  chez  les  Hystériques,  par  Le 

Clerc  (de  Saint-Lô),  à  propos  du  procès-verbal.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 

Hop.  de  Paris,  p.  1514-1515,  26  décembre  1907. 

D’après  Babinski  la  conception  des  troubles  trophiques  dans  l’hystérie  a  été 
édifiée  sur  des  faits  mal  observés  ou  mal  interprétés.  Pour  Le  Clerc  les  deux 
observations  qu’il  a  publiées  ont  été  suivies  avec  toute  la  rigueur  nécessaire  pour 
que  l’hypothèse  de  fraude  puisse  être  écartée.  Paul  Sainton. 

1311)  Sur  un  cas  de  Chorée  mortelle,  par  P.  E.  Launois.  Journal  de  Méde¬ 

cine  et  de  Chirurgie  pratiques,  p.  246,  art.  21974,  10  avril  1908. 

Femme  de  20  ans,  allaitant  son  enfant,  qui  fut  prise  d’une  poussée  de  rhu¬ 
matisme  fébrile. 

Bientôt  elle  se  mit  à  déraisonner  et  à  présenter  des  mouvements  désordonnés 
de  la  face  et  des  membres. 

Ce  cas  de  chorée  se  termina  par  la  mort.  11  est  à  remarquer  que  la  chorée 
grave  frappe  surtout  les  sujets  entre  17  et  20  ans.  E.  Feindel. 

1312)  Chorée  grave  et  ses  relations  avec  les  Septicémies,  par  B.  Sachs 

(de  New-York).  Medical  Record,  n”  1551,  p.  505,  28  mars  1908. 

Deux  observations  de  chorée  grave  terminée  par  la  mort  ;  le  fait  intéressant 
est  que  pendant  la  vie  de  ces  malades  on  obtint  par  l’ensemencement  de  leur 
sang  des  staphylocoques  dans  un  cas  et  un  bacille  indéterminé  dans  l’autre  cas. 
L’auteur  a  observé  d’autres  cas  de  chorée  dans  lesquels  la  bactériologie  du  sang 
a  fourni  des  résultats  positifs,  mais  il  n’a  retenu  que  les  précédents  comme 
étant  les  plus  démonstratifs. 
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L’existence  d’une  chorée  provoquée  par  une  septicémie  ne  veut  pas  dire  que 
tous  les  cas  de  chorée  soient  <le  même  origine.  A  l’heure  actuelle  en  dehors  de 
la  chorée  post-hémiplégique  qui  est  une  chose  particulière,  il  faut  reconnaître 
plusieurs  sortes  de  chorée  mineure. 

L’une  d’elles  certainement  n’a  rien  à  voir  avec  l’infection;  faute  d’un  terme 
meilleur,  elle  peut  être  attribuée  à  l’épuisement  des  éléments  nerveux. 

Un  deuxième  groupe  de  chorées  est  formé  par  les  cas  avec  association  d’en¬ 
docardite,  de  rhumatisme  et  de  fièvre. 

La  chorée  des  femmes  enceintes  constitue  un  troisième  groupe  bien  distinct. 
Un  quatrième  groupe  est  celui  des  chorées  séniles  avec  artério-sclérose, 
néphrite  et  d’autres  altérations  de  nature  dégénérative. 

Enfin,  il  existe  un  cinquième  groupe,  celui  qui  a  été  particulièrement  visé 
dans  la  présente  étude,  et  dont  on  ne  peut  mettre  en  doute  l’origine  microbienne. 
Des  microbes  variés  peuvent  être  découverts  dans  les  cas  de  ce  groupe.  Quant  à 
savoir  si  les  symptômes  choréiques  sont  provoqués  par  les  microbes  eux-mêmes 
ou  avec  leurs  toxines,  c’est  une  question  à  réserver  pour  des  recherches  ulté¬ 
rieures.  *  Thoma. 

1313)  Sixr  les  Troubles  Psychiques  et  sur  la  pathogénie  de  la  Chorée 
héréditaire  de  Huntington.  Un  cas  de  Chorée  de  Huntington  sans 
altération  mentale,  par  G.  Roasenda.  Rivista  Neuropatologica,  vol.  11,  n°  2, 
p.  41,  1908. 

L’observation  concerne  un  homme  de  49  ans  atteint  depuis  7  ou  8  ans  de 
chorée;  il  présente  un  état  mental  parfait. 

Son  frère  jumeau  est  devenu  choréique  en  même  temps  que  lui.  Leur  père, 
choréique  depuis  2  années,  est  mort  d’apoplexie  à  S9  ans.  Leur  grand-père, 
choréique,  a  vécu  jusqu’à  77  ans. 

Ni  le  grand-père,  ni  le  père,  ni  les  enfants  ne  présentent  d’affaiblissement  de 
l’intelligence  ni  de  troubles  psychiques.  F.  Deleni. 

1314)  Chorée  de  Huntington  tardive  sans  Hérédité  Similaire  chez 
une  ancienne  Choréique  de  Sydenham,  par  Paul  Ribierre.  Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  907-912,  1"  août  1907. 

11  s’agit  d’un  cas  de  chorée  de  Huntington,  où  l’hérédité  fait  défaut;  la  ma¬ 
lade  a  eu  dans  l’enfance  une  chorée  de  Sydenham.  Cette  histoire  plaide  en 
faveur  de  l’affinité  de  la  chorée  de  Sydenham  et  de  la  chorée  de  Huntington. 
Chez  cette  malade,  l’intelligence  est  diminuée,  il  y  a  des  troubles  du  caractère  ; 
au  début  des  accidents  choréiques,  un  véritable  délire  épisodique  a  apparu. 

Discussion.  —  Souques  fait  remarquer  que  l’hérédité  similaire  fait  souvent 
défaut  chez  les  sujets  atteints  de  maladie  de  Huntington.  Quant  à  l’existence  de 
la  chorée  de  Sydenham  dans  le  passé  des  choréiques  chroniques,  elle  est  excep¬ 
tionnelle.  Paul  Sainton. 

1315)  Deux  cas  de  Chorée  chronique  de  l’enfance,  par  Jules  Voisin, 
Roger  Voisin  et  Macé  de  Lépin.ay.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de 
Paris,  p.  723-731,  11  juillet  1907. 

Deux  observations  intéressantes  de  chorée  chez  l’enfant,  l’une  paraissant  être 
d’origine  congénitale  et  due  à  une  sclérose  cérébrale  de  l’enfance,  l’autre  à 
étiologie  complexe.  H  y  aurait  chez  celle-ci  des  récidives  de  chorée  de  Sydenham 
ayant  provoqué  chez  une  hystérique  des  mouvements  chroniques  d'origine  men¬ 
tale.  P.  Sainton. 
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d3i6)  Clinique  psychiatrique  de  Münich  et  état  actuel  de  l’étude 
Kraepelinienne,  par  Scliab.  Psychiatrie  contemporaine,  mai  1808  (en  russe). 

Après  avoir  indiqué  le  rôle  de  l’école  Kraepelinienne  dans  la  psychiatrie  con¬ 
temporaine,  l’auteur  parle  des  dernières  modifications  de  la  conception  du  syn¬ 
drome  catatonique.  11  est  certain  que  ce  syndrome  est  très  marqué  dans  la  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive  ;  et  dans  ces  cas  difficiles,  il  faut  pour  le  diagnostic 
tenir  compte,  avec  Kraepelin,  de  l’état  émotionnel;  son  existence  est  en  faveur 
de  la  psychose  maniaque  dépressive  et  son  absence  en  faveur  de  la  démence 
précoce.  Serge  Soukhanoff. 

1317)  Des  nouvelles  Tendances  dans  la  Psychiatrie  clinique,  par 

S.  Soukhanoff.  Médecin  russe,  n°  40,  1907. 

11  s’est  produit  ces  dernières  années,  dans  le  domaine  de  la  psychiatrie,  une 
lutte  entre  deux  tendances  :  l’ancienne  et  la  nouvelle  ;  l’étude  Kraepelinienne 
sur  la  démence  précoce  et  la  psychose  maniaque  dépressive  a  contribué  à  l’aban¬ 
don  des  anciennes  théories.  La  démence  précoce,  expression  de  l’usure  préma¬ 
turée  des  éléments  neuro-psychiques  supérieurs  de  l’écorce  cérébrale,  peut  se 
manifester  à  tout  âge  ;  il  n’y  a  point  de  passage  des  affections  psychiques 
aiguës  â  la  démence  secondaire  ;  les  psychoses  aiguës  sont  une  maladie,  les  psy¬ 
choses  avec  démence  en  sont  une  tout  autre.  L’étude  de  la  psychose  maniaque 
dépressive  a  démontré  l’erreur  qu’on  avait  commise  en  considérant  la  «  mélan¬ 
colie  >  et  la  «  manie  »  comme  des  maladies  autonomes. 

Sebge  Soukhanoff. 

4318)  L’Expertise  Psychiatrique  dans  les  affaires  criminelles;  ses 
imperfections,  par  Geobge  W.  Jacoby  (de  New-York;.  New-York  Medical 
Journal,  n“  1327,  p.  431,  7  mars  1908. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  soumettre  à  l’expertise  psychiatrique 
toutes  les  affaires  criminelles. 

11  serait  bon  d’ailleurs  que  l’expert  ait  la  possibilité  d’examiner  à  loisir  les 
inculpés  et  de  les  suivre  longtemps  dans  un  service  d’observation  qui  serait  spé¬ 
cialement  créé  à  cet  effet.  Thoma. 

1319)  La  question  des  Enfants  Anormaux.  Comment  et  pourquoi  elle 
est  avant  tout  du  domaine  médical,  par  J.  Voisin.  Informateur  des  Alié¬ 
nistes  et  des  Neurologistes,  an  111,  n“  4,  p.  119,  avril  1908. 

L’auteur  considère  les  différentes  catégories  des  enfants  anormaux  et  il  envi¬ 
sage  les  progrès  que  l’éducation  peut  réaliser  chez  ces  sujets. 

11  montre  que  dans  tous  les  cas,  le  rôle  du  médecin  est  des  plus  utiles  ;  lui 
seul  peut  indiquer  l’étiologie  et  la  pathogénie  des  manifestations  mentales  que 
présentent  certains  enfants. 
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Il  ne  doit  pas  y  avoir  de  rivalité  entre  le  médecin  et  l’instituteur,  si  ce  n’est 
celle  de  vouloir  l’amélioration  du  sort  de  l’enfant.  Grâce  à  l’intervention  du 
médecin,  les  malades  peuvent  être  classés  en  catégories  ;  à  chacune  d’elles  cor¬ 
respondent  des  soins  et  une  direction  particulière  d’enseignement. 

E.  Feindel. 

1320)  Les  arriérés  scolaires,  par  R.  Cbuchet.  Un  fascicule  in-8“,  n"  51  de 
VŒuvre  Médico-chirurgicale,  39  pages.  Masson  et  C',  édit.,  Paris,  1908. 

L’éducation  et  l’utilisation  sociale  des  arriérés  est  une  préoccupation  toute 
d’actualité  et  les  études  concernant  ces  anormaux  sont  de  celles  qui  intéressent 
particulièrement  le  public  instruit. 

Le  mérite  de  la  publication  de  M.  Cruchet  est  de  présenter  la  question  d’une 
façon  à  la  fois  scientifique  et  pratique;  ce  travail  établit  une  base  solide  pouvant 
servir  à  tous  les  observateurs,  à  l’instituteur  comme  au  médecin,  pour  recon¬ 
naître  ces  enfants  entre  les  normaux  de  leur  âge  et  préciser  le  degré  d’arriéra¬ 
tion  dans  lequel  ils  se  trouvent. 

Un  point  important  sur  lequel  l’auteur  insiste  avec  raison,  est  la  différencia¬ 
tion  des  arriérés  vrais  d’avec  les  faux  arriérés,  avec  ceux  qui  sont  seulement 
retardés  dans  leurs  classes  par  des  défauts  physiques  de  différentes  natures. 

Quant  aux  arriérés  vrais,  leur  caractéristique  est  le  moindre  développement 
ou  l’inégalité  de  développement  de  toutes  les  réactions  émotives  et  affectives  et 
aussi  de  l’activité  volontaire. 

L’auteur  termine  son  intéressant  travail  en  indiquant  ce  que  deviennent 
actuellement  les  arriérés  scolaires  ;  on  pourrait  obtenir  beaucoup  mieux  par  une 
instruction  et  une  éducation  bien  guidées  par  des  instituteurs  spéciaux  dans  des 
établissements  ou  des  classes  propres  à  chaque  degré  d’arriération  et  à  chaque 
catégorie  d’arriérés  scolaires.  E.  Feindel. 


SÉMIOLOGIE 


1321)  Troubles  Psychiques  dans  quelques  affections  Génito-urinaires, 

par  Renato  Pacheco.  Archivas  brasileiros  de  Psyehiatria,  Neurologia  e  Sciencias 
affins,  an  III,  n»  3-4,  p.  324-332,  juillet-décembre  1907. 

Ce  travail  est  basé  sur  18  observations  personnelles.  L’auteur  montre  que  les 
troubles  psychiques  qui  accompagnent  quelquefois  les  affections  de  l’appareil 
génito-urinaire  et  surtout  la  blennorragie  peuvent  être  très  accentués;  cette 
intensité  est  en  raison  directe  de  la  dégénérescence  du  sujet,  qu’il  s’agisse 
d’hérédité  névropathique  ou  de  prédisposition  individuelle. 

Le  ton  mélancolique  ou  l’hypocondrie  dominent  presque  toujours  le  tableau 
morbide;  on  peut  observer  des  hallucinations  de  l’ouïe,  de  la  vue,  des  idées  de 
persécution  qui  ont  pour  conséquence  des  tentatives  de  suicide.  Les  troubles 
psychiques,  lorsque  la  tare  nerveuse  n'est  pas  trop  accentuée,  cèdent  au  traite¬ 
ment  du  mal  physique.  F.  Deleni. 

1322)  Gynécologie  et  Aliénation  Mentale,  par  Luiz  M.  de  Rezende  Pukch. 
Archivas  brasileiros  de  Psyehiatria,  Neurologia  e  Sciencias  affins,  an  III,  n"  3-4, 
p.  352-377,  juillet-décembre  1907. 

L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  des  affections  du  système  génital  chez  les 
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femmes  aliénées;  cela  nécessite  un  examen  gynécologique  de  toutes  les  entrantes 
dans.les  asiles  et  ultérieurement  une  répétition  périodique  de  l’examen. 

11  existe  souvent  une  relation  étroite  entre  les  troubles  génitaux  et  l’aliéna¬ 
tion  mentale  ;  le  traitement  gynécologique  peut  amener  l’amélioration  et  même 
la  guérison  de  certaines  malades. 

Par  contre,  le  gynécologiste  devra  se  méfier  de  celles  qui  réagissent  d’une 
façon  excessive  à  une  lésion  génitale  minime  ;  dans  ces  cas,  il  faut  se  garder 
d’entreprendre  un  traitement  énergique,  sous  peine  d’aggraver  l’état  mental  de 
ces  fausses  génitales.  F.  Deleni. 

1323)  Relation  de  l’Aliénation  mentale  avec  la  Tuberculose,  par  Thos. 
Bassett  Keyes  (de  Chicago).  The  Medico-legal  Journal,  vol.  XXV,  n"  1,  p.  49, 
juin  1907. 

La  tuberculose  serait  nocive  à  l’intégrité  cérébrale  parce  qu’elle  épuise  les 
réserves  de  l’organisme  et  tend  même  à  détruire  les  corps  gras  des  éléments 
nerveux.  Thoma. 

1324)  Rapports  entre  les  Traumatismes  et  les  Psychoses,  par  Schmir- 

geld.  Gazette  médicale  (russe),  n“  13,  1908. 

Cas  où,  après  un  traumatisme  insignifiant  de  la  tête,  apparut  un  trouble 
mental  ;  ce  trouble  ressemblait  à  la  paralysie  générale,  mais  il  s’agissait  en 
réalité  de  méningo-encéphalite  d’origine  alcoolique  ;  le  traumatisme  dans  ce 
cas  a  eu  une  influence  néfaste  sur  l’évolution  de  la  maladie. 

Serge  Soukhanoff. 

1323)  Traumatismes  crâniens  et  Troubles  Psychiques,  parM.  A.  Vigou- 

Roux.  Soc.  Médico-psychologique,  24  juin  1907.  Annales  Médico-psychologiques, 
p.  271,  septembre-octobre  1907. 

Histoire  d’un  homme  de  50  ans  qui  présentait  de  l’excitation  intellectuelle 
avec  illusions,  interprétations  délirantes  et  des  idées  de  persécution,  de  la  réti¬ 
cence  et  des  violences  par  intervalles. 

Ce  syndrome  mental  était  consécutif  à  un  traumatisme  dont  il  ne  restait 
qu’une  cicatrice  de  la  région  temporale  gauche  et  une  fracture  consolidée  de 
1’extrémi.té  inférieure  du  radius  gauche;  la  traumatisme  datait  d’un  mois;  ii 
avait  été  suivi  de  8  jours  de  coma. 

Le  malade  était  un  ancien  saturnin  en  état  d’insufflsance  hépato-rénale  ;  de 
sorte  qu’il  est  bien  difficile  d’affirmer  quelle  est,  dans  la  pathogénie  des  troubles 
mentaux  complexes  qu’il  a  présentés  (agitation,  confusion,  amnésie  antéro- 
rétrograde,  amnésie  de  fixation),  la  part  qui  revient  au  traumatisme  et  celle  qui 
revient  à  l’auto-intoxication.  E.  Feindel. 

1326)  Traumatisme  crânien  et  Troubles  Mentaux.  A  propos  de  la 
communication  de  M.  ‘Vigoureux,  par  Lucien  Picqué.  Soc.  Médieo-psycho 
logique,  29  juillet  1907.  Annales  Médico-psychologiques,  p.  279,  septembre-octobre 
1907. 

La  notion  du  traumatisme  tend  à  occuper  dans  l’étiologie  de  la  folie  une  place 
qu’il  avait  injustement  perdue.  11  y  a  dans  la  révision  de  cette  question  un  tra¬ 
vail  que  doivent  mener  ensemble  l’aliéniste  et  le  chirurgien. 


E.  Feindel. 
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1327)  Toxémie  de  l’Aliénation  mentale,  par  Williams  F.  Kuhn  (de  Saint- 
Joseph,  Mo.),  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n°  IS, 
p.  1188, 11  avriH908. 

Etude  hématologique  dans  des  cas  de  catatonie,  de  manie  et  de  mélancolie. 
L’auteur  considère  la  leucocytose  et  l’éosinophilie  que  l’on  trouve  dans  ces 
cas  comme  preuve  d  une  toxémie  présente  et  aussi  d'une  origine  toxique. 

Thoma. 

1328)  Sur  l’Indoxylurie  dans  les  maladies  mentales,  par  Gaetano  Bos- 
CHi.  Gwrnale  di  Psychiatria  Clinica  e  tecnica  manicomiale,  an  XXXV,  fasc.  4, 


Chez  les  aliénés,  l’indoxylurie  est  un  peu  exagérée.  F.  Deleni-. 

1329)  Étude  bactériologique  «  post-mortem  »  du  liquide  Céphalo- 
rachidien  des  Aliénés,  par  M.  Belletrud  (de  Pierrefeu).  Revue  de  Psychia¬ 
trie,  t.  Xil,  n”  3,  p.  101-106,  inars  1908. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  des  aliénés  décédés  renferme  très  fréquemment 
des  bactéries.  11  s’agit  d’infections  agoniques.  La  multiplication  des  bactéries 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est  très  lente.  Les  diverses  variétés  du  staphy¬ 
locoque  sont  les  agents  habituels  de  ces  infections.  E.  Feindel. 


1330)  Étude  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  par  la  mé- 
thode  d’Alzheimer  et  sa  valeur  diagnostique  en  psychiatrie,  par 

llE.N’BY  A.  CoTTON  et  .1.  B.  Ayer  (de  Danvers),  Heview  of  Neiiroloqy  and  Psychia- 
try,  vof.  \I,  n»  4,  p.  207-229,  avril  1908. 

On  sait  que  la  méthode  d’Alzheimer  consiste  à  mélanger  goutte  à  goutte  de 
l’alcool  au  liquide  céphalo-rachidien  ;  on  centrifuge,  on  durcit  le  culot  par  l’al¬ 
cool  absolu  et  on  l’inclut  dans  la  celloïdine. 

Le  procédé  permet  d’étudier  à  loisir  les  éléments  figurés  dans  des  coupes  en 
séries. 

Se  servant  de  cette  méthode,  l’auteur  fait  l’étude  cytologique  du  liquide 
cérébro-spinal  de  82  cas  de  psychoses  diverses,  dont  31  de  paralysie  générale 
Ces  recherches  confirment  que  la  paralysie  se  distingue  nettement  au  point 
de  vue  du  cyto-diagnostic;  dans  toutes  les  autres  formes  de  l’aliénation  men¬ 
tale,  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  être  considéré  comme  normal. 


1331)  De  la  réaction  des  anticorps  Syphilitiques  et  son  application 
dans  la  Psychiatrie  et  la  Neuropathologie,  par  Rosenthal.  Psychiatrie 
(russe)  contemporaine,  p.  444-431,  décembre  1907. 

Esquisse  générale  très  intéressante  de  la  théorie  de  l’immunité  et  de  son 
application  dans  la  paralysie  générale  et  le  tabes.  serge  soukhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 


1332)  Trois  cas  de  Syphilis  conjugale  avec  Paralysie  Générale  pro- 

Spilmann  (de  Nancy).  Province  Médicale, 

an  AAI,  n®  14,  p.  101,  4  avril  1908. 


I.  Syphilis  conjugale.  Paralysie  générale  chez  le 
du  maxillaire  chez  la  femme. 


mari.  Syphilis  gommeuse 
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n.  —  Syphilis  conjugale.  Paralysie  générale  chez  le  mari.  Syphilis  serpigi- 
neuse  de  la  face  chez  la  femme. 

III.  —  Syphilis  conjugale.  Paralysie  générale  chez  le  mari.  Gomme  du  front 
et  destruction  des  os  propres  du  nez  chez  la  femme. 

Ces  paralysies  générales  sont  des  dérivés  incontestables  de  l’infection  syphi¬ 
litique.  E.  Feindel. 

1333)  Volumineux  Hématome  de  la  région  frontale  chez  une  femme 
atteinte  de  Paralysie  Générale,  par  L.  et  G.  Fortineaü.  Soc.  médico-cfei- 
rurgicale  des  Hôpitaux  de  Nantes,  26  novembre  1907.  Gazette  Médicale  de  Nantes, 
an  XXVI,  n»  6,  p.  108,  8  février  1908. 

La  malade,  âgée  de  23  ans,  d’abord  soignée  comme  neurasthénique,  présente 
actuellement  toute  la  symptomatologie  de  la  paralysie  générale  avec  agitation  et 
idées  de  grandeur. 

Chez  elle  on  vit  se  développer  une  tumeur  volumineuse  ovalaire,  fluctuante, 
occupant  toute  la  largeur  du  front  et  sa  moitié  supérieure  (photos).  Il  ne  s’agit 
pas  d’un  hématome  sous-cutané,  mais  bien  d’un  hématome  sous-aponévrotique 
ou  périostique.  L’auteur  discute  sur  l’origine  de  cet  hématome  et  le  considère 
comme  conditionné  par  un  trouble  primitif  de  la  circulation  périphérique  à  la 
faveur  duquel  un  choc  insignifiant  a  pu  suffire  à  le  provoquer. 

E.  Fcindel. 

1334)  Le  diagnostic  de  la  Paralysie  Générale,  par  F.  W,  Mott.  Practi¬ 

tioner,  London,  janvier  1908. 

L’origine  syphilitique  de  la  paralysie  est  certaine.  Cette  notion  peut  assurer 
le  diagnostic  dans  bien  des  cas.  Ihoma. 

1335)  Un  cas  de  Tabo-paralysie  juvénile  à  base  hérédo-syphilitique 
associé  à  une  affection  compliquée  du  Cœur  et  de  l’Aorte,  par 

G.  Roasesda  (de  Turin).  Rivista  Neuropatologica,  vol.  II,  n“  1,  p.  8,  janvier 
1908, 

11  s’agit  d’un  garçon  de  23  ans  chez  lequel  on  trouve  associés  le  tabes  et  la 
paralysie  générale,  la  maladie  mitrale  et  l’insuffisance  aortique. 

F.  Deleni. 

1336)  Au  sujet  d’un  cas  d’association  du  Tabes  à  la  Paralysie  Géné¬ 
rale,  par  H.  Gaehlinger  et  M.  Desruelles  (de  Lille).  Soc.  de  Médecine  du  dépar¬ 
tement  du  Nord,  13  décembre  1907.  Écho  Médical  du  Nord,  an  XII,  n"  2,  p.  17, 

12  janvier  1908. 

Chez  le  malade,  les  symptômes  de  tabes  sont  nets,  et  ceux  d’une  paralysie 
générale  déjà  avancée  ne  sont  pas  douteux.  Les  auteurs  discutent  sur  l’associa¬ 
tion  morbide  dont  il  s’agit  ici.  E.  Feindel. 

PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

1337)  De  la  Reproduction  artificielle  des  Hallucinations  chez  les 
malades  atteints  de  Delirium  tremens,  par  Zaïtzeff  et  A.  Ivanoff. 
Moniteur  (russej  neurologique,  fasc.  2,  p.  100-140,  1907. 

Dans  la  grande  majorité  de  cas,  après  la  disparition  des  hallucinations  chez 
les  délirants,  on  peut  dans  le  cours  des  quatre  premiers  jours  provoquer  chez 
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eux,  sans  leur  faire  de  questions,  des  images  hallucinatoires,  en  leur  proposant 
simplement  de  regarder  une  feuille  de  papier  blanc.  Les  résultats  positifs  sont 
possibles,  alors  même  que  le  malade  avait  des  hallucinations  auditives  exclusi¬ 
vement  et  lorsque  les  hallucinations  visuelles  étaient  absentes.  Les  seuls  phéno¬ 
mènes  subsistant  de  la  crise  du  delirium  tremens  étaient  le  tremblement  et  par¬ 
fois  un  sommeil  inquiet.  Les  images  hallucinatoires  apparaissent  ou  immédiate¬ 
ment,  dès  que  le  malade  commence  à  regarder  la  feuille,  ou  après  un  inter¬ 
valle  de  temps  assez  long  (pas  plus  de  15  minutes);  cela  dépend  de  la  gravité 
du  cas  :  plus  la  crise  de  delirium  trémens  a  été  violente,  plus  les  hallucinations 
apparaîtront  vite.  Il  n’y  a  pas  de  rapport  entre  le  temps,  durant  lequel  les  ma¬ 
lades  voient  des  images  hallucinatoires  sur  le  papier  et  la  gravité  des  cas.  Les 
images  hallucinatoires  sont,  pour  la  plupart,  colorées  en  noir  ;  mais  quelque¬ 
fois  elles  peuvent  être  colorées  en  différentes  couleurs  éclatantes  ;  il  peut  y  avoir 
association  de  différentes  teintes.  Au  fur  et  à  mesure  que  les  malades  ces¬ 
sent  d’avoir  des  hallucinations  sur  le  papier,  le  tremblement  disparaît.  Les  ma¬ 
lades  ne  se  méprennent  pas  sur  la  valeur  des  images  qu’ils  voient  et,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  ils  n’en  éprouvent  pas  de  peur.  A  la  pression  des 
globes  oculaires,  dans  certains  cas,  les  hallucinations  disparaissent,  mais  pas 
pour  longtemps  ;  au  contraire,  la  pression  des  globes  oculaires  ne  peut  pas 
provoquer  des  hallucinations.  La  lecture  de  l’imprimé,  chez  ces  malades,  se 
fait  très  facilement,  et  les  hallucinations  n’apparaissent  pas.  Les  hallucinations 
sur  la  feuille  de  papier  blanc,  de  même  que  le  tremblement  et  les  modifications 
de  la  forme  des  objets,  sont  d’origine  centrale.  Les  hallucinations  sur  le  papier 
sont  particulières  aux  malades  qui  ont  souffert  de  delirium  tremens,  elles  ne  se 
produisent  pas  chez  ceux  qui  sont  atteints  d’alcoolisme  chronique  ou  d’un 
simple  enivrement.  Il  ne  peut  être  question  de  suggestion  dans  l’apparition  des 
hallucinations  sur  le  papier.  Sebge  Soükhanoff. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


1338)  Psychoses  de  la  Jeunesse  (Jugendirresein),  par  Rizor  (clin,  du  profes¬ 
seur  Ckameb,  Gôttingue).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XLIIl,  fasc.  2  et  3,  p.  1011 
et  760  (115  p.,  obs.). 

Dans  un  travail  considérable  et  riche  en  observations,  Rizor  tente  la  classifî- 
ration  si  délicate  des  psychoses  de  la  jeunesse  (Jugendirresein),  dénomination  à 
laquelle  il  s’arrête  de  préférence  à  d’autres  comme  ne  préjugeant  de  l’évolution 
sur  laquelle  il  se  base  surtout  dans  cette  classification. 

1“  Arrêt  prématuré  du  développement  intellectuel  à  la  puberté.  Les  cas 
décrits  ici  ressemblent  à  la  «  folie  morale  ».  Mais  Rizor  repousse  ce  terme 
comme  ne  faisant  pas  la  part  du  déficit  intellectuel.  Ces  cas  se  caractérisent 
ainsi  :  le  développement,  jusque-là  normal,  s’arrête,  sans  perte  des  notions 
acquises.  Pauvreté  des  idées  et  conception  par  rapport  à  l’âge  et  à  l’instruc¬ 
tion  :  faiblesse  de  l’attention,  défaut  d’énergie,  de  durée,  et  faiblesse  du  pouvoir 
critique  et  du  discernement.  Pas  de  symptômes  psychiques.  Les  malades  s’ex¬ 
cluent  de  leur  milieu. 

2»  Psychoses  proprement  dites  de  la  puberté,  les  psychoses  puerpérales  incluses 
pouvant  guérir  ou  conduire  à  l’arrêt  intellectuel  :  début  aigu  ou  subaigu; 
l’orientation  peut  persister  ;  la  désorientation  et  l’hébétude  complète  peuvent 
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exister.  Grande  variation  du  tableau  clinique,  sans  influence  sur  la  terminaison. 
Attention  très  troublée  ;  compréhension  conservée  ainsi  que  la  mémoire  et  l’at¬ 
tention  ;  pouvoir  critique  atteint.  Monotonie  des  idées  délirantes.  Désharmonie 
entre  l’habitus  du  malade  et  son  délire.  Diminution  de  l’affectivité.  La  guérison 
peut  être  complète. 

S”  Psychoses  procédant  par  accès,  ne  guérissant  pas.  Début  et  tableau  clinique 
semblables  au  groupe  2.  Plus  grande  fréquence  des  symptômes  catatoniques, 
dont  l’intensité  assombrit  le  pronostic.  Les  facultés  intellectuelles  diminuent 
graduellement;  pas  d’arrêt,  mais  un  déficit  intellectuel.  Démence  terminale 
constante.  L’orientation  étant  conservée,  ainsi  qu’un  certain  capital  intellectuel, 
si  mince  qu’il  soit,  grande  apathie,  absence  d’initiative,  manque  d’attention, 
grande  faiblesse  de  discernement,  vie  instinctive.  Ressemblance  avec  les  imbé¬ 
ciles. 

Dans  un  type  voisin  Rizor  place  les  cas  où  apparaissent  des  accès  de  complet 
délire  de  quelques  jours  à  3  semaines  de  durée,  avec  intervalles  de  lucidité 
complète;  l’affection  peut  durer  des  années  sans  qu’une  démence  manifeste 
paraisse.  Le  pronostic  en  est  très  mauvais. 

4"  Psychoses  de  lapuberté  où  la  démence  complète  survient  rapidement.  Début  et 
tableau  clinique  semblables  aux  groupes  2  et  3.  Symptômes  catatoniques  cons¬ 
tants.  Parfois  état  d’excitation. 

A  la  période  terminale  ;  perte  de  l’orientation.  Attention  nulle;  puissance  de 
compréhension  très  atteinte.  Grosses  lacunes  de  mémoire.  Volonté  presque 
abolie.  Affectivité  complètement  disparue.  Ces  cas  i-essemblent  à  l’idiotie  pro¬ 
fonde. 

5*  Les  psychoses  de  la  puberté  se  développent  parfaitement  dans  l’imbécil¬ 
lité  congénitale.  Les  stades  terminaux  sont  semblables  à  ceux  des  groupes  3 
et  4. 

Pour  chaque  groupe  Rizor  donne  un  grand  nombre  de  bonnes  observations. 
Le  peu  de  netteté  des  conclusions  reproduites  ici  intégralement  montrent, 
malgré  les  efforts  de  l’auteur,  les  difficultés,  l’incertitude  actuellement  encore 
très  grande  de  la  classification  et  du  diagnostic  des  psychoses  de  la  jeunesse. 

M.  Trénel. 

1339)  Psychoses  de  la  'Vieillesse,  par  Mlle  Landry.  La  Clinique,  an  III,  n"  10, 

p.  113,  21  février  1908. 

L’auteur  distingue  les  troubles  mentaux  de  la  vieillesse  qui  ont  une  base  ana¬ 
tomique  et  ceux  qui  appartiennent  aux  vésanies.  L’auteur  décrit  en  détail  la 
mélancolie  d’involution  et  le  délire  de  persécution  sénile  qui  appartiennent  à  ce 
dernier  groupe.  E.  Feindel. 

1340)  Un  cas  de  Psychose  choréique  à  l’âge  présénile  avec  terminai¬ 
son  par  la  guérison,  par  Gino  Volpi  Ghirardini.  Giornale  di  Psychiatria 

Clinica  e  tecnica  manicomiale,  an  XX.W,  fasc.  4,  1907. 

Femme  de  57  ans  qui  présentait  en  même  temps  des  mouvements  choréiques 
de  la  face  et  des  quatre  membres  et  un  état  mental  caractérisé  surtout  par  de 
la  confusion  avec  un  peu  d’excitation. 

Contre  toute  prévision,  la  malade  guérit  rapidement  et  complètement  de  ses 
troubles  moteurs  et  de  ses  troubles  psychiques.  Il  ne  s’agissait  pas  de  chorée 
d’Huntington  ni  même  de  la  chorée  variable  de  Brissaud,  mais  bien  d’un  cas  de 
chorée  mineure.  F.  Deleni. 
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1341)  Folie  sensorielle  chez  un  Imbécile,  par  Enbico  Rossi  (de  Mom- 
bello).  Rivista  Sperimenlale  di  Freniatria,  vol.  XXXIII,  fasc.  4,  p.  960-973,  dé¬ 
cembre  1907. 

Observation  et  expertise  concernant  un  soldat  ayant  dérobé  des  objets  d’équi¬ 
pement  et  qui,  après  avoir  été  arrêté,  manifesta  des  troubles  psychiques  pour 
lesquels  il  fut  mis  en  observation. 

Ce  sujet  était  atteint  de  folie  sensorielle  (variété  mélancolique-stupide)  déve¬ 
loppée  sur  un  fond  d’insuffisance  mentale.  Le  point  intéressant  est  que  les  phé¬ 
nomènes  de  la  psychose  surajoutée  se  confondaient  en  partie  avec  ceux  de 
l’imbécillité  et  qu’il  était  difficile  de  faire  le  départ  des  symptômes  des  deux 
ordres.  F.  Deleni. 

1342)  Un  cas  d’idiotie  sans  lésions  appréciables  du  Cerveau,  par 
L.  Marchand  et  H.  Nouet.  Soc.  anatomique  de  Paris,  octobre  1907,  Bull., 
p.  647. 

Pas  de  lésions  macroscopiques,  ce  qui  est  rare  pour  les  cerveaux  d’idiots. 

Au  microscope,  sclérose  corticale  superficielle  diffuse  avec  absence  ou  raré¬ 
faction  des  fibres  tangentielles  et  des  fibres  de  la  strie  de  Baillarger. 

A  rapprocher  cette  lésion  congénitale  de  la  lésion  analogue  des  adultes 
atteints  de  troubles  mentaux  chroniques.  E.  Feindel. 

1343)  De  la  Folie  périodique  chez  les  Enfants,  par  Moubatoff.  Psychiatrie 
(russe)  contemporaine,  p.  308-310  et  342-353,  septembre  et  octobre  1907. 

La  psychose  périodique  chez  les  enfants  présente  les  mêmes  formes  cliniques 
que  chez  les  adultes  (circulaire,  maniaque  dépressif  et  périodique  à  une  phase) . 
A  en  juger  d’après  les  cas  de  l’auteur,  les  états  de  stupeur  se  développent  assez 
facilement,  dans  le  stade  maniaque  de  même  que  dans  le  stade  dépressif.  Par 
suite  du  faible  développement  comparatif  de  la  sphère  intellectuelle,  les  enfants 
ont  très  peu  de  tendance  à  évoluer  vers  le  délire.  Les  tableaux  cliniques  de  la 
psychose  périodique  des  enfants,  sont  plus  simples  que  ceux  de  l’adulte,  et  les 
manifestations  de  l’affection  y  sont  plus  élémentaires  et  plus  uniformes. 

SEBGE  SOUKHANOFF. 

1344)  Les  Satisfaits  :  États  de  satisfaction  dans  la  démence  de 
l’idiotie,  par  M.  Mignard.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XII,  n“  2,  p.  67,  février 
1908. 

La  satisfaction  des  paralytiques  généraux  mégalomànes  à  la  période  d’excita¬ 
tion  est  chose  classique. 

Il  est  une  autre  catégorie  de  malades  heureux  que  l’on  peut  facilement 
observer.  —  Lorsque,  dans  un  asile  d’aliénés,  on  visite  un  de  ces  quartiers  dont 
la  population  est  en  majeure  partie  composée  de  gâteux,  d’idiots  ou  de  déments, 
on  peut  être  frappé  par  l’expression  de  la  plupart  des  physionomies  :  un  grand 
nombre  d’entre  elles  reflètent  une  heureuse  torpeur  et  laissent  voir  à  la  fois  la 
niaiserie  et  la  béatitude.  Ces  malades,  dont  l’aspect  lamentable  et  la  mentalité 
embryonnaire  ou  décrépite  sont  particulièrement  pénibles  à  constater,  se  décla¬ 
rent  contents  de  leur  sort  ;  et  leur  sociabilité  est  égale  à  la  bonne  opinion  qu’ils 
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ont  d’eux-mêmes.  Ce  sont  des  résignés  heureux,  dont  la  béatitude  paradoxale  et 
animale  tranche  sur  l’agitation  anxieuse  de  nos  contemporains. 

En  tout  cas  ces  états  de  béatitude  chronique  paraissent  être  symptomatiques 
d’états  pathologiques  graves,  qui  compromettent  irrémédiablement  la  vie  ou 
l’intelligence  de  l’individu.  E.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

1345)  Le  traitement  du  Goitre  Exophtalmique  par  le  Sulfate  de  Qui¬ 
nine,  par  Lancereaux  et  Paülesco.  Académie  de  Médecine,  séance  du  23  fé¬ 
vrier  1908,  Bull,  p.  269. 

Le  principal  désordre,  celui  autour  duquel  gravitent  tous  les  autres  troubles 
qui  constituent  le  goitre  exophtalmique,  est  certainement  une  vaso-dilatation 
active,  primitive  ou  réflexe  des  vaisseaux  du  cou  et  de  la  tête. 

Or,  l’arsenal  thérapeutique  possède  un  médicament  remarquable  par  son 
action  vaso-constrictive  sur  les  vaisseaux  du  cou  et  de  la  tête  :  c’est  le  sulfate 
de  quinine. 

Les  auteurs  ont  employé  cette  médication  dans  un  grand  nombre  de  cas  de 
goitre  exophtalmique. 

Sous  l’influence  du  sulfate  neutre  de  quinine,  administré  à  la  dose  'de 
1  gramme  à  1  gr.  50  pendant  13  à  20  jours  chaque  mois,  le  soir  en  3  fois,  on 
voit  diminuer  rapidement  et  cesser  les  phénomènes  de  vaso-dilatation  des  vais¬ 
seaux  de  la  tête  et  du  cou,  disparaître  l’énervement,  les  cauchemars,  la  toux 
quinteuse,  la  tachycardie,  la  dilatation  pupillaire.  L’exophtalmie  s’atténue  un 
peu  plus  lentement  ;  le  goitre  diminue  aussi  de  volume  si  l’affection  n’est  pas 
trop  ancienne. 

Dans  certains  cas  et  surtout  quand  l’affection  date  de  plusieurs  années,  il  est 
avantageux  d’associer  la  quinine,  l’ergot  de  seigle,  autre  puissant  vaso-cons¬ 
tricteur  dont  les  malades  prennent  de  10  à  13  centigrammes  par  jour  dans  la 
matinée.  ’  E.  Feindel. 

1346)  A  propos  de  Rachistovaïnisation,  par  Dabio  Mabagliano.  Accademia 

Medica  di  Genova,  9  mars  1908. 

Pour  être  certain  d’extraire  une  quantité  suffisante  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  par  la  ponction  lombaire,  il  est  bon  d’injecter  au  malade  un  quart  d’heure 
auparavant  un  tiers  de  centigramme  de  chlorhydrate  de  pilocarpine. 

Ensuite  on  se  trouvera  bien  d’ajouter  à  la  stovaïne  des  substances  empêchant 
sa  précipitation  au  contact  du  liquide  céphalo-rachidien;  on  ne  peut  se  servir  de 
glucose;  mais  la  cocaïne,  l’alypine,  la  tropococaïne,  la  novococaïne  s’opposent 
également  à  la  précipitation.  La  novococaïne  est  préférable  en  raison  de  sa 
toxicité  moindre.  F.  Deleni. 

1347)  Revue  des  travaux  récents  sur  l’Anesthésie  Spinale,  par  J.  W. 

Struthebs.  Edinburg  Medical  Journal,  n”  633,  p.  243,  mars  1908. 

L’anesthésie  spinale,  la  rachistovaïnisation  en  particulier  tendent  à  être  d’un 
emploi  de  plus  en  plus  répandu;  bien  que. la  méthode  ait  des  inconvénients, 
elle  s’impose  dans  un  grand  nombre  de  cas  ;  la  discussion  sur  les  mérites  res¬ 
pectifs  de  l’anesthésie  spinale  et  de  l’anesthésie  générale  restera  longtemps 
ouverte.  Thoma. 
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1348)  Sur  la  Rachistovaïnisation,  par  Lf.gueu.  Soc.  de  Chirurgie, 

8  avril  1908. 

M.  Legueo  a  fait  plus  de  300  rachistovaïnisations.  11  a  observé  un  certain 
nombre  d’inconvénients,  parmi  lesquels  des  cas  d’incontinence  et  des  paraplé¬ 
gies. 

M.  Güignaru  cite  un  cas  de  paraplégie  qui  dura  deux  mois;  la  ponction 
lombaire  simple  n’est  pas,  non  plus,  inoffensive. 

M.  J.-L.  Faure.  — L’anesthésie  produite  par  la  rachistovaïnisation  est  par¬ 
faite  et  les  dangers  n’en  sont  point  excessifs.  Mais  au  point  de  vue  chirurgical 
ses  inconvénients  sont  sérieux  ;  le  ràchement  musculaire  n’est  pas  complet  et 
le  malade  assiste  à  l’opération. 

M.  Reclus  a  renoncé  à  l’anesthésie  rachidienne,  l’anesthésie  locale  suffisant 
pour  les  cas  où  elle  est  indiquée.  E-  E. 

1349)  Sur  l’Anesthésie  Rachistovaïnique,  par  Francesco  Feliziani  (de 
Rome).  Il  Policlinieo,  Sez.  prat.  an  XV,  fasc.  7,  p.  197,  16  février  1908. 

Statistique  portant  sur  203  cas  ;  pas  de  suites  malheureuses  ;  2  cas  seulement 
de  collapsus  grave  dont  les  malades  se  remirent  très  vite. 

F.  Deleni. 

■  1350)  Statistiques  de  Rachistovaïnisation,  par  Chaput.  Soc.  de  Chirurgie, 
4  mars  1908. 

M.  Chaput  apporte  à  la  Société  3  statistiques  de  rachistovaïnisations,  prati¬ 
quées  pendant  l’année  1907  ;  savoir  :  celle  de  M.  Chochon-Latouche,  interne  à 
l’hôpital  Lariboissière,  celle  de  M.  Mesley,  chirurgien  à  Gijon  (Espagne),  et  la 
sienne  propre. 

Au  cours  de  la  discussion  qui  s’engage  à  ce  propos,  MM.  Reynier,  Guinard, 
Nélaton  citent  des  cas  de  parésie  ou  de  paralysie  des  membres  inférieurs 
apparue  chez  des  rachistovaïnés  plusieurs  mois  après  l’acte  opératoire  subi. 

Bien  qu’il  ne  s’agisse  pas  sûrement  d’un  accident  tardif,  de  tels  faits  motivent 
de  la  méfiance  à  l’égard  de  la  rachistovaïne.  E.  F. 

1331)  De  la  Tropococaïnisation  de  la  moelle  épinière,  par  Serpovsky. 

VIP  Congrès  des  chirurgiens  russes,  Moscou,  1907. 

L’anesthésie  rachidienne,  appliquée  avec  la  plus  sévère  aseptie,  ne  présente 
actuellement  aucun  danger  pour  la  vie.  Souvent,  chez  les  adultes,  pour  les  opéra¬ 
tions  dans  la  région  abdominale  et  pelvienne  et  sur  les  extrémités,  cette  méthode 
peut  remplacer  avec  succès  la  narcose  générale,  qui  n’est  pas  sans  danger;  c’est 
pourquoi  cette  méthode  est  digne  de  la  plus  vaste  propagation  surtout  dans  la 
pratique  de  la  campagne.  Au  point  de  vue  technique,  cette  méthode  n’est  pas 
difficile.  Serge  Soukhanoff. 

1332)  Observations  sur  l’Anesthésie  Rachidienne,  par  Minz.  VIP  Con¬ 

grès  des  chirurgiens  russes,  Moscou,  1907. 

L’anesthésie  rachidienne  doit  être  évitée  chez  les  personnes  nerveuses  qui  ne 
distinguent  pas  toujours  bien  les  sensations  tactiles  des  sensations  douloureuses. 
La  principale  question  est  de  savoir,  si  l’anesthésie  rachidienne  peut  être  admise 
chez  des  personnes  jeunes  et  bien  portantes.  D’après  son  expérience,  l’auteur 
répond  positivement  et  trouve  qu’elle  peut  être  appliquée  dans  les  opérations 
pratiquées  au-dessous  de  l’ombilic.  •  Serge  Soukhanoff. 
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1353)  Anesthésie  Rachidienne,  par  Rodendohf.  VII’  Congrès  des  chirurgiens 

russes,  Moscou,  1907. 

L’anesthésie  rachidienne  locale,  bien  réglée,  parait  moins  dangereuse  que  la 
narcose  générale,  et  présente  sur  elle  de  grands  avantages.  De  toutes  les  subs¬ 
tances  employées,  la  tropococaïne  paraît  la  moins  dangereuse.  L’application 
de  la  tropococaïnisation  de  la  moelle  est  surtout  recommandable  chez  des  ma¬ 
lades  âgés  et  épuisés,  chez  lesquels  la  narcose  générale  peut  menacer  la  vie. 
Les  maladies  du  cœur,  des  poumons,  des  reins,  l’artériosclérose,  l’obésité,  l’al¬ 
coolisme  et  la  septicémie  n’empêchent  pas  l’application  de  l’anesthésie  rachi¬ 
dienne  par  la  tropococaïne.  Cette  méthode  présente  beaucoup  d’avantages  pen¬ 
dant  la  guerre,  dans  la  pratique  à  la  campagne  et,  en  général,  là  où  le  nombre 
des  aides  est  limité.  Serge  Soukhanofp. 

1354)  L’Anesthésie  Rachidienne,  par  Goldberg.  VII’  Congrès  des  chirurgiens 

russes,  Moscou,  1907. 

La  technique  de  l’anesthésie  spinale  se  trouve  en  pleine  évolution,  c’est  pour¬ 
quoi  une  opinion  ferme  sur  ce  sujet  est  encore  prématurée.  Mais  cette  méthode 
doit  être  envisagée  comme  un  grand  progrès  dans  la  chirurgie.  Les  expériences 
avec  la  tropococaïne  ont  démontré  que  dans  la  grande  majorité  de  cas  d’opéra¬ 
tions,  pratiquées  au-dessous  de  l’ombilic,  cette  anesthésie  n’est  pas  dangereuse, 
facile  à  appliquer,  son  action  efficace  ;  et  dans  les  cas  où  le  chloroforme  ne 
peut  pas  être  appliqué,  cette  méthode  rend  de  grands  services.  Pourtant,  il  ne 
faut  pas  abuser  de  cette  méthode  ;  elle  ne  doit  pas  remplacer  tout  à  fait  la  nar¬ 
cose  générale,  qui,  dans  les  conditions  physiologiques  normales,  est  moins  dan¬ 
gereuse  et  plus  sûre.  Serge  Soukhanoff. 

1355)  De  l’Anesthésie  Rachidienne,  par  Spuarny.  VII’  Congrès  des  chirur¬ 

giens  russes,  Moscou,  1907. 

L’anesthésie  rachidienne  est  une  méthode  qui  est  loin  d’être  parfaite  et  devant 
laquelle  se  posent  encore  trop  de  questions  non  résolues  ;  il  y  a  encore  trop 
d’inconnues  dans  cette  méthode.  Ktant  donné  le  nombre  des  complications, 
observées  à  la  suite  de  l’application  de  cette  méthode,  et  le  nombre  de  cas  de 
mort,  elle  doit  être  considérée  comme  plus  dangereuse,  que  la  narcose  par 
l’éther  ou  le  chloroforme  et  bien  plus  dangereuse  que  l’anesthésie  locale.  Cette 
méthode  ne  peut  être  appliquée  que  dans  les  cas,  où  la  narcose  générale  n’est 
pas  possible  et  où  l’anesthésie  locale  est  suffisante.  L’anesthésie  locale  peut 
être  appliquée  dans  bien  plus  d’opérations  qu’elle  ne  l’est  habituellement. 

Serge  Soukhanoff. 

1356)  Observations  sur  l’Anesthésie  Rachidienne,  par  Silberbehg. 

VII’ Congrès  des  médecins  russes,  Moscou,  1907. 

L’anesthésie  rachidienne  doit  être  placée  d’égal  à  égal  à  côté  des  autres  mé¬ 
thodes  d’anesthésie.  Cette  anesthésie  exige  une  technique  habile  et  soignée,  une 
dose  bien  déterminée  qui  varie  avec  la  préparation  employée  et  avec  le  siège  de 
l’opération.  La  néococaïne  avec  l’adrénaline  donnent  de  meilleurs  résultats  que 
la  tropococaïne  avec  le  suprareninum.  Serge  Soukhanoff. 
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XVIir  CONGRÈS 

DES 

MÉDECINS  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 

DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 
(Dijon,  3-8  août  1908) 

Président  :  M.  le  docteur  Cullehre  (de  la  Roche-sur-Yon). 

Secrétaire  général  :  M.  le  docteur  Garnier  (de  Dijon). 


(Depuis  l’année  1900,  la  Pevue  Neurologique  consacre  chaque  année  un  fascicule  spé¬ 
cial  aux  Comptes  rendus  analytiques  du  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de 
France  et  des  pays  de  langue  française.  Aûn  de  faciliter  les  recherches  scientifiques, 
il  n’est  pas  tenu  compte  de  l’ordre  des  séances.  Ce  compte  rendu  comprend  : 

1»  Los  Rapports,  avec  les  discussions  et  communications  y  afférentes  ; 

2»  Les  Communications  diverses,  réparties  sous  les  rubriques  :  Neurologie,  Psychiatrie 
et  Assistance. 

La  Revue  Neurologique  adresse  ses  remerciements  au  Président,  au  Secrétaire  général, 
ainsi  qu’à  tous  les  membres  du  Congrès  pour  l’obligeance  avec  laquelle  ils  ont  facilité  sa 
tâche.] 


Le  XVIII'  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française  s’est  ouvert  à  Dijon,  le  lundi  3  août,  à  9  heures  du 
matin,  à  l’Hôtel-de-Ville,  dans  la  salle  des  États  de  Rourgogne,  sous  la  prési¬ 
dence  de  M.  Dumont,  maire  de  Dijon,  assisté  de  M.  Jüj.es  Alexandre,  Secrétaire 
général  du  Préfet  de  la  Côte-d’Or,  de  M.  Blüzet,  Inspecteur  général,  délégué 
du  Ministre  de  l’Intérieur,  de  M.  Boirac,  recteur  de  l’Université  de  Dijon,  et 
de  MM.  Jules  Magnin,  sénateur,  président  du  Conseil  général  de  la  Côte-d’Or, 
Cünisset-Carnot,  premier  président  de  la  Cour. 

M.  Dumont,  maire  de  Dijon,  souhaite  la  bienvenue  aux  congressistes. 

M.  Blüzet,  inspecteur  général,  fait  des  vœux  pour  le  succès  du  Congrès. 

M.  le  docteur  Cüllerre,  Président  du  Congrès,  prononce  le  discours  inau¬ 
gural.  Il  étudie,  au  point  de  vue  neuro-psychiatrique,  d’après  les  mémoires  de 
l’époque,  les  principaux  personnages  de  la  cour  de  Louis  XIV, 
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La  première  séance  a  eu  lieu  le  lundi  3  août,  à  2  heures  de  l'après-midi, 
dans  la  salle  des  Actes  de  l’Université  de  Dijon. 

Ont  été  nommés  Présidents  d’honneur  ;  MM.  Jules  Magnin,  sénateur  de  la 
Côte-d’Or;  CumssET-CARNor,  premier  président  de  la  Cour;  Bluzet,  inspecteur 
général,  représentant  le  ministre  de  l’Intérieur;  Briens,  préfet  de  la  Côte-d’Or; 
Dumont,  maire  de  Dijon;  Boirac,  recteur  de  l’Université  de  Dijon;  M.  le  doyen 
de  la  Faculté  des  Lettres;  M.  le  doyen  de  la  Faculté  des  Sciences  ;  M.  le  doyen 
de  la  Faculté  de  Droit  de  Dijon;  M.  le  directeur  de  l’École  de  Médecine  de 
Dijon. 

M.  Boirac,  recteur  de  l’Université  de  Dijon,  prononce  une  allocution  de  bien¬ 
venue. 

Le  bureau  du  Congrès  est  ainsi  constitué  : 

Président:  M.  le  doctéur  Cullerre  ;  «ice-président  ;  M.  le  docteur  Vallon  ; 
secrétaire  général  :  M.'  le  docteur  S.  Garnier;  secrétaires  des  séances  : 
MM.  Castin  èt  DüPOüv. 


Des  réceptions  ont  été  offertes  aux  Congressistes  :  le  lundi  3  août,  par  la 
Société  des  Sciences  médicales  de  la  Côte-d’Or;  le  mercredi  5  août  par  l’Asile 
des  Aliénés  de  Dijon. 

Des  excursions  ont  été  faites  à  Fontaine-Française,  à  Vougeot,  à  Beaune,  à 
Bussy-Rabutin  et  Flavigny.  Le  Congrès  a  également  visité  les  fouilles  d’Alise- 
Sainte-Reine  (ancienne  Alésia),  sous  la  direction  de  M.  le  professeur  Matruchot, 
de  M.  le  docteur  Adrien  Simon,  président,  et  de  plusieurs  membres  de  la  Société 
des  Sciences  de  Semur. 

Après  la  dislocation,  les  membres  du  Congrès  ont  fait  individuellement  des 
excursions  dans  le  Morvan. 


L’Assemblée  générale  du  Congrès  s’est  réunie  le  mardi  4  août,  à  la  suite  de 
la  séance  de  l’après-midi. 

En  l’absence  de  M.  Long,  Secrétaire  général  du  Congrès  de  Genève  (1907), 
M.  Henry  Meige,  Secrétaire  permanent,  fait  connaître  les  résultats  budgétaires 
du  Congrès  de  Genève. 

L’Assemblée  générale  est  appelée  ensuite  à  voter  pour  le  choix  du  siège  du 
prochain  Congrès  (1909),  de  son  vice-président,  des  sujets  qui  feront  l’objet  de 
Rapports  et  des  Rapporteurs. 

Le  siège  du  prochain  Congrès  (XIX')  sera  Nantes,  avec  M.  le  docteur  Vallon 
(de  Paris)  comme  Président,  et  M.  le  docteur  Mirallié  (de  Nantes),  comme 
Secrétaire  général. 

L’Assemblée  désigne  ensuite  au  scrutin  secret,  comme  Vice-Président,  M.  le 
docteur  Klippel  (de  Paris). 


Les  questions  suivantes  feront  l’objet  de  Rapports  : 

Psychiatrie  :  Les  fugues  en  psychiatrie.  —  Rapporteur  :  M.  le  docteur  Vie-- 
TOR  Parent  fils  (de  Toulouse). 

Neurologie  :  Les  Chorées  chroniques.  —  Rapporteur  :  M.  le  docteur  Sainton 
(de  Paris). 
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Médecine  légale  :  Le»  aliénés  dans  l’armée  au  point  de  vue  médico-légal.  — 
Rapporteurs  :  MM.  les  docteurs  Gbanjux  (de  Paris)  et  Rayneau  (d’Orléans). 

Pour  chacun  des  -deux  premiers  Rapports  il  est  fixé  un  maximum  de  50  pages 
d’impression.  Pour  le  troisième  Rapport,  qui  comporte  deux  Rapporteurs,  chacun 
d’eux  ne  peut  disposer  que  de  40  pages  d’impression. 


L’Assemblée  générale  a  procédé  au  remplacement  de  deux  des  membres  de 
son  Comité  permanent,  dont  les  noms,  conformément  au  règlement,  ont  été 
tirés  au  sort.  Les  membres  sortants  sont  ;  MM.  Raymond  et  Vallon. 

Ont  été  nommés,  en  remplacement,  par  un  vote  au  scrutin  secret.:  MM.  Gil¬ 
bert  Ballet  et  Deny. 

Le  Comité  permanent  du  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et 
des  pays  de  langue  française  se  compose  des  membres  suivants  :  MM.  .Vrnaud, 
Gilbert  Ballet,  Crocq,  Deny,  Giraud,  Régis,  et  de  MM.  Cullerre,  président  du 
Congrès  de  1908  (Dijon),  et  Vallon,  président  du  Congrès  de  1909  (Nantes).  — 
Secrétaire  permanent  :  M.  Henry  Meige. 


DISCOURS  INAUGURAL 


M.  Cullerre,  Président  du  Congrès. 

Coup  d’œil  médico-psychologique  sur  le  monde  de  la  cour 
au  temps  de  Louis  XIV. 

[Voici,  de  cette  intéressante  étude  richement  documentée  on  curieuses  anecdotes  fine¬ 
ment  interprétées  par  l’auteur,  un  résumé  que  celui-ci  a  eu  l’obligeance  de  rédiger  spé¬ 
cialement  pour  la  Revue  Neurologique.  Cette  dernière  tient  à  l’en  remercier  très  vive- 

Des  liens  étroits  rattachent  la  médecine  mentale  à  la  sociologie  et  surtout  à 
l’histoire.  Déjà  de  nombreux  travaux  ont  rendu  ces  relations  évidentes  et  con¬ 
tribué  aux  progrès  des  sciences  historiques  et  de  la  patholpgie  mentale.  Je  me 
propose  d’qjouler  une  contribution  modeste  à  ces  travaux  en  vous  priant  de 
jeter  avec  moi,  au  point  de  vue  médico-psychologique,  un  coup  d’œil  sur  le 
monde  delà  cour  au  temps  de  Louis  XIV. 

T.  —  Psychoses. 

Les  écrits  du  temps  nous  fournissent  des  exemples  intéressants  de  psychose 
pure. 

Les  moins  nombreux  répondent  au  diagnostic  de  confusion  mentale.  Mme  de 
Sévigné  décrit  ainsi  la  maladie  de  Berrier,  confident  de  Colbert,  homme  haï  et 
méprisé  pour  le  rôle  qu’il  joua  dans  le  procès  Fouquet  :  «  Berrier  est  devenu 
fou,  mais  au  pied  de  la  lettre;  c’est-à-dire  qu’après  avoir  été  saigné  excessive¬ 
ment,  il  ne  laisse  pas  d’être  en  fureur.  Il  parle  de  potence,  de  roue,  il  choisit 
des  arbres  exprès;  il  dit  qu’on  le  veut  pendre;  il  fait  un  bruit  si  épouvantable 
qu’il  le  faut  tenir  et  lier.  » 
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Saint-Simon  nous  a  conservé  l’observation  d’un  neveu  de  Colbert,  le  marquis 
de  Maulévrier,  qui  se  tua  dans  un  accès  de  folie  furieuse,  survenu  au  cours 
d’une  tuberculose  pulmonaire  et  laryngée.  Déséquilibré  et  impulsif,  il  se  com¬ 
promit  en  témoignant,  vis-à-vis  de  la  duchesse  de  Bourgogne,  une  passion  vio¬ 
lente.  Fagon  l’envoya  en  Espagne  pour  se  soigner,  mais  au  retour  de  ce  voyage, 
il  se  brisa  le  crâne  dans  un  accès  de  fièvre  chaude,  en  se  précipitant  par  une 
fenêtre. 

Mme  Desmarests,  femme  du  surintendant  des  finances,  devint  folle  au  cours 
d’une  variole  et  tomba  en  démence.  > 

De  beaucoup  les  plus  nombreux  sont  les  cas  de  folie  héréditaire.  En  voici 
quelques  exemples  mémorables  ; 

Loménie  de  Brienne,  secrétaire  d’Etat  des  affaires  extérieures,  homme  d’une 
intelligence  brillante,  mais  déséquilibré  et  dénué  de  sens  moral,  après  avoir 
réussi  admirablement  à  la  cour  et  dans  son  ministère,  tomba  en  disgrâce  pour 
avoir  triché  au  jeu  du  roi.  A  la  mort  de  sa  femme  il  se  fait  prêtre  de  l’Oratoire, 
mais  est  bientôt  chassé  de  l’ordre  pour  inconduite.  On  dut  l’enfermer  dans  un 
couvent  où  il  mourut.  Sa  folie,  dit  Saint-Simon,  ne  l’empêcha  pas  d’écrire  beau¬ 
coup  de  poésies  parfaitement  belles  sur  ses  malheurs.  Son  fils  fut  aussi  enfermé 
pour  cause  d’aliénation  mentale. 

Une  destinée  lamentable  fut  celle  delà  famille  du  célèbre  ministre  Hugues  de 
Lionne.  Sa  femme  mourut  folle  après  une  vie  de  dissipation  extrême  et  de  pro¬ 
digalités.  Son  fils  aîné  ne  put  remplir  aucune  des  charges  que  lui  conféra  la 
faveur  royale  et  mourut  complètement  aliéné.  Son  second  fils,  prieur  de  Saint- 
Martin-des-Champs,  après  une  vie  de  débauches  et  de  désordres,  fut  mis  en 
tutelle  et  isolé  dans  son  prieuré  où  il  passa  le  reste  de  sa  vie  à  avaler  tous  les 
matins  vingt  pintes  d’eau  de  rivière.  Sa  fille,  la  marquise  de  Cœuvres,  vécut 
comme  sa  mère  et  n’eut  pas  meilleure  réputation  qu’elle. 

Le  cas  de  Claire  de  Maillé-Brézé,  épouse  du  grand  Condé,  nièce  du  cardinal 
de  Richelieu,  en  qui  l’histoire  reconnaît  un  névropathe  et  un  homme  de  génie, 
pose  une  fois  de  plus  le  passionnant  problème  des  parentés  du  génie  et  de  la 
folie.  Vers  40  ans,  elle  fut  atteinte  de  délire  de  la  persécution  et  on  dut  l’inter¬ 
ner  comme  folle  à  Chàteauroux  en  1671.  Elle  était  fille  de  Nicolle  de  Richelieu, 
sœur  du  grand  cardinal,  devenue  folle  au  même  âge.  Elle  fut  mère  de  Henri- 
Jules  de  Condé,  atteint,  lui  aussi,  de  mélancolie  avec  idées  de  négation.  Elle 
était  nièce  enfin  d’Alphonse  de  Richelieu,  frère  aussi  du  célèbre  cardinal, 
personnage  mystique,  bizarre  et  scrupuleux,  ayant  eu  des  bouffées  de  délire 
mégalomaniaque. 

II.  —  Névropathies. 

L’épilepsie  convulsive  n’est  guère  compatible  avec  la  vie  de  courtisan,  mais 
sous  ses  formes  variées,  elle  peut  se  glisser  dans  les  milieux  les  plus  choisis. 

M.  de  la  Châtre,  lieutenant-général  des  armées,  étant  un  jour  à  la  Comédie  à 
Versailles,  se  mit  tout  d’un  coup  à  tirer  l’épée,  à  s’imaginer  voir  les  ennemis,  à 
crier,  à  commander  et  à  vouloir  faire  le  moulinet  sur  les  comédiens  et  sur  la 
compagnie.  Cette  crise  n’était  pas  la  première.  Déjà,  chez  le  prince  de  Conti, 
qui  avait  la  goutte  et  en  éprouva  une  extrême  frayeur,  il  s’était  mis  soudain  à 
vouloir  charger  les  ennemis  en  poussant  des  cris  et  en  estocadant  contre  les 
meubles  et  le  paravent.  11  eut  depuis  quantité  d’autres  accès  qui  ne  le  séques¬ 
trèrent  ni  du  monde  ni  de  la  cour. 
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Bien  que  l’hystérie  ne  soit  pas  non  plus  une  maladie  de  cour,  on  en  trouve 
un  certain  nombre  d’exemples  dans  les  écrits  du  temps.  Sourche  a  décrit  une 
crise  convulsive  de  Mme  de  Nenneterre,  gouvernante  des  filles  de  Madame  ;  Bos¬ 
suet  nous  a  révélé  celles  de  Mme  de  Montespan.  Saint-Simon  nous  a  raconté  le 
cas  de  la  maréchale  de  Clérembault,  gouvernante  de  la  reine  d’Espagne,  qui 
pendant  un  an  fut  frappée  de  mutisme  hystérique,  et  celui  de  la  duchesse  de 
Charost  qui,  atteinte  d'akinesia  algera,  mourut  après  dix  ans  de  maladie  sans 
avoir  pu  être  remuée  de  son  lit,  voir  aucune  lumière,  ouïr  le  moindre  bruit,  ni 
changer  de  linge  plus  de  deux  ou  trois  fois  l’an. 

On  pourrait  citer  de  nombreux  cas  de  neurasthénie  constitutionnelle,  de  psy¬ 
chasthénie  et  d’hypocondrie,  au  sein  de  cette  société  si  spéciale.  Mme  de  Sévigné 
en  rapporte  des  exemples  aussi  nombreux  que  pittoresques  :  t  Mlle  de  Méry  (sa 
parente),  écrit-elle,  est  sans  fièvre,  mais  si  accablée  de  ses  maux  ordinaires  et 
de  ses  vapeurs,  si  épuisée  qu’elle  fait  pitié...  11  y  a  un  peu  de  difficulté  à  l’en¬ 
tretenir;  elle  se  révolte  aisément  contre  les  moindres  choses,  alors  qu’on  prend 
les  meilleurs  tons.  > 

Une  quantité  de  troubles  nerveux  étaient  désignés  sous  le  nom  de  vapeurs. 
Une  foule  de  vaporeux  entouraient  la  célèbre  marquise  de  La  Fayette,  qui,  elle- 
même,  était  atteinte  de  nervosisme  vague.  Un  des  vaporeux  les  plus  célèbres 
de  la  fin  du  dix-septième  siècle  fut  l’abbé  Têtu,  ancien  aumônier  du  roi,  membre 
de  l’Académie  française,  ami  de  Mme  de  Montespan  et  de  Mme  de  Maintenon. 
0  L’abbé  Têtu,  écrivait  Mme  de  Sévigné,  a  des  vapeurs  qui  l’occupent  et  toutes 
ses  amies;  ce  sont  des  insomnies  qui  passent  les  bornes...  il  se  fait  des  points 
de  fièvre  des  moindres  choses;  il  sent  son  état,  et  c’est  une  douleur.  ■> 

Ce  neurasthénique  était  encore  affligé  de  tics  qui,  à  chaque  instant,  lui  démon¬ 
taient  tout  le  visage.  Le  nom  d’autres  tiqueurs  de  la  cour  de  Louis  XIV  nous  a 
été  aussi  conservé,  tels  que  ceux  de  M.  de  Molac  et  M.  de  Cauvisson.  Saint- 
Simon  a  décrit  le  singulier  tic  de  mastication  dont  était  affligée  la  marquise  de 
Puisieux  qui,  en  une  année,  rongea  pour  cent  mille  écus  de  point  de  Cènes  à 
ses  manchettes  et  à  ses  collets. 

III.  —  Impulsions. 

Une  des  formes  de  l’impulsivité  morbide  qui  est  de  tous  les  temps  et  de  tous 
les  milieux,  est  le  suicide.  Nous  en  avons  relevé  de  nombreux  cas  parmi  les¬ 
quels  figurent  en  première  ligne  le  comte  de  la  Vauguyon,  ambassadeur  et  con¬ 
seiller  d’État,  qui,  tombé  en  disgrâce,  se  tira,  dans  une  crise  de  trouble  mental, 
deux  coups  de  pistolet;  celui  de  du  Bordage,  officier  des  armées,  qui  s’em¬ 
poisonne  par  désespoir  d’amour;  et  enfin  celui  du  prince  de  Courtenay,  descen¬ 
dant  de  Louis  le  Gros,  qui,  sans  qu’on  sût  pourquoi,  se  brûla  la  cervelle 
en  1723. 

Les  tendances  dipsomaniaques  étaient  fréquentes  chez  les  dames  du  plus 
grand  monde.  Tel  fut  le  cas  de  la  marquise  de  Richelieu,  femme  déséquilibrée 
et  sans  moralité;  de  Mlle  de  Blois,  fille  de  Louis  XIV,  et  femme  du  Régent;  de 
la  duchesse  de  Berry,  sa  fille;  de  Mme  de  Vendôme,  petite-fille  du  grand  Condé. 
Bien  que  les  abus  de  vin  et  d’eau-de-vie  fussent  de  règle  à  cette  époque  parmi 
les  hommes  titrés,  ainsi  qu’en  témoigne  Labruyère,  je  n’ai  recueilli  parmi  eux 
aucun  cas  d’alcoolisme  authentique. 
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IV.  —  Obsessions. 

Nous  trouvons,  dans  les  écrits  du  temps,  des  échantillons  de  presque  toutes 
les  formes  classées  d’obsessions  et  de  phobies. 

Mlle  de  Saint-Hérein  avait  peur  de  l’orage.  Quand  il  tonnait,  elle  se  fourrait 
k  quatre  pattes  sous  un  lit  et  faisait  coucher  tous  ses  gens  dessus. 

Le  maréchal  de  Montrevel  avait  la  phobie  du  sel  renversé  et  mourut  quelques 
jours  après  un  accident  de  ce  genre  qui  lui  arriva  chez  le  duc  de  Biron  et  qui 
avait  troublé  le  peu  de  tète  qu’il  avait. 

Mme  d’Haudicourt  craignait  les  esprits  jusqu’à  avoir  des  femmes  à  gages 
pour  la  veiller  toutes  les  nuits.  Son  fils,  ivrogne  à  l’excès,  avait  la  même 
manie. 

Mme  de  Sablé  était  le  type  le  plus  complet  du  phobique  que  l’on  pût  voir. 
Elle  se  faisait  aussi  veiller  la  nuit  et,  par  frayeur  des  maladies,  se  livrait  aux 
excentricités  les  plus  extraordinaires. 

Mme  de  Chalais  «  s’aimait  tellement  »  qu’elle  s’évanouissait  si  elle  venait 
seulement  à  souhaiter  quelque  chose  qu’elle  ne  pût  avoir;  elle  était  en  outre 
atteinte  de  doute  morbide  et  de  claustrophobie. 

La  marquise  de  Saint-Ange  était  tourmentée  de  la  crainte  des  contacts,  ce  qui 
l’entraînait  à  des  pratiques  d’une  bouffonnerie  rabelaisienne.  Bazin  de  Luné¬ 
ville  avait  la  crainte  des  chiens  enragés  et  avait  recours,  pour  se  préserver,  à 
des  pratiques  d’un  ridicule  achevé. 

V.  —  Mysticisme. 

Dans  les  âmes  prédisposées  au  mysticisme,  la  forte  imprégnation  religieuse 
que  recevaient  les  esprits  du  dix-septième  siècle  avait  des  effets  divers,  bien 
que  également  excessifs.  D’étranges  susceptibilités  de  conscience  naissaient  dans 
certaines  imaginations  de  grands  seigneurs  :  le  maréchal  d’Ornano,  gouverneur 
de  Gaston  d’Orléans,  n’osait  pas  touchera  une  femme  ayant  nom  Marie.  Le  duc 
de  Mazarin  défendit  à  toutes  les  filles  et  femmes  de  ses  domaines  de  traire 
les  vaches,  pour  éloigner  d’elles  les  mauvaises  pensées  que  cela  pouvait  leur 
donner. 

Mme  de  Vaubrun,  après  la  mort  de  son  mari,  tué  à  l’affaire  d’Altenheim,  se 
retira  dans  un  couvent  avec  le  cœur  du  défunt  qu’elle  exposa  sur  une  crédence, 
entre  deux  bougies,  et  adora  du  matin  au  soir  sans  qu’on  pût  la  distraire  de 
,  cette  singulière  attitude. 

La  marquise  d’.Vlègre,  un  beau  jour,  oubliant  enfants,  mari  et  famille,  quitte 
furtivement  son  hôtel,  se  rend  à  Rouen  et  cherche  à  s’embarquer  pour  les  Indes, 
afin  d’imiter  les  saints  Pères  du  désert. 

En  dehors  de  ces  manifestations  morbides  du  mysticisme,  on  observait  sou¬ 
vent  ces  coups  de  la  grâce  qui  font  les  conversions  subites,  parmi  lesquelles  on 
peut  citer  celle  de  du  Charmel,  grand  courtisan  et  grand  joueur,  qui  quitta 
brusquement  la  cour  pour  revêtir  le  cilice  à  pointes  de  fer;  celle  de  la  marquise 
de  Créqui,  la  plus  mondaine  et  la  plus  galante  des  femmes;  celle  de  la  marquise 
de  Montespan,  etc. 

A  côté  des  crises  de  conscience  profondes  et  définitives,  il  s’en  produisait  de 
moins  sérieuses;  c’était  comme  une  mode  et  une  sorte  d’engouement;  citons  la 
princesse  d’Harcourt,  Mme  de  Thianges,  Mme  de  Morans,  le  comte  de  Tréville, 
le  cardinal  de  Retz  et  Turenne  lui-même... 
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VI.  — Excentricités.  Dépravation  morale. 

Chez  ces  grands  seigneurs  placés  en  dehors  de  la  loi  commune,  l’excentricité 
florissait  à  l’aise. 

Le  duc  de  Vendôme,  d’une  saleté  insigne  et  affectée,  recevait  sur  sa  chaise 
percée  dont  le  bassin  servait  aussi  à  lui  faire  la  barbe.  La  princesse  d’Harcourt 
se  soulageait  au  sortir  de  table,  et,  n’ayant  pas  le  loisir  de  gagner  la  porte, 
salissait  le  chemin  d’une  effroyable  traînée.  Elle  trichait  effrontément  et  n’en 
allait  pas  moins  communier  après  une  nuit  passée  à  jouer.  Le  duc  de  Mazarin 
avait  trois  cents  procès  à  la  fois  ;  mystique  et  bizarre,  il  se  laissait  dépouiller 
par  les  moines  ;  sous  prétexte  de  décence  il  barbouillait  les  plus  beaux  tableaux 
et  mutilait  les  plus  belles  statues;  il  voulait  faire  arracher  des  dents  à  ses  tilles, 
parce  qu’elles  étaient  belles,  etc. 

Le  chapitre  des  intrigues  galantes  et  des  extravagances  des  princesses  et 
autres  grandes  dames  ne  s’est  pas  seulement  ouvert  de  nos  jours,  témoins  la 
grande  duchesse  de  Toscane,  fille  de  Gaston  d’Orléans,  la  duchesse  de  Berry  et 
les  nièces  de  Mazarin,  Mmes  Colonne,  Mazarin,  de  Soissons,  de  Bouillon. 

11  y  avait,  dans  la  magnifique  impudeur  de  quelques-unes  de  ces  femmes, 
comme  un  souvenir  des  mœurs  de  la  Renaissance;  même  remarque  en  ce  qui 
concerne  les  étranges  équipées  de  certains  grands  aventuriers  de  cette  époque, 
par  exemple  l’abbé  de  Watteville,  successivement  prêtre,  chartreux,  musulman, 
pacha  turc,  archevêque  et  finalement  abbé  prébendé  de  plusieurs  abbayes  et 
courtisan  considéré. 

L’inversion  sexuelle  sous  ses  diverses  formes  existait  alors  et  l’abbé  d’En- 
tragues  en  fut  un  type  très  pur.  Il  s’habillait  communément  en  femme,  travail¬ 
lait  à  des  ouvrages  de  femme  et  recevait  au  lit,  selon  la  mode  usitée  par  les 
femmes  de  qualité,  affublé  de  coiffes  et  de  rubans. 


VII.  —  Quelques  réflexions. 

Cette  rapide  revue  suggère  quelques  remarques. 

Et  d’abord,  dans  ce  milieu  si  spécial  de  la  cour,  nous  constatons  une  véri¬ 
table  rareté  de  psychoses  accidentelles,  infectieuses  ou  toxiques  :  pas  d’alcoo¬ 
lisme,  pas  de  folie  puerpérale,  pas  de  paralysie  générale  bien  qu’alors  on  bût 
beaucoup,  qu’on  ignorât  la  propreté  la  plus  élémentaire,  qu’on  eût  la  syphilis  et 
que  les  maladies  infectieuses  fussent  plus  fréquentes  qu’aujourd’hui.  L’élément 
pathogénique  exogène  ou  endogène  des  psychoses,  infection,  virus,  toxique,  n’a 
donc  pas  l’importance  presque  exclusive  qu’on  est  porté  actuellement  à  lui  attri¬ 
buer.  Ces  privilégiés,  par  contre,  étaient,  de  par  leur  genre  de  vie,  moins  désar¬ 
més  qu’on  ne  l’est  de  nos  jours  de  lutte  pour  la  vie  contre  le  choc  des  causes 
morales  qui  sont  peut-être,  dans  la  majorité  des  cas,  les  seules  causes  vérita¬ 
blement  déterminantes  des  psychoses  aiguës. 

Nous  n’avons  pas  davantage  recueilli  de  psychoses  systématiques  pures  alors 
que,  dans  un  milieu  différent,  nous  avons  de  nombreuses  preuves  qu’elles  étaient 
fréquentes.  Libre  de  toute  entrave  sociale,  la  déséquilibration  mentale  originelle, 
chez  les  grands  seigneurs,  s’éparpillait  en  excentricités  parfois  énormes,  au  lieu 
de  se  concentrer,  comme  chez  les  humbles,  en  véritables  délires. 

Ce  qui  caractérise,  en  définitive,  la  pathologie  mentale  de  cette  époque  et  de 
ce  milieu,  c’est  le  déséquilibre  constitutionnel  du  système  nerveux,  la  folie 
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héréditaire  et  la  dégénérescence  mentale  sous  ses  multiples  aspects.  Tous  les 
exemples  cités  au  cours  de  cette  étude  tendent  à  démontrer  cette  prédominance 
presque  exclusive  des  manifestations  psychiques  de  la  lare  héréditaire. 


1"  RAPPORT 

PSYCHIA TRIE 

Des  Troubles  Psychiques  par  perturbation  des  Glandes  à  Sécrétion 
interne 


M.  Iiaignel'Lavastine  (de  Paris). 

L’importance  de  l’intoxication  et  surtout  de  l’auto-intoxication  dans  les  mala¬ 
dies  en  général  est  un  fait  universellement  admis.  Et  l’on  sait,  depuis  les  beaux 
travaux  de  Régis,  le  grand  rôle  joué  par  cette  auto-intoxication  dans  les  affec¬ 
tions  mentales. 

L’auto-intoxication  résulte  de  mécanismes  complexes,  dont  les  sécrétions 
internes  sont  des  facteurs  cardinaux  par  les  modifications  qn’elles  apportent  au 
milieu  intérieur. 

Si  la  sécrétion  interne  est  une  fonction  de  tout  tissu  et  de  toute  cellule,  si  on 
l’a  mise  en  évidence  dans  des  glandes  nettement  caractérisées  par  leur  sécrétion 
externe  (foie,  rein,  pancréas),  il  existe  d’autres  organes  encore  mal  connus 
dans  leurs  détails  et  dont  la  sécrétion  interne  paraît  dominer  à  tel  point  la  phy¬ 
siologie  qu’on  les  nomme  souvent  glandes  à  sécrétion  interne.  Ce  sont  les  per¬ 
turbations  de  ces  organes  que  le  rapporteur  se  propose  d’étudier  dans  leurs  rela¬ 
tions  avec  les  troubles  psychiques,  et  l’objet  de  son  mémoire  est  précisément 
l’essai  d’une  démonstration  de  l’existence  de  troubles  psychiques  par  perturba¬ 
tion  des  sécrétions  internes. 

Pour  cette  démonstration,  on  peut  recueillir,  dans  les  services  de  médecine 
générale,  des  observations  de  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  glandu¬ 
laires,  ou  réunir,  dans  les  services  d’aliénés,  des  observations  de  troubles 
glandulaires  dans  les  affections  mentales.  On  est  ainsi  amené,  dans  une  double 
série  de  faits,  à  remonter  d’une  part  de  la  glande  au  cerveau,  et  d’autre  part  à 
revenir  du  cerveau  à  la  glande.  Cette  double  façon  d’envisager  les  faits,  exempte 
de  théorie,  paraît  la  méthode  de  travail  la  mieux  appropriée  à  l’étude  d’un 
ensemble  de  questions  nouvelles,  qu’il  faut  sinon  résoudre,  du  moins  envisager 
avec  netteté. 

11  ne  saurait  être  question  ici  de  reproduire  les  nombreux  faits  accumulés 
dans  ce  rapport.  Avant  de  les  résumer,  il  est  bon  de  donner  un  aperçu  de  l’or¬ 
donnance  de  ce  travail.  En  voici  le  plan  général  : 
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PREMIÈRE  PARTIE 

Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  glandulaires. 

CHAPITRE  PREMIER.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes 
thyroïdiens. 

A)  Données  anatomo-physiologiques. 

B)  Faits  pathologiques. 

I.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  d’insuffisance  thyroïdienne. 

1"  L’état  mental  des  myxœdémateux. 

2“  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  frustes  d’hypothyroïdie  (infan¬ 
tilisme,  arriération  physique  et  mentale,  hypothyroïdie  bénigne  chronique  ou 
syndrome  d’Hertoghe,  tempérament  hypotbyroïdien,  neurasthénie  hypothyroï- 
dienne). 

II.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  "syndromes  d’excitation  thyroïdienne. 

1»  Les  troubles  psychiques  des  basedowiens  (état  psychique  habituel  des  base- 
dowiens,  psychoses  chez  les  basedowiens).  —  Les  faits  et  l’interprétation. 

2“  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  de  la  série  basedowienne  ou 
d’hyperthyroïdie  (basedow  fruste,  hyperthyroïdie  bénigne  chronique,  hyperthy¬ 
roïdie  minima  :  tempérament  hyperthyroïdien). 

III  _  les  troubles  psychiques  dans  les  perturbations  thyroïdiennes  complexes 
et  encore  discutées. 

CHAPITRE  II,  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  parathyroidiens. 

A)  Données  anatomo-physiologiques. 

H)  Faits  pathologiques. 

I.  —  Les  troubles  psychiques  du  myxœdème  thyro-parathyroïdien. 

II.  —  Les  troubles  psychiques  dans  la  tétanie  parathyroïdienne. 

III.  —  Les  troubles  psychiques  dans  l’éclampsie. 

C)  Réflexions. 

CHAPITRE  III.  —  Les  troubles  psych4}ues  d.vns  les  syndromes  thymiques. 

A)  Données  anatomo-physiologiques. 

B)  Faits  pathologiques. 

C)  Réflexions. 

CHAPITRE  IV.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  hypophysaires. 

A)  Données  anatomo-physiologiques. 

B)  Faits  pathologiques. 

I.  —  Les  troubles  psychiques  des  géants  et  des  acromégaliques. 

1»  Les  troubles  psychiques  chez  les  géants. 

2»  Les  troubles  psychiques  chez  les  acromégaliques. 

II.  —  Les  troubles  psychiques  dans  l’insuffisance  hypophysaire. 

C)  Réflexions. 
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CHAPITRE  V.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  surrénaux. 

A)  Données  anatomo-physiologiques. 

B)  Faits  pathologiques. 

I.  —  Troubles  psychiques  des  addisoniens. 

II.  —  Troubles  psychiques  dans  l'insuffisance  surrénale  aiguë  ou  subaiguë. 

III.  —  Troubles  psychiques  dans  V artériosclérose  surrénalogène . 

C)  Réflexions. 

CHAPITRE  VI.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  ovariens. 

A)  Données  anatomo-physiologiques. 

B)  Faits  pathologiques. 

I. —  Troubles  psychiques  de  la  puberté.  (Psychologie  de  la  jeune  fille  à  la  puberté, 

psychoses  de  la  puberté) . 

II.  —  Troubles  psychiques  de  la  menstruation  (État  mental  pendant  la  menstrua¬ 

tion,  troubles  psychiques  élémentaires,  psychoses). 

IH.  —  Troubles  psychiques  de  la  grossesse  (Troubles  psychiques  élémentaires, 

psychoses). 

IV.  —  Troubles  psychiques  post-partum  (psychoses  post-partum  ou  puerpérales 

proprement  dites,  psychoses  de  la  lactation). 

V.  —  Troubles  psychiques  de  la  castration  (troubles  psychiques  élémentaires, 

psychoses  après  castration  chirurgicale). 

VI.  —  Troubles  psychiques  de  la  ménopause  (état  mental  des  femmes  à  la 

ménopause,  psychoses  de  la  ménopause). 

C)  Réflexions. 

CHAPITRE  VII.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  testiculaires. 

A)  Données  anatomo-physiologiques. 

B)  Faits  pathologiques. 

I .  —  Troubles  psychiques  à  la  puberté  (troubles  psychiques  élémentaires,  psychoses) . 

II.  —  Troubles  psychiques  ri  l’âge  critique. 

lil.  —  Troubles  psychiques  des  castrats  (castration  dans  l'enfance,  castration  de 
l’adulte). 

IV.  —  Troubles  psychiques  dans  les  arrêts  pathologiques  du  développement  génital. 

V.  —  Troubles  psychiques  dans  les  affections  génito-urinaires  de  l’homme. 

VI.  —  Troubles  psychiques  des  infantiles. 

C)  Réflexions. 

CHAPITRE  VIII.  —  Les  troubles  psy'chiqües  dans  les  syndromes  prostatiques. 

A)  Données  anatomo-physiologiques. 

B)  Faits  pathologiques. 

C)  Réflexions. 

CHAPITTRE  IX.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  salivaires. 
CHAPITRE  X. —  les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  pluriglandulaires. 
A)  Données  anatomo-physiologiques. 
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I.  —  Les  relations  glandulaires  de  la  thyroïde  (rapports  thyro-parathyroïdiens, 
thyro-thymiques,  thyro-hypophysaires,  thyro-surrénaux,  thyro-ovariens, 
thy ro-testiculaires ,  thyro-prostatiques) . 

II.  —  Relations  glandulaires  des  parathyroïdes. 

III.  —  Relations  glandulaires  du  thymus  (rapports  thymo-hypophysaires,  thymo- 

ovariens,  thymo-testiculaires). 

IV.  —  Relations  glandulaires  de  l’hypophyse  (rapports  surréno-hypophysaires, 

hypophyso-ovariens,  hypophyso-testiculaires). 

V.  — Relations  glandulaires  des  surrénales. 

VI.  —  Appendice  ;  relations  glandulaires  des  glandes  mammaires,  salivaires,  etc. 
(rapports  thyro,  hypophyso,  surréno,  ovaro-mammaires ;  rapports  thyro,  tes- 
ticulo-salivaires). 

B)  Faits  pathologiques. 

I.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  pluriglandulaires  à  prédominance 

thyroïdienne. 

II.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  pluriglandulaires  à  prédominance 

hypophysaire. 

III.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  pluriglandulaires  à  prédominance 

génitale. 

IV.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  pluriglandulaires  sans 

prédominance  marquée. 

C)  Réflexions. 


SECONDE  PARTIE 

Les  troubles  glandulaires  dans  les  syndromes  psychiques. 
CHAPITRE  PREMIER.  —  Les  troubles  glandulaires  dans  les  syndromes  de 

DÉBILITÉ  CÉRÉBRALE. 

CHAPITRE  II. -  LES  TROUBLES  GLANDULAIRES  DANS  LES  SYNDROMES  DÉLIRANTS. 

I.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  maniaques. 

II.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  mélancoliques . 

III.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  confus. 

IV.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  délirants  «  constitutionnels  ». 

CHAPITRE  III.  -  LES  TROUBLES  GLANDULAIRES  DANS  LES  SYNDROMES  DÉMENTIELS. 

I.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  paralytiques  généraux. 

II.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  déments  précoces. 

III.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  autres  déments. 

CHAPITRE  IV.  —  Les  troubles  glandulaires  dans  les  syndromes 

NEURO-PSYCHIQUES 

I.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  épileptiques. 

II.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  nerveux. 

III.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  hystériques. 

IV.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  neurasthéniques. 

V.  —  Les  troubles  glandulaires  chez  les  psychasthéniques. 

Résumé  et  conclusions. 
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PREMIÈRE  PARTIE 

LES  TROUBLES  PSYCHIQUES  DANS  LES  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Des  syndromes  liés  aux  perturbations  des  glandes  à  sécrétion  interne  (thy¬ 
roïde,  parathyroïdes,  thymus,  surrénales,  organes  parasympathiques,  hypophyse, 
ovaires,  testicules),  les  uns  sont  individualisés,  les  autres  indéterminés  ou  inconnus . 
Ainsi  les  rapports  du  myxoedème  et  du  goitre  exophtalmique  avec  la  thyroïde, 
du  syndrome  d’Addison  avec  les  surrénales,  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie 
avec  l’hypophyse,  sont  classiques.  Les  troubles  de  la  vie  génitale  de  la  femme 
liés  à  la  glande  interstitielle  de  l’ovaire  et  au  corps  jaune  et  l’infantilisme  lié  à 
la  thyroïde  sont  acceptés  par  la  plupart  des  auteurs.  Les  relations  de  certains 
nervosismes  et  les  troubles  trophiques  avec  la  thyroïde,  de  la  tétanie  avec  les 
parathyroïdes,  paraissent  devoir  être  admis. 

Les  rapports  de  causalité  entre  le  trouble  glandulaire  et  le  tableau  clinique 
sont  donc,  selon  les  cas,  certains,  probables,  ou  possibles  ;  le  tableau  clinique 
lui-même  est  classique,  défini,  ou  à  peine  indiqué.  Dans  ces  conditions  on  con¬ 
çoit  que,  pour  la  clarté  et  par  crainte  de  trop  sacrifier  à  l’hypothèse,  dans 
chaque  chapitre  consacré  à  une  glande,  à  côté  des  faits  cliniques  organisés  en 
syndromes  classiques  et  nettement  caractérisés,  M.  Laignel-Lavastine  place 
ceux  qui  se  réduisent  à  quelques  symptômes  dont  les  liens  avec  la  perturbation 
glandulaire  sont  probables,  sans  être  rigoureusement  démontrés. 

I.  — Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  thyroïdiens. 

Il  est  indiqué  de  considérer  d’abord  les  syndromes  thyroïdiens,  car  la  thy¬ 
roïde  est  la  moins  mal  connue  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Son  étude  a  suscité  des  travaux  innombrables,  et  les  troubles  psychiques  ont 
été  constatés  dans  l’hypertbyroïde  comme  dans  l’hypothyroïde. 

L’insuffisance  thyroïdienne,  selon  qu’elle  est  congénitale  ou  acquise,  totale  et 
complète  ou  partielle  et  incomplète,  retentit  sur  le  développement  et  le  fonc¬ 
tionnement  du  cerveau  dans  des  proportions  aujourd’hui  bien  connues  chez  les 
différents  types  de  myxœdémateux.  L’arrêt  du  développement  psychique  comme 
du  physique  dépend  de  l’âge  auquel  l’atrophie  thyroïdienne  est  survenue  et  du 
degré  de  son  insuffisance.  On  trouve  donc  tous  les  degrés  possibles  depuis 
l’idiotie  myxœdémateuse  jusqu’à  la  forme  la  plus  atténuée  de  l’infantilisme  myxœ¬ 
démateux  sans  trouble  intellectuel,  myœdéme  partiel  de  Brissaud. 

Quant  aux  troubles  psychiques  qu’on  relève  dans  les  formes  non  myxœdéma- 
teuses  de  l’insuffisance  thyroïdienne,  ils  doivent  être  interprétés  à  part.  Ces 
formes  constituent  des  syndromes  (infantilisme,  arriération  physique  et  men¬ 
tale,  syndrome  d’Hergothe  d’hypothyroïdie  bénigne  chronique,  tempérament 
hypothyroïdien,  neurasthénie  thyroïdienne),  dans  lesquels,  l’allure  psychique 
imprime  au  tableau  morbide  une  tonalité  assez  caractéristique. 

Considérés  dans  une  vue  d’ensemble,  les  troubles  psychiques  dans  les  syn¬ 
dromes  d’insuffisance  thyroïdienne  forment  deux  groupes  :  dans  le  premier,  les 
troubles  psychiques  myxœdémateux  font  partie  intégrante  du  tableau  clinique 
et  dépendent  directement  de  l’insuffisance  thyroïdienne. 

Dans  le  second  groupe,  la  ressemblance  de  certains  traits  cliniques  des  syn¬ 
dromes  avec  le  myxœdème  fait  soupçonner  l’insuffisance  thyroïdienne,  que 
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l'expérimentation  rend  tout  à  fait  probable  ;  les  troubles  psychiques  paraissent 
eux  aussi  liés  à  une  insuffisance  thyroïdienne  plus  ou  moins  légère,  mais  la 
seule  preuve  qu’on  en  ait,  le  résultat  thérapeutique  est  discutable,  car  d’une 
part  tout  ce  qui  cède  à  l’opothérapie  thyroïdienne  ne  fait  pas  partie  nécessaire¬ 
ment  du  syndrome  d’hypothyroïdie  et,  d’autj'e  part,  pour  juger  de  l’état  cura¬ 
teur,  la  contre-épreuve  est  impossible. 

Les  syndromes  d’excitation  thyroïdienne  se  divisent  en  deux  classes,  syndromes 
de  Basedow  classiques  et  syndromes  de  la  série  basedowienne  ou  d’hyperthy- 

Dans  l’un  comme  dans  l’autre  cas,  les  troubles  psychiques  revêtent  la  forme 
habituelle  des  psychoses  d’intoxication.  La  ressemblance  des  psychoses  toxi- 
thyroïdiennes  expérimentales  avec  les  troubles  psychiques  des  basedovviens 
permet  de  penser  que  ceux-ci  sont  sous  la  dépendance  d’une  intoxication  thy¬ 
roïdienne. 

On  voit  en  somme  que  les  syndromes  thyroïdiens  sont  dans  deux  conditions 
différentes  en  rapport  avec  les  troubles  psychiques. 

D’une  part,  il  est  des  troubles  psychiques  élémentaires  qui  font  partie  inté¬ 
grante,  les  uns,  du  myxœdème,  et  les  autres  du  syndrome  de  Basedow.  La  cons¬ 
tance  de  ces  troubles  permet  de  dire  qu’ils  sont  causés  par  les  perturbations  de  la 
thyroïde. 

D’autre  part,  il  est  des  troubles  complexes,  des  syndromes  psychiques,  des 
psychoses  qui  coexistent  assez  souvent  avec  les  syndromes  thyroïdiens.  Cette 
coexistence,  très  rare  chez  les  myxœdémateux,  est  plus  fréquente  chez  les  base- 
dowiens. 

La  perturbation  humorale  spécifique,  c’est-à-dire  thyroïdienne,  intoxiquant 
l’encéphale,  produit,  selon  son  intensité  et  la  résistance  cérébrale,  soit  des  trou¬ 
bles  élémentaires,  soit  des  psychoses. 

Les  troubles  psychiques  élémentaires,  surtout  marqués  dans  les  domaines 
affectifs  et  volontaires,  sont  en  quelque  sorte  à  l’opposé  les  uns  des  autres, 
selon  qu’ils  font  partie  de  la  série  myxœdémateuse  ou  de  la  série  basedowienne. 

Les  psychoses,  dont  les  diverses  modalités  ne  sont  que  l’exagération  des 
troubles  psychiques  élémentaires,  rentrent  dans  l’allure  générale  des  psychoses 
toxiques,  la  confusion  mentale. 

II.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  paratliyroïdiens . 

La  tétanie  et  l’éclampsie  répondent  à  l’insuffisance  parathyroïdienne. 

Les  troubles  psychiques  dans  la  tétanie  sont  terminaux  ;  ils  consistent  en 
agitation  excessive  avec  délire.  Leur  rapport  avec  la  tétanie  est  variable  et  con¬ 
tingent.  Si  un  rapport  est  possible  entre  les  troubles  psychiques  dans  la  tétanie 
parathyroïdienne  et  l’insuffisance  des  glandes  parathyroïdes,  la  démonstration 
n’en  est  pas  encore  donnée. 

Dans  l’éclampsie  les  troubles  psychiques  consistent  soit  en  simples  troubles 
élémentaires,  soit  en  psychoses  constituées.  On  connaît  l’état  de  rêve  et  de  con¬ 
fusion  mentale  légère  des  éclamptiques. 

D’autre  part,  il  faut  être  averti  de  la  possibilité  d’une  psychose  puerpérale 
post-éclamptique  par  insuffisance  parathyroïdienne . 

Mais  il  faut  convenir  que  la  plus  grande  obscurité  existe  actuellement  dans 
les  rapports  des  fonctions  cérébrales  avec  les  fonctions  parathyroïdiennes. 

Il  serait  téméraire  de  vouloir  établir  un  rapport  entre  les  troubles  psychiques 
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et  l’insuffisance  parathyroidienne.  Les  faits  permettent  des  suggestions.  Ils  ne 
donnent  pas  encore  de  démonstration. 

III:  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  thymiques. 

Le  thymus,  qui,  pour  sa  plus  grande  part,  n’est  qu’un  département  du  sys¬ 
tème  hématopoïétique,  parait  dépendre  en  partie,  pour  sa  sécrétion  interne,  du 
système  parathj'roïdien. 

Actuellement  aucun  trouble  psychique  ne  peut  être  uniquement  rattaché  à 
son  insuffisance. 


IV.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  hypophysaires. 

Le  gigantisme  et  l’acromégalie  sont  des  syndromes  hypophysaires  chroniques. 
Pour  chercher  si  l’hypophyse  agit  sur  l’état  mental,  il  faut  d’abord  analyser  les 
troubles  psychiques  qu’on  rencontre  chez  les  géants  et  les  acromégaliques  et 
ensuite  voir  si  on  en  retrouve  quelques-uns  dans  l’insuffisance  hypophysaire 
aiguë  ou  expérimentale. 

Chez  les  géants  les  troubles  psychiques  doivent  être  rangés  en  deux  groupes  : 
les  troubles  psychiques  élémentaires,  qui  paraissent  constants  et  forment  l’état 
mental  habituel  au  géant,  et  les  psychoses,  syndromes  mentaux  qu’on  rencontre 
accidentellement  et  dont  la  pathogénie  complexe  peut  être  et  paraît  être  tout 
autre  qu’hypophysaire. 

Les  acromégaliques  aussi  présentent  des  troubles  psychiques.  Ils  sont  légers, 
mais  constants  :  c’est  de  l’aboulie,  de  l’asthénie,  de  l’irritabilité  avec  dimi¬ 
nution  de  l’ensemble  des  facultés. 

D’autre  part  on  peut  observer  chez  les  acromégaliques  de  la  dépression  mélan¬ 
colique,  de  l’hypocondrie,  des  idées  de  suicide,  des  idées  de  persécution,  de 
l’excitation,  de  la  torpeur,  de  l’obtusion,  de  la  narcolepsie,  de  la  confusion  men¬ 
tale. 

Si  l’état  mental  habituel  des  géants  et  des  acromégaliques  relève  de  l’hypo¬ 
physe,  les  troubles  psychiques  plus  marqués  peuvent  avoir  la  même  pathogénie, 
mais  ils  peuvent  aussi  avoir  d’autres  causes. 

Les  troubles  psychiques  de  l’insuffisance  hypophysaire.  —  L’insuffisance  hypo¬ 
physaire  au  cours  des  toxi-infections  aiguës  a  été  mise  en  évidence  par  L.  Rénon 
et  A.  Delille. 

On  connaît  les  troubles  psychiques  par  insuffisance  hypophysaire  expérimen¬ 
tale  ;  l’abattement,  la  dépression  psychique,  les  troubles  de  la  motilité,  l’amai¬ 
grissement  rapide  sont  liés  à  l’ablation  de  l’hypophyse.  Ce  syndrome  rappelle 
celui  qui  suit  la  thyroïdectomie. 

D’autre  part  l’existence  d’un  infantilisme  et  d’une  arriération  d’origine  hypo¬ 
physaire  est  prouvée  par  les  résultats  heureux  de  l’opothérapie  hypophysaire 
enregistrés  par  Léopold-Lévi  et  H.  de  Rotschild  chez  des  arriérés  qui  n’avaient 
pas  été  améliorés  par  l’opothérapie  thyroïdienne. 

En  somme,  les  rapports  de  l’hypophyse  et  du  fonctionnement  cérébral  sont 
établis  par  la  clinique,  par  l’expérimentation  et  par  l’opothérapie. 

On  peut  dire  que  les  perturbations  de  la  fonction  hypophysaire  peuvent  arrêter 
le  développement  et  entraîner  l’infantilisme,  le  puérilisme,  l’arriération  physique 
et  mentale  ;  chez  l’adulte  la  lésion  de  l’hypophyse  produit  le  gigantisme,  l’acro- 
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mégalie,  avec  leurs  troubles  psychiques  élémentaires  constants,  et  des  psy¬ 
choses  possibles. 

V.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  surrénaux. 

Troubles  psychiques  des  addisoniens.  Ils  sont  les  uns  effacés,  subaigus  ou  chro¬ 
niques,  les  autres  dramatiques,  graves,  le  plus  souvent  rapidement  mortels. 

Les  premiers  ne  manquent  jamais,  les  seconds  sont  rares. 

Asthénie,  aboulie,  tristesse,  tels  sont  les  stigmates  psychiques  de  l’addiso- 
nien  ;  l’asthénie  psychique  paraît  dépendre,  comme  l’asthénie  musculaire,  de 
l’insuffisance  des  cellules  à  lécithine.  La  tristesse  peut  être  rapprochée  de  l’hy¬ 
potension  artérielle  liée  à  l’insuffisance  de  l’adrénaline. 

Quant  à  la  forme  délirante  de  l’addisonisme,  c’est  le  plus  souvent  de  la  confu¬ 
sion  mentale,  avec  délire  onirique  et  hallucinations. 

L’extrait  surrénal  fait  parfois  disparaître  les  troubles  psychiques  par  insuffi¬ 
sance  surrénale. 

D’autre  part  la  thérapeutique  surrénale  excessive  peut  entraîner  des  troubles 
psychiques,  comme  cela  peut  se  produire  pour  l’opothérapie  thyroïdienne. 

On  peut  donc  concevoir,  à  côté  des  psychoses  par  insuffisance  surrénale,  et 
par  analogie  avec  les  psychoses  toxi-thyroïdiennes,  des  psychoses  toxi-surré- 
nales. 

Enfin  il  y  a  des  troubles  psychiques  dans  l’artério-sclérose  surrénale  :  en  étu¬ 
diant  avec  suite  surrénales,  vaisseaux  encéphaliques  et  écorce  cérébrale  des 
artério  scléreux,  on  trouvera  des  cas  où  l’on  pourra  démontrer  que  l’hyper¬ 
sécrétion  d’adrénaline  a  entraîné  la  démence  par  l’intermédiaire  de  l’artério¬ 
sclérose  cérébrale. 

En  somme,  les  surrénales  peuvent  perturber  l’état  mental  par  défaut  ou  par 
excès  de  sécrétion. 

L’hypoépinéphrie  légère  chronique  entraîne  les  changements  d’humeur  cons¬ 
tants  et  typiques  qui  caractérisent  l’état  mental  des  addisoniens.  Quand  elle  est 
massive,  elle  produit  l’encéphalopathie  convulsive,  myoclonique,  délirante  ou 
comateuse. 

Inversement,  l’hyperépinéphrie  agit  sur  l’état  mental  directement,  comme  le 
prouvent  les  psychoses  toxi-surrénales  par  intoxication  surrénale  alimentaire, 
et  indirectement,  par  l’intermédiaire  de  l’athérome  et  de  l’artério-sclérose  qui, 
atteignant  les  vaisseaux  de  l’encéphale,  peuvent  aboutir  à  la  démence  par 
cérébro-sclérose. 

VI.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  ovariens. 

11  faut  considérer  les  modifications  psychiques  survenant  aux  différentes 
étapes  de  la  vie  de  la  femme. 

La  quasi-constance  d’un  état  mental  particulier  aux  jeunes  filles  à  l’époque 
de  la  puberté  paraît  bien  en  rapport  avec  l’éclosion  de  la  fonction  ovarienne. 

L’accentuation  de  cette  nuance  mentale  chez  les  dysménorrhéiques,  pertur¬ 
bées  ovariennes,  vient  à  l’appui  de  cette  interprétation.  Quant  à  la  fréquence 
des  psychoses  à  la  puberté  chez  la  femme,  elle  s’explique,  par  la  diminution  de 
résistance  de  l’organisme  en  pleine  transformation.  La  puberté  est  ainsi  la 
cause  occasionnelle  de  beaucoup  de  psychoses,  et  très  souvent  de  la  démence 
précoce. 
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Dans  quelques  cas,  elle  joue  un  rôle  direct.  La  coïncidence  de  confusion  men¬ 
tale  avec  la  puberté  plus  ou  moins  troublée,  marquée  de  symptômes  d’insuffi¬ 
sance  ovarienne,  la  disparition  de  la  psychose  à  caractère  toxique  après  opothé¬ 
rapie  ovarienne,  permettent  de  soutenir  qu’à  la  puberté  la  sécrétion  interne  du 
corps  jaune  retentit  sur  l’état  mental. 

La  nature  toxique  des  psychoses  menstruelles  proprement  dite  ne  saurait  être 
niée. 

D’ailleurs  on  a  démontré  expérimentalement,  et  la  to-xicité  des  ovaires  d’ani¬ 
maux  inférieurs  (échinodermes,  batraciens),  et  celle  du  suc  ovarien  des  mam¬ 
mifères,  dans  certaines  conditions,  et  celle  des  règles  de  la  femme. 

Comme  contre-épreuve,  on  peut  mentionner  les  effets  de  la  médication  ova¬ 
rienne  quia  donné  à  Régis,  dans  les  psychoses  menstruelles  proprement  dites, 
des  résultats  excellents. 

Les  troubles  psychiques  de  la  grossesse  consistent  tantôt  en  simples  troubles 
élémentaires,  tantôt  en  psychoses  ;  parmi  celles-ci,  un  certain  nombre  n’ont 
trouvé,  dans  la  grossesse,  qu’une  cause  occasionnelle;  les  autres  au  contraire, 
psychoses  de  la  grossesse  à  caractère  toxique,  dépendent  directement  de  celle-ci, 
Le  mécanisme  ne  paraît  pas,  d’ailleurs,  toujours  le  même,  et  si  les  unes  sem¬ 
blent  relever  de  l’insuffisance  ovarienne,  d’autres  liées  à  des  symptômes  thy¬ 
roïdiens  ou  parathyroïdiens,  hypertrophie  thyroïdienne,  éclampsie,  tétanie,  sont 
peut-être  sous  la  dépendance  des  perturbations  de  ces  glandes. 

Parmi  les  psychoses  des  suites  de  couches,  il  faut  éliminer  immédiatement  tous 
les  syndromes  psj'chiques  variés  qui  n’ont  trouvé  dans  le  post-partum  ou  la  lac¬ 
tation  qu’une  cause  occasionnelle. 

Restent  les  psychoses  des  suites  de  couches  à  proprement  parler,  les  psychoses 
toxiques.  La  plupart  sont  des  psychoses  infectieuses  ;  les  autres  sont  auto¬ 
toxiques. 

L’insuffisance  hépato-rénale  est  incontestable  dans  beaucoup  de  cas;  les 
troubles  thyroïdiens  peuvent  avoir  une  valeur  causale  ;  restent  donc  peu  d’obser¬ 
vations  où  l’insuffisance  ovarienne  soit  à  incriminer. 

Troubles  psychiques  de  la  castration.  —  La  différence  dans  l’intensité  des 
troubles  psychiques  à  la  suite  de  la  castration  tient,  avant  tout,  à  l’équilibre  ner¬ 
veux  des  femmes. 

A  ce  point  de  vue,  on  peut  les  diviser  en  deux  catégories  :  les  prédisposées 
par  tare  héréditaire  ou  acquise,  et  les  femmes  sans  stigmates  nerveux  appré¬ 
ciables,  chez  qui  on  doit  rapporter  les  troubles  psychiques  à  l’ablation  des 
■  ovaires. 

Chez  celles-ci,  il  ne  s’agit  guère  que  de  troubles  psychiques  élémentaires,  que 
l’opothéraphie  généralement  fait  disparaître.  i 

Chez  celles-là,  ce  sont  surtout  des  psychoses,  psychoses  variées  dégénéra¬ 
tives  sans  autre  lien  avec  l’opération  que  celui  d’une  cause  occasionnelle,  et 
c’est  aussi  la  psychose  à  type  de  confusion  mentale,  paraissant  dépendre  de 
l’insuffisance  ovarienne  survenue  brusquement. 

Chez  les  ovariotomisées,  à  côté  donc  des  psychoses  contingentes  survenant 
sur  le  terrain  prédisposé  à  l’occasion  du  traumatisme,  il  faut  admettre  des  troubles 
psychiques,  allant  du  trouble  psychique  élémentaire  à  la  confusion  mentale,  et 
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qui  paraissent  bien  dépendre  directement  de  l’insuffisance  ovarienne,  car  en 
plus  des  raisons  cliniques  de  cette  interprétation,  le  traitement  par  le  corps 
jaune  les  améliore  presque  toujours  et  les  guérit  quelquefois. 

Troubles  psychiques  de  ta  ménopause.  —  La  ménopause  est  une  cause  occasion¬ 
nelle,  incontestable  et  incontestée,  de  perturbations  psychiques  allant  jusqu’aux 
psychoses  les  plus  nombreuses  et  les  plus  diverses. 

De  plus  elle  paraît  être,  dans  certains  cas,  la  cause  déterminante  des  troubles 
psychiques,  troubles  psychiques  élémentaires,  analogues  à  ceux  de  la  puberté 
et  de  la  menstruation,  et  psychoses  de  caractère  toxique  à  forme  de  confusion 
mentale  ou  de  mélancolie  anxieuse. 

Dans  ces  cas,  la  ménopause  n’agit  pas  toujours  parle  seul  mécanisme  de  l’in¬ 
suffisance  ovarienne,  mais  aussi  par  l’intermédiaire  d’autres  organes,  rein  ou 
thyroïde. 

Troubles  psychiques  de  V insuffisance  ovarienne.  —  On  voit  que  parmi  les  troubles 
observés  aux  diverses  phases  de  la  vie  génitale  chez  la  femme,  il  en  est  qu’on 
retrouve  toujours  à  peu  près  semblables  à  eux-mêmes,  et,  qu’en  une  synthèse 
heureuse,  Jayle,  le  premier,  a  rapportés  à  l’insuffisance  ovarienne. 

Ces  troubles  psychiques  caractéristiques  de  l’insuffisance  ovarienne  sont  l’af¬ 
faiblissement  de  la  mémoire,  des  modifications  du  caractère,  l’irritabilité,  la 
tendance  à  l’hypocondrie,  la  tristesse,  les  idées  de  suicide;  la  diminution  géné¬ 
rale  de  l’énergie  avec  abattement  physique,  le  nervosisme,  les  crises  de  nerfs.  Il 
s’agit  de  troubles  psychiques  élémentaires  et  non  de  grandes  psychoses. 

A  côté  de  cette  insuffisance  ovarienne  acquise,  il  faut  noter  l’insuffisance 
congénitale  qui  se  traduit  généralement  par  un  aspect  rappelant  l’infanti- 

Par  opposition  à  l’insuffisance  ovarienne  ou  hypoovarie  congénitale  ou 
acquise,  certains  auteurs  ont  décrit  un  symptôme  syndrome  d’hyperovarie. 

Certains  troubles  tels  que  l’éréthisme  utéro-ovarien,  les  douleurs  locales,  les 
névralgies,  les  congestions,  surtout  les  hémorragies,  seraient  dus  à  une  activité 
exagérée  de  l’ovaire. 

Si  ce  syndrome  d’hyperovarie  est  encore  discutable,  il  n’en  est  plus  de  même 
de  l’insuffisance  ovarienne. 

On  a  vu  dans  quelles  multiples  conditions  elle  se  manifeste.  Elle  apparaît 
ainsi  comme  un  facteur  très  important  de  la  vie  psychique  de  la  femme,  et  si 
elle  n’intervient  pas  toujours  seule  dans  les  perturbations  qu’on  observe,  elle  y 
contribue  quand  même  indirectement  par  les  modifications  fonctionnelles  qu’elle 
entraîne  dans  d’autres  glandes,  la  thyroïde  par  exemple. 


VII.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  testiculaires. 

Quoique  moins  apparente  chez  le  garçon  que  chez  la  jeune  fille,  V évolution  pu- 
béralese  caractérise  toujours  par  l’accentuation  des  signes  apparents  et  distinctifs 
de  la  sexualité. 

Les  troubles  psychiques,  moins  fréquents  et  moins  marqués  que  chez  la  jeune 
fille,  peuvent  se  diviser  en  troubles  élémentaires  et  en  psychoses.  Parmi  ces 
psychoses,  en  est-il  que  l’on  puisse  appeler  vraiment  psychose  de  la  puberté? 
Quel  rôle  jouent,  à  la  puberté,  chez  certains  déments  précoces,  les  troubles  de 
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la  glande  interstitielle?  Autant  de  questions  auxquelles  il  parait  aujourd’hui  pré¬ 
maturé  de  répondre. 

On  a  également  rapporté  à  Vàge  critique  de  l’homme  certains  troubles  psy¬ 
chiques. 

La  castration  a  une  influence  plus  ou  moins  marquée  chez  l’homme,  suivant 
qu’elle  est  pratiquée  chez  des  enfants,  avant  l’éveil  des  glandes  sexuelles,  ou 
qu’elle  est  faite  chez  l’adulte,  quand  les  organes  sont  développés  et  ont  fonc¬ 
tionné. 

On  sait  aussi  que  l’arrêt  du  développement  testiculaire  congénital  entraîne  des 
troubles  intellectuels  qui  sont  ceux  de  l’infantilisme. 

D’autre  part,  toute  lésion,  tout  trouble  fonctionnel,  toute  malformation  de 
l’appareil  génito-urinaire  de  l’homme,  a  un  retentissement  sur  l’état  moral  en 
créant  un  certain  degré  de  dépression.  Cette  réaction  psychique  est  éminemment 
variable  et  toujours  proportionnée  à  la  résistance  mentale  du  sujet;  elle  consiste 
d’abord  en  simples  appréhensions,  en  états  neurasthéniques,  mais  elle  peut 
aboutir  à  l’obsession  angoissante,  à  la  préoccupation  et  au  délire  hypocondria¬ 
ques. 

VIII.  —  Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  prostatiques . 

La  démonstration  expérimentale  de  la  toxicité  et  de  l’action  hypertensive  et 
cardio-modératrice  des  extraits  de  prostate  d’animaux  en  activité  génitale,  la 
fréquence  des  suicides  chez  les  prostatectomisés,  la  facilité  des  épisodes  neuras¬ 
théniques  au  cours  des  prostatites,  constituent  trois  catégories  de  faits  permet¬ 
tant  d’émettre  l’hypothèse  que  certains  troubles  mentaux  dépendent  parfois  de 
perturbations  glandulaires  prostatiques. 

IX.  — Les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes  pluriglandulair es. 

Dans  les  pages  qui  précèdent  on  a  noté  des  troubles  psychiques  parmi  les 
divers  syndromes  relevant  des  perturbations  de  chaque  glande  à  sécrétion  interne 
prise  en  particulier.  A  plus  forte  raison  doit-on  en  trouver  quand  les  malades 
présentent  associés  les  syndromes  caractéristiques  des  troubles  de  plusieurs 
glandes  à  sécrétion  interne,  c’est-à-dire  des  syndromes  pluriglandulaires.  La 
connaissance  de  ces  syndromes  est  très  utile,  car  elle  montre  combien  souvent 
les  troubles  des  sécrétions  internes  sont  associés  les  uns  aux  autres. 

Les  syndromes  pluriglandulaires  à  prédominance  thyroïdienne.  —  Ces  syndromes 
peuvent  être  divisés  en  trois  groupes,  selon  qu’y  prédominent  les  symptômes 
myxœdémateux,  les  symptômes  basedowiens,  ou  des  symptômes  moins  caracté¬ 
risés,  mais  que  beaucoup  d’auteurs  s’accordent  à  rapporter  à  des  troubles  thy¬ 
roïdiens. 

Dans  les  premiers  groupes  se  rangent  les  basedowiens  avec  hypertrophie  du 
thymus,  tétanie,  acromégalie,  ou  gigantisme,  syndrome  d’Addison,  aménorrée, 
sécrétion  mammaire.  Les  troubles  psychiques  sont  surtout  ceux  de  l’hyperthy¬ 
roïdie. 

Dans  le  deuxième  groupe  on  range  les  myxœdémateux  avec  hypertrophie  thy¬ 
mique,  tétanie,  acromégalie,  syndrome  d’Addison,  aménorrée,  infantilisme, 
hypertrophie  mammaire.  Les  troubles  psychiques  prédominants  sont  ceux  du 
myxœdème. 
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Dans  le  troisième  groupe  enfin,  on  range  les  cas  d’interprétation  difficile,  tels 
que  ceux  publiés  par  Léopold-Lévi  et  H.  de  Rothschild,  où  l’insuffisance  ova¬ 
rienne  et  l’acromégalie  se  compliquent  de  troubles  variés,  psychiques,  nerveux, 
vasomoteurs  et  trophiques,  qui  se  rapprochent  tantôt  des  signes  de  la  série 
myxœdémateuse  et  tantôt  de  ceux  de  la  série  basedowienne. 

Les  syndromes  glandulaires  à  prédominance  hypophysaire  se  ramènent  à  deux 
groupes.  —  Le  premier  comprend  le  gigantisme  avec  infantilisme  et  ses  variétés  : 
féminisme,  eunuchisme,  cryptorchidie.  L’état  mental  est  celui  des  infantiles  en 
général. 

Le  deuxième  groupe  correspond  soit  à  l’acromégalie  avec  syndromes  défici¬ 
taires  (myxœdème,  aménorrée),  soit  au  contraire  à  l’acromégalie  avec  syn¬ 
dromes  d’hyperactivité,  de  suppléance  ou  de  synergie  (goitre  simple  ou  exoph¬ 
talmique,  hypertension  artérielle  et  athérome  par  hyperépinéphrie  et  sécrétion 
lactée).  Ici,  le  syndrome  mental  est  variable. 

Les  syndromes  pluriglandulaires  à  prédominance  génitale.  —  Les  troubles  ova¬ 
riens  jouent  un  rôle  trop  considérable  dans  la  vie  psychique  de  la  femme  pour 
qu’on  ne  rappelle  pas  l’association  morbide  ovarienne  la  plus  fréquente  de  toutes, 
l’association  thyro-ovarienne,  simple  ou  compliquée  d’associations  secondaires 
et  ses  troubles  psychiques. 

Quand  on  étudie  les  symptômes  présentés  par  les  insuffisances  ovariennes,  on 
trouve  le  plus  souvent  mentionnés  la  tachycardie,  les  palpitations,  l’irritabilité 
nerveuse,  la  faiblesse  des  membres  inférieurs,  les  céphalées,  les  vertiges,  les 
insomnies,  le  tremblement,  etc.  On  ne  peut  alors  s’empêcher  de  remarquer 
qu’entre  ces  manifestations  nerveuses  et  le  tableau  des  formes  atténuées  du 
goitre  exophtalmique,  les  différences  sont  extrêmement  faibles. 

Sans  entrer  dans  la  discussion  de  l’action  synergique  ou  antagoniste  de  la  thy¬ 
roïde  et  de  l’ovaire,  on  peut  donc  se  demander  si,  contre  les  troubles  nerveux  et 
psychiques  de  la  ménopause  naturelle,  qui  rappellent  trait  pour  trait  les  symp¬ 
tômes  de  la  série  basedowienne,  il  n’y  aurait  pas  intérêt  à  instituer  la  thérapeu¬ 
tique  antibasedowienne  par  l’hématoéthyroïdine,  par  exemple.  Un  argument  pra¬ 
tique  en  faveur  de  cette  conception  est  que  l’opothérapie  thyroïdienne,  quand 
on  l’institue  chez  des  femmes  souffrant  gravement  de  la  ménopause,  ne  font 
qu’aug;menter  leurs  troubles  nerveux. 

Au  point  de  vue  psychiatrique,  les  corrélations  des  sécrétions  internes  et  leurs 
perturbations  concomitantes,  synergiques  ou  non,  font  supposer  que,  danslecas 
même  où  le  trouble  glandulaire  interne  paraît  unique,  il  en  entraîne  peut-être 
d’autres  qui  ne  se  manifestent  pas  encore  par  des  symptômes  appréciables  et 
que  par  conséquent  les  troubles  psychiques  observés,  en  admettant  leur  origine 
glandulaire,  peuvent  en  avoir  une  multiple. 

Si  déjà,  dans  un  cas  simple,  la  connaissance  du  rapport  du  trouble  psychique 
au  vice  de  sécrétion  interne  comporte  plusieurs  causes  d’erreurs,  on  conçoit  la 
difficulté  du  problème  dans  un  syndrome  pluriglandulaire  caractérisé,  et  la 
presque  impossibilité  de  la  solution,  quand  les  manifestations  des  troubles  glan¬ 
dulaires  internes  ne  sont  qu’estompés  ou  ont  disparu  chez  un  malade  dont  tous 
les  troubles  ne  paraissent  que  psychiques. 
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SECONDE  PARTIE 

LES  TROUBLES  GLANDULAIRES  DANS  LES  SYNDROMES  PSYCHIQUES 

I, _ les  troubles  glandulaires  dans  les  syndromes  de  débilité  cérébrale. 

Rentrent  dans  la  débilité  cérébrale,  depuis  les  plus  frappés  jusqu’aux  quasi- 
normaux,  les  idiots,  les  imbéciles,  les  débiles,  les  déséquilibrés. 

De  nombreux  arriérés  mentaux  et  physiques,  soumis  à  l’opothérapie,  se  sont 
brusquement  développés.  Les  uns  ont  réagi  à  la  médication  thyroïdienne,  les 
autres  à  la  médication  hypophysaire  ou  surrénale. 

Ces  faits  permettent  de  penser  que,  parmi  les  idiots  et  les  arriérés,  il  en  est 
dont  la  débilité  cérébrale  peut  dépendre  de  troubles  variés  des  sécrétions 
internes;  qu’à  côté  des  insuffisants  thyroïdiens,  les  plus  fréquents,  il  fautplacer 
les  insuffisants  hypophysaires,  surrénaux,  etc.,  susceptibles  d’être  améliorés  par 
l’opothérapie  glandulaire  correspondante,  et  qu’il  paraît  nécessaire  d’essayer  ces 
traitements  sans  être  toujours  guidé  par  la  clinique,  car  dans  des  cas  traités 
avec  succès,  des  symptômes  appréciables  d’insuffisance  glandulaire  n’avaient 
pas  été  signalés. 

Cependant  il  ne  faut  pas  se  presser,  chez  les  débiles,  d’établir  un  rapport  de 
cause  à  effet  entre  les  anomalies  glandulaires  qu’on  y  observe  et  les  anomalies 
mentales.  Dans  beaucoup  de  cas  il  ne  s’agit,  vraisemblablement,  que  de  co¬ 
effets  d’une  même  cause,  l’hérédo-dystrophie. 

Il, _ Les  troubles  glaïululaires  dans  les  syndromes  délirants. 

On  décrit  en  psychiatrie,  dans  les  délires,  d’une  part,  des  perturbations  glo¬ 
bales  de  la  vie  mentale  (mélancolie,  manie,  confusion  mentale,  délire  onirique, 
délire  aigu),  et,  d’autre  part,  des  troubles  partiels  de  l’état  mental  (délires  systé¬ 
matisés,  paranoia,  délire  des  dégénérés),  qu’on  réunit  dans  un  vaste  groupe 
dit  des  psychoses  constitutionnelles  pour  indiquer  l’importance  qu’y  joue  la  mal¬ 
formation  héréditaire. 

La  prédisposition  mentale,  si  elle  est  moins  évidente  que  dans  le  premier 
groupe,  n’en  existe  pas  moins.  Aussi  Laignel-Lavastine  croit-il  pouvoir  pro¬ 
poser,  pour  introduire  plus  de  clarté  dans  son  exposition,  l’hypothèse  que  tout 
délire  est  toxique,  au  moins  à  son  début. 

Les  délires,  devenant  ainsi  synonymes  de  psychoses  toxiques,  peuvent  être 
rangés,  au  point  de  vue  sémiologique,  en  manie,  mélancolie,  confusion  men¬ 
tale”  délire  onirique,  délire  aigu,  délire  chronique,  délires  systématisés,  etc. 

Les  troubles  glandulaires  chez  les  maniaques.  —  Les  syndromes  maniaques  res¬ 
sortissant  à  des  pathogénies  très  différentes,  on  conçoit  que  l’étude  des  troubles 
glandulaires  internes,  pour  avoir  quelque  valeur,  doit  porter  sur  un  très  grand 
nombre  de  cas,  et  nécessite  l’application  simultanée  des  trois  méthodes  clini¬ 
que,. anatomo-pathologique  et  opothérapique. 

Or,  aucun  travail  d’ensemble  fait  dans  ce  sens  n’existe  jusqu’à  présent.  En 
dépouillant  les  traités  de  psychiatrie  et  les  recueils  d’observations,  on  ne  trcmve 
que  quelques  faits  épars,  mais  il  est  impossible  à  l’heure  actuelle,  d’après  des 
documents  si  fragmentaires,  de  se  faire  une  opinion  sur  les  sécrétions  internes 
dans  les  états  maniaques. 
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Les  troubles  glandulaires  chez  les  mélancoliques.  —  Ce  qui  a  été  dit  de  l’insuffi¬ 
sance  des  documents  anatomo-cliniques  et  opothérapiques  des  états  maniaques 
peut  être  répété  pour  les  états  mélancoliques. 

Et  cependant  les  troubles  physiques  ont,  chez  ces  malades,  une  importance 
capitale.  Les  mélancoliques  semblent  donc  particulièrement  indiques  dans  les 
recherches  à  venir  sur  les  perturbations  des  sécrétions  internes. 

Les  troubles  glandulaires  chez  les  confus  (confusion  mentale?  Délire  onirique,  dehre 
aigu).  —  Démontrer  l’existence  de  troubles  glandulaires  dans  ces  divers  syn¬ 
dromes  ne  paraît  plus  à  faire,  car  c’est  l'honneur  de  Régis  et  de  Klippel  d’avoir 
démontré  les  premiers  le  caractère  toxique  des  délires. 

Dans  la  première  partie  du  rapport,  on  a  plusieurs  fois  constaté  que  la  con  u- 
sion  mentale  apparaissait  comme  conséquence  des  perturbations  massives  de 
diverses  glandes  à  sécrétion  interne.  11  n’y  a  pas  lieu  de  chercher  a  résoudre  la 
question  de  savoir  si,  dans  tous  les  cas,  c'est  par  l’intermédiaire  d’autres  insuf¬ 
fisances  viscérales,  et  particuliérement  hépato-rénales,  que  les  troubles  constates 
des  sécrétions  internes  sont  accompagnés  de  confusion  mentale;  mais  en  ce  qui 
touche  les  rapports  de  la  confusion  mentale  et  des  sécrétions  internes,  on  peut 
affirmer  que  l’on  observe  trop  souvent  des  symptômes  glandulaires  dans  la 
confusion  mentale,  pour  qu’on  ne  soit  pas  en  droit  de  leur  accorder  un  rôle  im- 

"^^tTtroubles  glandulaires  chez  les  délirants  constitutionnels.  —  On  ne  voit 
pas  pourquoi  le  délire  partiel,  la  crise  du  persécuté  de  Lasegue,  la  bouffee  de 
paranoïaque,  qui  paraissent  éclater  brusquement,  et  sans  cause  physiologique 
ne  seraient  pas  sous  la  dépendance  d’une  intoxication  comme  les  délires  diffus. 
Certes,  la  constitution  psychopathique  étant  très  marquée,  il  suffit  de  très  peu 
de  poison  pour  faire  éclore  le  délire  ;  mais  il  ne  semble  pas  impossible  que  les 
perturbations  glandulaires  puissent  avoir  une  part  dans  cette  éclosion.  Ce  sont 
aux  recherches  ultérieures  d’infirmer  ou  de  confirmer  cette  hypothèse. 


III.  —  Les  troubles  glandulaires  dans  les  syndromes  démentiels. 

La  démence  est  une  fin.  La  ruine  est  toujours  la  même,  quel  que  soit  le 
chemin  qui  y  mène.  Toute  démence  paraît  organique,  car  il  y  a  toujours  lésion 
destructive  ;  seulement  comme  les  facteurs  qui  la  déterminent  sont  divers,  et 
laissent  de  leur  action  des  traces  anatomiques  différentes,  les  démences  se  divi¬ 
sent  en  trois  groupes  :  La  démence  paralytique,  dernier  épisode  de  la  vie  des  para¬ 
lytiques  généraux  ;  la  démence  organique,  terme  de  l’évolution  de  diverses  psy¬ 
choses  de  l’adulte,  c’est-à-dire  de  divers  syndromes  mentaux,  quelles  qu’aient  ete 
leur  symptomatologie  et  leur  durée;  la  démence  précoce,  enfin,  dernier  acte  de 

processus  subaigus  ou  chroniques  du  cerveau,  commençant  dès  la  puberte  chez 
les  sujets  prédisposés.  ..  .  „  , 

Dans  les  trois  groupes  il  existe  des  altérations  glandulaires.  Mais  elles  sont 
surtout  à  signaler  dans  la  démence  précoce  où  elles  pourraient  avoir  un  interet 

pathogénique.  .  ,, 

Ainsi,  à  l’autopsie  de  deux  déments  précoces,  M.  Laignel-Lavastine  a  constate 
dans  les  testicules  l’absence  complète  des  cellules  interstitielles.  Ce  fait  est 
digne  d’intérêt,  car  il  apporte  un  argument  anatomique  en  faveur  de  la  these  de 
Freud  sur  l’origine  génitale  de  la  démence  précoce. 
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IV .  —  Les  troubles  glandulaires  dans  les  syndromes  neuro-psychiques. 

L’étude  des  perturbations  glandulaires  chez  les  épileptiques,  les  nerveux,  les 
hystériques,  les  neurasthéniques  et  les  psychasthéniques  est  à  faire. 

11  serait  utile,  dans  le  diagnostic  d’une  épilepsie,  après  être  remonté  aux 
causes  expliquant  l’altération  corticale,  de  passer  en  revue  les  raisons  d’empoi¬ 
sonnement  de  l’organisme  et,  parmi  elles,  les  perturbations  glandulaires.  La 
recherche  des  petits  signes  de  ces  perturbations  pourra  permettre  d’instituer 
plutôt  telle  opothérapie  qu’une  autre. 

11  est  incontestable  que  le  nervosisme  est  parfois  d’origine  thyroïdienne,  car  il 
a  été  reproduit  expérimentalement;  néanmoins  il  est  évident  qu’il  peut  être  pro¬ 
duit  par  d’autres  causes,  les  perturbations  glandulaires.  11  serait  donc  intéressant 
en  clinique  de  ne  pas  s’arrêter  à  un  simple  diagnostic  sémiologique,  mais  de 
rechercher,  dans  le  fonctionnement  général  de  l’organisme,  les  raison  s  de  la  fai¬ 
blesse  irritable  du  système  nerveux  et  de  ne  pas  négliger,  à  ce  point  de  vue, 
l’examen  des  sécrétions  internes.  ’ 

Selon  toute  vraisemblance  on  peut  ranger  les  troubles  des  sécrétions  internes 
parmi  les  causes  déterminantes  du  nervosisme,  qui  prédispose  aux  accidents 
hystériques. 

Chez  les  neurasthéniques,  la  fatigue  chronique  survient  plus  ou  moins  vite 
suivant  la  résistance  du  système  nerveux  de  chacun,  elle  semble  fonction  d’un  em¬ 
poisonnement  plus  ou  moins  durable  des  cellules  nerveuses  par  les  liquides  du 
milieu  intérieur  qui  les  baigne.  On  conçoit  donc  qu’une  insuffisance  glandulaire, 
comme  l’insuffisance  surrénale,  l’insuffisance  diastématique,  l’insuffisance  ova¬ 
rienne,  modifiant  le  milieu  intérieur,  agisse  sur  le  système  nerveux  comme 
tout  autre  toxique. 

Les  psychasthéniques  ne  sont  qu’une  variété  de  neurasthéniques,  ceux  dont 
l’asthénie  porte  surtout  sur  la  sphère  psychique.  Comme  tous  les  neurasthéni¬ 
ques,  ils  peuvent  donc  être  des  perturbés  glandulaires  et  bénéficier  de  l’opothé¬ 
rapie  correspondante. 


CONCLUSIONS 


Nous  avons,  autant  qu’il  nous  a  été  possible,  suivi  l’auteur  du  rapport  dans 
son  exposé. 


Pour  établir  qu’il  existe  des  troubles  psychiques  qui  dépendent  de  perturba¬ 
tions  de  sécrétions  internes,  nous  avons  vu  qu’il  a  étudié,  d’une  part,  les  trou¬ 
bles  psychiques  dans  les  syndromes  que  l’on  rapporte  à  la  pathogénie  des 
glandes  à  sécrétion  interne.  D’autre  part,  il  a  indiqué  comment  on  pourrait 
rechercher  les  perturbations  glandulaires  dans  les  syndromes  psychiques. 
D’après  lui  : 


I.  —  La  coïncidence  fréquente  de  troubles  psychiques  dans  les  syndromes 
glandulaires  est  un  fait,  et  d’autre  part,  il  paraît  évident  que  tout  trouble  psy¬ 
chique  présuppose  une  prédisposition  cérébrale,  à  moins  d’une  affinité  toute 
spéciale  de  l’agent  morbide  pour  le  cortex. 

Ces  deux  propositions  admises,  les  troubles  psychiques  dans  les  syndromes 
glandulaires  s  expliquent  soit  par  une  simple  coïncidence,  soit  par  un  rapport 
de  causalité. 
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Il  faut  admettre  que,  dans  certains  cas,  il  ne  peut  s’agir  que  de  coïncidence  ; 
mais  il  est  également  incontestable  que,  dans  d’autres  cas,  il  s’agit  d’un  rapport 
de  causalité,  et  que  la  perturbation  de  la  sécrétion  qui  a  déterminé  le  syndrome 
clinique  a  aussi  déterminé  le  syndrome  psychique. 

Ce  déterminisme,  d’ailleurs,  ne  paraît  pas  toujours  univoque.  On  peut  en  dis¬ 
tinguer  trois  modes  : 

l"  Tantôt  le  trouble  glandulaire,  survenant  dans  l’enfance  ou  l’adolescence, 
retentit  sur  le  développement  de  l’organisme  et  du  cerveau  ;  les  troubles  psychi¬ 
ques  résultent  d’anomalies  de  structure. 

2“  Tantôt  le  trouble  glandulaire,  compatible  avec  l’existence  et  un  fonction¬ 
nement  relatif  de  l’organisme,  entraîne,  dans  la  vie  organique  comme  dans  la 
vie  psychique,  des  modifications  corrélatives  d’intensité  variée. 

3”  Tantôt  enfin  le  trouble  glandulaire,  non  plus  modéré  mais  massif,  produit, 
en  même  temps  que  des  troubles  graves  de  l’organisme,  des  réactions  cérébrales 
intenses  se  manifestant  toujours  de  même  par  les  psychoses  toxiques  classiques 
à  type  de  confusion  mentale. 

Ces  trois  modes  paraissent  expliquer  les  faits  avec  une  suffisante  approxima¬ 
tion  : 

1”  Le  premier  est  le  plus  simple.  Il .  est  essentiellement  du  domaine  ontogé- 
nique  et  morphologique.  Le  puérilisme  mental  de  l’infantilisme  en  est  un 
exemple. 

2“  Le  deuxième  est  d’ordre  humoral.  Le  milieu  intérieur  étant  spécifiquement 
modifié  par  la  perturbalion  élective  d’une  sécrétion  interne  déterminée,  les  élé¬ 
ments  anatomiques  qu’il  baigne  sont  par  cela  même  modifiés  dans  leur  vitalité. 
Il  en  résulte,  en  même  temps  que  des  changements  somatiques,  anatomiques  et 
fonctionnels,  des  changements  psychologiques.  Ceux-ci,  comme  ceux-là,  reflets 
d’un  même  trouble  humoral,  présentent  une  série  dégradée,  du  pathologique 
franc  au  normal  schématique. 

On  comprend  ainsi  qu’il  existe  un  état  mental  du  basedowien  comme  de  l’ad- 
disonien,  et  qu’à  tel  tempérament  corresponde  tel  caractère.  Car  c’est  un  point 
sur  lequel  il  y  a  lieu  d’insister.  Le  tempérament  est  la  caractéristique  dyna¬ 
mique  de  l’organisme  comme  la  constitution  en  est  la  caractéristique  statique. 
D’après  cette  conception  des  professeurs  Bouchard,  Landouzy,  Roger,  on  peut 
dire  que  l’un  est  à  la  physiologie  ce  que  l’autre  est  à  l’anatomie.  Or,  parmi  les 
fonctions,  dont  les  variétés  individuelles  font  les  tempéraments,  les  sécrétions 
internes  paraissent  ne  devoir  pas  être  négligées  et  quand  on  se  décidera  à 
reprendre  l’étude  trop  délaissée  des  tempéraments  à  côté  des  types  classiques, 
sanguins,  nerveux,  lymphatiques  et  bilieux,  on  pourra  peut-être  décrire  les 
thyroïdiens,  les  hypophysaires,  les  surrénaux,  les  ovariens,  les  diastémati- 

Le  caractère  n’est  que  l’expression  psychologique  du  tempérament.  Constitu¬ 
tion,  tempérament,  caractère,  ne  seraient  ainsi  que  trois  expressions  anatomique, 
physiologique,  psychologique,  du  coefficient  réactionnel  individuel. 

L’importance  des  variétés  individuelles  des  sécrétions  internes  dans  les  tem¬ 
péraments  se  retrouveraient  dans  les  caractères.  Le  vulgaire  parle  longtemps  de 
bonne  ou  de  mauvaise  «  humeur  »  dans  sa  psychologie  spontanée  et  aussi 
«  d’humeur  »  dans  son  langage  médical. 

Cette  identité  de  termes  cache  un  sens  profond  que  l’étude  des  sécrétions 
internes  met  en  évidence.  Ces  sécrétions,  par  leurs  variations,  retentissent  sur  la 
vie  mentale  comme  sur  le  reste  de  l’organisme,  et  elles  se  manifestent  d’abord 
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et  surtout  par  des  changements  d'humeur,  des  modifications  de  la  vie  affective, 
parce  que  celle-ci,  plus  que  l’activité  motrice  et  surtout  intellectuelle,  dépend  de 
la  vie  organique  dont  elle  émerge  à  peine. 

3“  Enfin,  le  troisième  mode  d’action,  massif,  du  trouble  glandulaire  sur  la 
vie  mentale  et  qui  se  caractérise  par  la  psychose  toxique,  est  souvent  très  complexe 
en  ce  sens  que  l’intoxication  cérébrale  n’est  pas  seulement  l’effet  de  la  perturba¬ 
tion  de  la  glande  incriminée  dans  le  syndrome  clinique  concomitant,  mais  le 
résultat  d’une  série  d’insuffisances  fonctionnelles  associées  ou  secondaires.  Et 
ces  associations  font  que  souvent,  en  l’absence  de  symptômes  directeurs  dans 
les  syndromes  pluri-glandulaires,  mieux  vaut  avoir  recours  à  des  associations 
opothérapiques  qu’à  une  thérapeutique  visant  une  seule  glande. 

II-  —  L’existence  de  troubles  glandulaires  dans  les  syndromes  psychiques  n’a 
pas,  jusqu’à  présent,  assez  attiré  l’attention.  Cependant  ces  troubles  ne  sont  pas 
niables  dans  certains  cas. 

Dans  ceux  où  ils  ne  sont  pas  apparents,  il  semble  qu’il  y  aurait  un  très  grand 
avantage  théorique  et  pratique  à  les  rechercher  par  les  trois  méthodes  clinique, 
anatomo-pathologique  et  opothérapique.  Ainsi  on  pourrait  peut-être  arriver  à 
éclaircir  la  pathogénie  de  quelques  psychoses  et  à  améliorer  des  malades. 

La  conclusion  générale  des  faits  et  des  considérations  qui  précédent  est  qu’il 
existe  un  rapport  de  causalité  entre  les  perturbations  des  glandes  à  sécrétion 
interne  :  thyroïde,  parathyroïde,  hypophyse,  surrénale,  ovaires,  testicules,  et 
les  syndromes  correspondants  :  myxœdème,  goitre  exophtalmique,  tétanie, 
éclampsie,  gigantisme,  acromégalie  et  syndrome  d’Addison,  d’insuffisance  ova¬ 
rienne  et  diastémique. 

Il  existe  un  rapport  de  causalité  entre  ces  mèm.es  perturbations  et  certains 
troubles  psychiques  concomitants  de  leurs  syndromes  respectifs. 

Ceci  établi,  les  questions  suivantes  sont  soumises  à  la  délibération  du 
Congrès  :  auxquels  de  ces  troubles  psychiques  et  d’après  quels  critériums  leur 
reconnait-on  une  origine  glandulaire?  Peut-on  admettre  une  origine  glandulaire 
de  ces  troubles  psychiques,  même  dans  des  conditions  cliniques  telles  que  chez 
beaucoup  d’aliénés,  où  les  syndromes  glandulaires  respectifs  ne  seraient  pas 
facilement  appréciables? 

Tout  en  faisant  la  part  à  la  prédisposition  cérébrale,  peut-on  admettre  la  pos¬ 
sibilité  d’une  origine  glandulaire  de  certains  cas  de  débilité  cérébrale,  démence 
précoce,  délire  partiel,  troubles  nerveux  fonctionnels,  hystériques,  neurasthé¬ 
niques,  psychasthéniques? 


DISCUSSION 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  Dans  un  rapport  d’une  méthode  et  d’une  clarté  parfaites  et 
d’une  documentation  si  riche  qu’elle  est  presque  sans  lacunes,  M.  Laignel-Lavastine 
nous  a  présenté,  d’abord  en  chacun  de  ses  principaux  chapitres,  puis  en  un  large 
résumé  d’ensemble,  la  question  si  importante  et  si  difficile  des  troubles  psychiques  liés 
aux  perturbations  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Laissant  de  côté  le  terrain  des  faits  particuliers,  j’essaierai  de  suivre  le  Rapporteur  en 
son  essai  de  synthèse  et  d’examiner  avec  lui  les  conclusions  générales  qu’il  soumet  à  la 
discussion. 

Existe-t-il,  ditM.  Laignel-Lavastine,  un  rapport  de  causalité  entre  les  perturbations 
des  glandes  à  sécrétion  interne  et  certains  troubles  psychiques  concomitants  de  leurs 
syndromes  respectifs?  Si  oui,  auxquels  de  ces  troubles  psychiques  et  d’après  quels 
critériums  reconnaît-on  une  origine  glandulaire? 
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Personnellement,  je  crois  que  ce  rapport  de  causalité  est  probable,  mais  que,  à  l’heure 
actuelle,  on  ne  saurait  être  plus  affirmatif  et  aller  plus  loin. 

Parmi  toutes  les  preuves,  d’ordre  anatomique,  physiologique,  pathologique,  thérapeu¬ 
tique  qui  militent  en  faveur  de  cette  relation,  l’une  des  plus  importantes,  à  mon  sens, 
est  la  preuve  clinique. 

Si  l’on  relève,  dans  le  rapport  de  M.  Laignel-Lavastine,  l’ensemble  des  troubles  psychi¬ 
ques  signalés  par  les  divers  auteurs  dans  les  syndromes  afférents  aux  perturbations  des 
glandes  à  sécrétion  interne,  on  constate  qu’il  s’agit  à  pou  près  invariablement  de  confu¬ 
sion,  de  torpeur,  d’hébétude,  d’amnésie,  d’onirisme,  de  délire  hallucinatoire  avec  excita¬ 
tion,  anxiété,  etc. 

Or  ces  troubles  psychiques  sont  —  comme  je  me  suis  efforcé  de  le  démontrer  et  comme 
cela  parait  établi  aujourd’hui  —  caractéristiques  d’un  état  d’intoxication;  caractéristiques 
à  ce  point  qu’ils  impliquent  nécessairement  pour  moi  ce  diagnostic  pathogénique. 

Le  fait  que  ces  troubles,  d’une  signification  si  précise,  sont  ceux  qu’on  retrouve  cons¬ 
tamment  associés  aux  perturbations  des  glandes  à  sécrétion  interne  prouve  donc  qu’ils 
sont  dus  à  l’intoxication. 

Ici,  je  me  vois  forcé  d’ouvrir  une  parenthèse  pour  discuter  une  opinion,  une  hypothèse 
plutôt,  émise  par  notre  Rapporteur. 

M.  Laignel-Lavastine  accepte  bien  que  la  confusion  mentale,  le  délire  onirique  et  leurs 
dérivés  constituent  les  troubles  psychiques  essentiels  des  intoxications,  mais  il  croit 
que  «  tout  délire  est  toxique,  au  moins  à  son  début  »  et  il  essaye  d’étayer  cette  manière 
de  voir  à  l’aide  d’une  figure  schématique,  empruntée  à  la  géométrie. 

Je  ne  dirai  rien  de  cette  figure  sinon  que,  même  en  l’acceptant  comme  l’image  de  la 
réalité,  elle  démontrerait  que  les  deux  grands  facteurs  intoxication  et  hérédité  se  combi¬ 
nent  en  sens  inverse  en  pathologie  mentale  et  que,  dans  la  moitié  des  cas,  au  moins,  le 
dernier  domine  le  premier  de  plus  en  plus  au  point  de  le  réduire  pour  ainsi  dire  à  rien. 

J’aime  mieux  rappeler  que  si  toute  psychopathie,  quelle  qu’elle  soit,  peut,  au  cours 
d’un  passé  héréditaire  plus  ou  moins  lointain,  avoir  puisé,  en  tout  ou  partie,  son  origine 
à  une  source  toxique,  il  y  a  en  réalité,  au  point  de  vue  nosologique,  des  différences 
nombreuses  et  très  importantes  entre  les  vésanies  et  les  psychoses  d’intoxication  pro¬ 
prement  dites. 

Effacer  ces  différences,  émettre  cette  opinion  que  le  délire  de  persécution,  par  exemple, 
est  lui-même  toxique,  au  moins  à  son  début,  c’est,  me  semble-t-il,  retourner  en  arrière, 
revenir  sur  un  progrès  important  de  la  psychiatrie  moderne,  c’est  enlever  à  la  formule 
clinique  habituelle  des  psychoses  toxiques  cette  valeur  en  quelque  sorte  spécifique  et 
caractéristique  que  je  lui  reconnaissais  plus  haut. 

Il  importe  donc  de  conserver,  au  moins  jusqu’à  nouvel  ordre,  cette  notion  qu’il  existe 
deux  grandes  classes  de  psychoses,  nettement  distinctes  les  unes  des  autres,  les  psychoses 
vésaniques  et  les  psychoses  toxiques  :  les  premières  essentiellement  dues  à  une  prédis¬ 
position  spéciale,  le  plus  souvent  héréditaire,  avec  des  causes  occasionnelles  acces¬ 
soires:  les  secondes  essentiellement  dues  à  une  intoxication,  en  dehors  parfois  de  tout 
autre  facteur  adjuvant,  car  il  est  hors  de  doute  qu’un  individu  quel  qu’il  soit,  même 
indemne  d’une  prédisposition  cérébrale  quelconque,  peut  et  doit  délirer  lorsqu’il  est 
sous  l’actiun  d’un  poison,  suffisamment  actif,  qu’il  s’agisse  d’alcoolisme,  d’urémie,  de 
grippe,  d’intoxication  post-opératoire,  etc. 

Cette  parenthèse  formée,  je  puis  donc  répéter  que  le  fait  que  les  troubles  psychiques, 
dans  tous  les  syndromes  liés  à  des  perturbations  des  glandes  à  sécrétion  interne,  se 
présentent  sous  forme  de  confusion,  de  torpeur,  d’hébétude,  d’amnésie,  d’onirisme,  de 
délire  hallucinatoire  avec  excitation,  anxiété,  etc.,  indique  qu’ils  sont  d’origine  toxique, 
qu’ils  sont  dus  à  une  intoxication. 

Voilà  un  point  acquis. 

Mais  il  ne  s’ensuit  pas  forcément  pour  cela  que  cette  intoxication  soit  le  résultat  de  la 
perturbation  concomitante  d’une  glande  à  sécrétion  interne.  Le  lien  direct  entre  le 
trouble  psychique  et  la  perturbation  de  la  glande  nous  échappe  ou  est  insuffisamment 
évident,  même  lorsque  le  trouble  psychique  vient  à  s’atténuer  ou  à  disparaître  sous 
l’influence  de  la  médication  opothérapique  correspondante.  Et  quant  aux  caractères  du 
trouble  psychique  lui-même,  plus  ou  moins  variable  d’ailleurs  suivant  les  individus,  il 
ne  diffère  pas  suffisamment  d’une  intoxication  à  l’autre,  pour  que  cette  différence  puisse 
être  considérée  comme  spécifique. 

Il  suffit  de  se  rappeler  combien  souvent  un  délire  auto-toxique  ou  infectieux  ressemble 
au  délire  alcoolique  et  combien  souvent  on  le  confond  avec  celui-ci  dans  la  pratique 
pour  comprendre  que  nos  connaissances  actuelles  ne  nous  permettent  pas  de  distinguer. 
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à  l’aspect  de  troubles  psychiques  reconnus  toxiques,  s'il  s’agit  d’infection,  d’exo-intoxi- 
cation,  d’auto-intoxication  par  perturbation  de  sécrétion  interne,  à  plus  forte  raison  de 
reconnaître  dans  chacune  de  ces  catégories  la  variété  d’intoxication  enjeu. 

Peut-être  arriverons-nous  un  jour  à  cette  précision,  soit  par  une  notion  plus  appro¬ 
fondie  des  particularités  psychopathiques  spéciales  à  chaque  cas,  soit  en  nous  aidant  des 
autres  signes  anatomiques  ou  cliniques,  en  particulier  de  l’examen  des  humeurs  et  des 
excrétions,  dont  l’étude  est  si  intéressante  dans  les  psychoses  d’intoxication. 

Pour  l’instant,  je  le  répète  en  terminant,  la  seule  réponse  que  nous  puissions  faire  à 
la  question  posée  par  M.  Laignel-Lavastine  est  la  suivante  :  «  Il  existe  Iris  probablement 
un  rapport  de  causalité  entre  les  perturbations  des  glandes  à  sécrétion  interne  et  cer¬ 
tains  troubles  psychiques  concomitants  do  leurs  syndromes  respectifs.  Parmi  les  preuves 
qu’on  peut  donner  de  cette  relation  probable,  l’une  des  meilleures  réside  dans  la  forme 
clinique  de  ces  troubles  psychiques,  qui  sont  ceux  des  psychoses  d’intoxication.  » 

Nous  devons  nous  efforcer,  désormais,  de  parachever  la  démonstration, 

M.  Claude  (de  Paris).  —  Les  faits  ne  manquent  pas  pour  prouver  la  coexistence  fré¬ 
quente  de  syndromes  glandulaires  et  de  troubles  psychiques  ;  mais  très  peu  permettent 
d’établir  une  relation  de  cause  à  effet  entre  ces  syndromes  et  les  troubles  psychiques 
qui  les  accompagnent. 

L’anatomie  des  organes  glandulaires  est  encore  trop  peu  précise  pour  qu’on  puisse 
reconnaître  leurs  altérations  et  surtout  pour  qu’on  puisse  assigner  à  ces  altérations 
leur  véritable  signification. 

Bien  qu’elle  ait  donné  un  certain  nombre  de  résultats  intéressants,  l’opothérapie  com¬ 
porte  avec  elle  trop  de  causes  d’erreur  pour  pouvoir  nous  fournir  la  solution  des  pro¬ 
blèmes  que  soulève  le  rapport  de  M.  Laignel-Lavastine.  Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  do 
voir  des  malades  (psychasthéniques,  maniaques,  mélancoliques,  etc.),  améliorés  ou  guéris 
par  l’usage  de  telle  glande  indistinctement  ou  bien  d’une  association  glandulaire.  Pour 
toutes  ces  raisons,  il  est  prématuré  de  tenter  une  généralisation  sur  des  faits  qui 
demandent  à  être  encore  longuement  étudiés. 

M.  Léopold-Lévi  (de  Paris).  —  V’oici,  d’après  nos  recherches  avec  M.  H,  de  Roths¬ 
child,  les  critériums  permettant  de  rapporter  les  troubles  psycho-nerveux  à  leur  origine 
thyroïdienne. 

1”  Troubles  psycho-nerveux  par  insuffisance  thyroïdienne. 

a)  Avant  le  traitement  : 

Le  sujet  présente  des  signes  de  dysthyroïdie. 

Les  troubles  psycho-nerveux  évoluent  parallèlement  aux  signes  d’insuffisance  thyroï¬ 
dienne  et  sont  influencés  par  les  actes  de  la  vie  génitale  féminine. 

Les  troubles  psycho-nerveux  ont  leur  représentant  dans  le  myxœdème. 

b)  Le  traitement  acquiert  une  valeur  spécifique  si  : 

Son  action  est  immédiate  (pierre  de  touche). 

Son  action  est  toujours  efficace. 

S’il  transforme  le  malade. 

Il  faut  noter  aussi  l’importance  des  rechutes  et  de  leur  traitement. 

2»  Troubles  psycho-nerveux  par  hyperthyroïdie. 

a)  Avant  le  traitement  ; 

Les  troubles  psycho-nerveux  ont  leur  représentant  dans  la  maladie  de  Basedow.  Ils 
coïncident  avec  dos  troubles  d’hyperthyroïdie  et  de  Basedow  fruste. 

Ils  sont  susceptibles  d’étre  reproduits  ou  exagérés  par  thyroïdisme  alimentaire. 

b)  Le  traitement  consiste  en  chymothérapie  antithyroïdienne,  en  opothérapies  va¬ 
riées  et  associées.  —  Le  traitement  thyroïdien,  à  petites  doses,  agit  sur  ces  symptômes. 
11  est  capable  de  faire  disparaître  ce  qu’il  est  capable  de  produire. 

3»  Troubles  psycho-nerveux  par  instabilité  thyroïdienne. 

Association  de  troubles  liypo-hyperthyroïdiens.  Influence  favorable  de  la  médication. 

M.  Grasset  (de  Montpellier).  —  Tout  est  à  louer  et  à  retenir  dans  le  remarquable  rap¬ 
port  du  D'  Laignel-Lavastine.  Mais  ce  dont,  pour  ma  part,  je  suis  le  plus  reconnaissant 
à  notre  collègue,  c’est  d’avoir  étendu  le  sujet  proposé  et  d’avoir  envisagé  le  rapport 
réciproque  des  troubles  psychiques  et  des  troubles  glandulaires,  c’est-à-dire  :  à  côté  des 
troubles  psychiques  dans  les  perturbations  glandulaires,  les  perturbations  glandulaires 
dans  les  maladies  psychiques. 

Je  lui  ferai  seulement  le  reproche  de  n’avoir  pas  assez  insisté  sur  le  second  point  de 
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vue  et  de  ne  l’avoir  pas  fait  figurer  dans  les  conelusions  et  propositions  synthétiques  à 
étudier. 

Une  seule  chose  est  certaine  :  la  coexistence  des  deux  ordres  de  phénomènes.  Mais 
l’ordre  de  filiation  est  difficile  à  préciser. 

11  y  a  en  effet  lin  type  très  réel  de  troubles  glandulaires  équivalent  dans  l’évolution 
d’une  psychonévrose  ou  d’une  maladie  neuropsychique.  Ainsi,  une  malade  a  d’abord 
une  chorée,  puis  un  syndrome  de  Basedow,  enfin  des  crises  épileptiformes. 

Le  rapporteur  qui  a  si  bien  étudié  le  grand  sympathique  sait,  mieux  que  nous  tous, 
que  le  grand  appareil  vagosympathique  ou  cérébrosplanchnique  est  une  division  du  sys¬ 
tème  nerveux  (division  psycliosplanchntque)  analogue  à  la  division  psychomotrice  ou  à  la 
division  psychosensitive.  11  y  a  des  psychonéi'roses  splanchniques  ou  vagosympathiques 
comme  il  y  a  des  psychonévroses  motrices  ou  sensitives. 

Dans  les  dernières  discussions  de  la  Société  de  Neurologie  on  a  voulu  enlever  à  l’hys¬ 
térie  tous  les  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires.  Je  le  veux  bien.  Quand  une  maladie 
(comme  l’hystérie  et  toutes  les  névroses)  ne  peut  être  définie  ni  p;r  sa  cause  (microbe, 
poison),  ni  par  sa  lésion  anatomique  et  ne  peut  être  définie  que  parla  description  symp¬ 
tomatique,  le  cadre  de  cette  maladie  est  arbitrairement  fixé  et  limité. 

Mais,  en  faisant  sortir  les  malades  du  cadre  de  l’hystérie,  on  ne  les  supprime  pas,  on 
les  déplace. 

11  laut  toujours,  sous  un  autre  nom,  conserver  les  malades  qui,  après  avoir  été  plu¬ 
sieurs  fois  opérées  par  les  gynécologues,  après  avoir  été  longuement  traitées  dans  des 
maisons  de  régime  pour  leur  entérocolite,  reviennent  chez  les  neurologues  qui  en  font 
des  psychosptanchniques,  c’est-à-dire  des  psychonévrosés  avec  troubles  glandulaires  ou 
vagosympathiques. 

Ces  troubles  glandulaires  vagosympathiques  sont  effet  de  la  psvchonévrose,  mais 
réagissent  à  leur  tour  sur  la  forme  des  troubles  psychiques  :  obsédés  de  cardiopathie 
ou  de  cancer  intestinal... 

Je  tenais  à  souligner  ce  point  de  la  réciprocité  des  rapports  entre  les  troubles  glandu¬ 
laires  et  les  troubles  psychiques.  C’est  du  reste  vrai  de  tous  les  organes  pris  doux  à 
deux  :  le  problème  diagnostique  se  pose  toujours,  en  clinique,  de  savoir,  de  deux 
organes  malades,  celui  qui  a  commencé  :  cœur  rénal  ou  rein  cardiaque... 

La  conclusion  est  qu’à  côté  des  troubles  psychiques  dans  les  maladies  glandulaires,  il  y  a 
tout  un  gros  chapitre  de  troubles  glandulaires  dans  les  maladies  psychiques. 

M.  André  Léri  (de  Paris).  —  J’ai  examiné  6  thyroïdes,  13  pituitaires  et  13  surrénales 
provenant  d’aliéné.s  morts  dans  le  service  de  M.  joiïroy. 

Les  thyroïdes  et  les  pituitaires  n’olfraient  rien  d’intéressant.  Par  contre,  sur  les 
13  surrénales,  7  présentaient  une  lésion  extrêmement  accentuée,  2  une  lésion  modérée, 

4  étaient  à  peu  près  normales.  Ces  dernières  appartenaient  à  des  paralytiques  généraux! 

Parmi  les  neuf  glandes  altérées,  2  offraient  des  lésions  très  probablement  terminales 
(épinéphrito  à  caractère  inllanimatoire  chez  un  alcoolique  mort  de  pneumonie,  hémor¬ 
ragie  chez  un  paralytique  mort  en  ictus).  Doux  autres  glandes  étaient  le  siège  d’une 
lésion  en  foyer  tuberculeuse  :  elles  provenaient  l’une  d’un  paralytique  mort  subitement 
(ce  qui  est  fréquent  dans  les  lésions  surrénales),  l’autre  d’un  malade  atteint  de  confusion 
mentale  hallucinatoire  aiguë  (ce  qui  pouvait  tenir  à  de  l’alcoolisme,  mais  ce  qui  fait 
aussi  partie  quelquefois  du  tableau  clinique  de  l’insuffisance  surrénale  aiguë). 

Parmi  les  5  autres  surrénales  malades,  2  présentaient  une  dégénérescence  diffuse,  non 
inflammatoire,  très  accentuée,  presque  totale;  or,  elles  appartenaient  à  des  mélanco- 
liques  anxieux  morts  très  rapidement;  tous  deux  avaient  présenté  des  signes  accentués 
d  insuffisance  surrénale  (asthénie  profonde,  aboulie,  pouls  petit  et  rapide,  réponses 
pénibles  et  monosyllabiques,  troubles  digestifs,  douleurs  d’estomac,  etc.),  qui  permettent 
de  penser  que  la  lésion  surrénale,  loin  d’être  terminale,  entrait  pour  sa  part  dans  le 
tableau  clinique  de  la  maladie. 

Les  rapports  des  lésions  surrénales  avec  la  mélancolie  paraissent  confirmés  par  les 
constatations  faites  sur  les  3  dernières  glandes.  Une  d’elles,  qui  offrait  des  lésions  de 
m^ne  nature,  mais  plus  modérées,  provenait  aussi  d’une  mélancolique  anxieuse,  dont 
1  affection  avait  évolué  beaucoup  plus  lentement  (en  trois  ans  et  demi),  qui  avait  égale¬ 
ment  présenté  des  signes  physiques  d’insuffisance  surrénale  atténués.  Les  2  autres,  qui 
étaient  le  siège  de  lésions  très  accentuées,  mais  très  dillérentes  (adénomes  multiples, 
hémorragies,  foyers  de  nécrose,  traînées  lymphocytaires),  appartenaient  à  des  paraly¬ 
tiques  généraux  dont  l’affection  avait  débuté  par  un  syndrome  de  mélancolie  anxieuse 
et  dont  1  un  mourut  subitement. 
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On  connaît  depuis  longtemps  les  signes  physiques  de  dépression  neuro-musculaire  et 
vasculaire  des  mélancoliques  :  ils  sont  très  semblables  à  ceux  de  la  maladie  d’Addison. 
D’autre  part,  l’asthénie,  l’aboulie,  la  tristesse  sont,  comme  l’indique  le  rapporteur,  les 
stigmates  psychiques  de  l’addisonien.  Or,  on  sait  aujourd’hui  que  le  syndrome  de  l’in¬ 
suffisance  surrénale  ne  comporte  pas  forcément  le  signe  essentiel,  quoique  généralement 
tardif,  de  la  maladie  d’Addison,  la  mélanodernie  ;  il  serait  intéressant  de  rapprocher  ces 
données  et  certaines  constatations  anatomiques  :  on  arriverait  peut-être  à  savoir  que 
l’insuffisance  surrénale,  avec  ou  sans  mélanodermie,  conditionne  dans  certains  ca,s  des 
états  mélancoliques,  simples  ou  anxieux,  prétendus  idiopathiques  ou  symptomatiques. 
Enfin,  il  serait  important  au  point  de  vue  du  traitement  que  l’on  pût  substituer  dans 
certains  cas  déterminés,  à  l’hypothèse  vague  d’auto-intoxication,  une  théorie  plus  précise 
d’intoxication  par  insuffisance  surrénale. 


M.  RooBiNoviTCH  (de  Paris).  -  Avec  M.  Dumont,  j’ai  essayé  de  rechercher  les  rapports 
de  causalité  entre  les  perturbations  des  glandes  à  sécrétion  interne  et  certains  troubles 
psychiques  concomitants. 

Nous  observons  actuellement  un  malade  chez  lequel  une  acromégalie  se  compliqua  suc¬ 
cessivement  d’épilepsie  et  de  psychose  maniaque-dépressive.  L’étude  des  antécédents 
héréditaires  montre  que  sa  famille  est  indemne  de  toute  tare  mentale  ou  nerveuse  ,  tou¬ 
tefois,  on  note  dans  la  lignée  maternelle  un  gigantisme  familial.  Le  malade  remarqua  lui- 
mêmo  que,  dans  sa  jeunesse,  ses  extrémités  étaient  plus  développées  que  celles  d  un 
enfant  du  même  âge;  son  développement  psychique  et  physique  tut  normal  jusqu  au 
service  militaire  où  son  acromégalie  débuta  à  la  suite  d’une  série  de  fièvres  infectieuses  ; 
jusqu’àSO  ans,  le  syndrome  acromégalique  se  précisa.  En  1901,  apparut  1  épilepsie  sous 
forme  de  crises  convulsives,  de  vertiges  et  d’équivalents  psychiques  ;  enfin,  en  1908,  sur 
le  caractère  habituellement  mélancolique  du  malade  se  grefi'èrent  les^  manifestations  de 
ia  psychose  maniaque  dépressive  avec  ses  périodes  de  dépression  et  d  excitation.  Actuel¬ 
lement,  le  patient  est  un  acromégalique  avec  tumeur  hypophysaire  (anosmie  et  amaurose 
sans  glycosurie)  et  insuffisance  testiculaire. 

On  ne  peut  invoquer,  pour  expliquer  les  trouble.s  psychiques  de  ce  malade,  une  dégé¬ 
nérescence  mentale  héréditaire  et  l’ordre  chronologique  des  accidents  semble  prouver 
qu’ils  sont  sous  la  dépendance  des  troubles  secrétoires. 

D’autre  part,  son  liquide  céphalo-rachidien,  non  toxique  dans  l’intervalle  des  manifes¬ 
tations  comitiales,  détermine  des  convulsions  chez  le  cobaye  lorsqu’on  le  prélève  après 
les  crises  convulsives. 

Enfin,  la  décompression  brusque  des  centres  nerveux  causée  par  la  ponction  lombaire 
provoque  des  vertiges  et  une  crise  d’excitation  consciente  typique. 

Si  la  notion  du  terrain  ne  doit  pas  être  négligée  pour  expliquer  les  troubles  psyclii- 
ques,  il  est  certain  que  dans  notre  cas  des  décharges  toxiques  et  des  phénomènes  de 
compression  et  de  décompression  des  centres  nerveux  jouent  un  rôle  certain  dans  leur 
production. 

M.  L.  PicQDÉ  (de  Paris).  —  Selon  que  nous  observons  à  l’hôpital  ou  à  l’asile,  l’auteur 
nous  propose  de  recueillir  des  observations  de  troubles  psychiques  dans  ies  syndromes 
glandulaires  ou  de  troubles  glandulaires  dans  les  affections  mentales.  Or,  parmi  les  psy¬ 
choses  qui  se  produisent  aux  diverses  périodes  de  la  vie  génitale,  il  en  est  qui  ne  peuvent 
rentrer  dans  son  cadre.  Telles  les  psvehoses  qui  sont  dues  à  l’infection. 

La  discussion  porte,  à  l’heure  actuelle,  sur  la  part  qui  revient  à  la  prédisposition  et  a 
l’infection  dans  la  production  du  délire.  Aucun  trouble  glandulaire  ne  peut  être  invoque. 

Pour  les  psychoses  de  la  puberté  et  de  la  ménopause,  M.  Laignel  admet  une  corrélation 
possible,  mais  non  démontrée,  entre  la  fonction  spéciale  de  l’ovaire  et  sa  sécrétion 
interne.  Il  accepte  de  plus,  sans  en  donner  de  preuve,  que  la  suppression  hypothétique 
de  la  sécrétion  interne  est  susceptible  de  provoquer  des  troubles.  Enfin,  les  troubles  psy¬ 
chiques  qui  apparaissent  aux  périodes  principales  de  la  vie  génitale  sont  considérés  par 

lui  comme  dépendant  des  modifications  apportées  dans  la  sécrétion  interne. 

D’autres  causes  peuvent,  d’ailleurs,  être  invoquées,  et  je  laisse  aux  alienistes  le  soin 
de  les  indiquer.  Notre  collègue  me  paraît  établir  une  confusion  entre  le  syndrome  glan¬ 
dulaire  physiologique,  et  le  seul  syndrome  glandulaire  pathologique  que  nous  devons 
rechercher.  D’autre  part,  il  ne  nous  apporte  aucune  preuve  clinique,  m  anatomo-patho¬ 
logique,  de  la  lésion  ovarienne.  Or,  il  faut,  selon  moi,  démontrer  que  cette  lésion  dûment 
constatée,  est  susceptible  d’entraîner  un  syndrome  clinique  indépendant  de  tout  phéno¬ 
mène  physiologique,  auquel  viendront  se  surajouter  des  troubles  psychiques. 
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.•  La  castration  opératoire  peut,  à  priori,  fournir  ce  desideratum,  puisque  la  suppression 
de  la  glande  entraîne  la  disparition  de  toute  sécrétion.  Mais,  tout  d'abord,  les  ovaires 
enlevés  sont  rarement  sains  ;  c’est  là  un  point  important.  De  plus,  toute  intervention  est 
susceptible  d’entraîner  une  psychose  post-opératoire  :  psychose  to.vique  ou  autotoxique, 
selon  la  conception  de  Régis,  psychose  par  réveil  d’une  psychopathie  antérieure,  d’après 
les  idées  que  je  soutiens. 

Ces  formes  une  fois  éliminées,  on  peut  se  trouver  en  face  du  vrai  syndrome  considéré 
par  les  auteurs  comme  dépendant  de  l'hyposécrétion'  ovarienne.  Dans  ce  syndrome,  il  est 
des  symptômes  (troubles  vaso-moteurs  et  de  nutrition)  qui  paraissent  dépendre  surtout 
de  la  suppression  de  la  menstruation.  Il  s’y  ajoute  des  troubles  mentaux  (manie  ou 
mélancolie).  Dépendent-ils  de  la  suppression  de  la  glande?  Or,  j’ai  relevé,  sur  43  cas 
d'opérées,  23  dans  lesquels  on  constate  l’existence  du  syndrome  glandulaire.  Celui-ci 
apparaît  à  la  suite  des  opérations  les  plus  diverses,  curettage,  périnéorraphie,  néphro- 
pexie,  liernio  ombilicale,  amputation  du  sein,  cure  d’éventration.  Un  homme  qui  avait 
subi  la  résection  de  l’épaule  présentait  ce  même  syndrome. 

Ces  constatations  viennent  ruiner  la  doctrine  de  l’hyposécrétion  ovarienne.  D’ailleurs 
])Our  scs  partisans,  le  critérium  est  fourni  parles  résultats  de  l’opothérapie.  Piusieurs  do 
nos  collègues  ont  excellemment  dit  ce  qu’il  fallait  penser  do  cette  méthode  et  je  n’ai  pas 
à  y  revenir. 

En  résumé,  je  crois  que  chez  les  opérés  ce  syndrome  doit  rentrer  dans  le  cadre  des 
psychoses  par  opération  et  que  leur  patbogénio  en  dehors  de  l’infection  doit  être  recher¬ 
chée  dans  l’état  mental  antérieur  ou  la  prédisposition  héréditaire.  La  psychothérapie  m’a 
souvent  donné,  dans  ces  cas,  d’excellents  résultats. 

RÉPONSE  DU  RAPPORTEUR 

M.  Laignel-Lavastine,  rapporteur.  —  11  résulte  de  la  discussion  que  le  Congrès  accepte 
complètement  la  première  des  conclusions  de  mon  rapport,  reconnaît  la  grande  probabilité 
de  la  seconde  présentée  par  moi  sous  forme  interrogative  et  discute  la  possibilité  des 
troisième  et  quatrième  que  je  n’ai  émises  qu’à  titre  d’hypothèses  permettant  d’orienter 
les  recherches  à  venir. 

Plus  particulièrement  je  suis  heureux  d’entendre  M.  le  professeur  Régis  dire  que  les 
psychoses  toxiques,  caractérisées  au  point  de  vne  sémiologique  par  la  confusion  men¬ 
tale,  la  torpeur,  l’amnésie,  le  délire  clinique,  peuvent  aussi  bien  que  d’origine  hépatique 
ou  rénale,  être  causées  par  des  perturbations  des  glandes  à  sécrétion  interne.  C’est  la 
confirmation  de  la  deuxième  conclusion  de  mon  rapport. 

Elle  marque  une  étape  dans  l’histoire  des  psychoses  toxiques,  et  de  même  qu’au 
Congrès  de  la  Rochelle,  après  le  rapport  de  MM.  Régis  et  Cbevallier-Lavaure  on  fit 
rentrer  dans  le  cadre  des  psyclioses  toxiques,  à  côté  des  délires  exo-toxiques,  les  délires 
endo-toxiques  par  insuffisance  hépatique,  rénale  ou  digestive,  de  même  aujourd’liui  il 
me  parait  évident  qu’on  admet,  comme  très  probable  que  des  perturbations  des  glandes  à 
sécrétion  interne  peuvent  entraîner,  comme  des  perturbations  hépatiques,  rénales  ou 
digestives,  des  psychoses  toxiques  à  type  de  confusion  mentale. 

Mais  faisant  un  pas  de  plus  je  me  demande  si  les  psychoses  toxiques  à  type  de  con¬ 
fusion  mentale  résument  toute  la  sémiologie  psychique  qui  peut  relever  des  troubles 
de  sécrétions  internes  et  s’il  no  serait  pas  possible  d’admettre  que  certaines  nuances  ner¬ 
veuses  et  psychiques,  changements  d’humeur  ou  variétés  de  caractère  qu’on  étiquette  de 
termes  divers,  nervosisme,  neurasthénie,  psychasthénie,  voire  même  certaines  poussées 
maniaques  ou  mélancoliques  puissent  être  sous  la  dépendance  de  variations  plus  ou 
moins  légères  dans  le  fonctionnement  d’une  ou  de  plusieurs  glandes  endocrines.  Et  peut- 
être,  dans  cette  voie,  dans  l’analyse  des  troubles  de  la  vie  affective,  qui  réflète  mieux 
que  la  vie  intellectuelle  les  moindres  changements  fonctionnels,  trouvera-t-on,  plus  faci¬ 
lement  que  dans  l’étude  des  syndromes  massifs  de  confusion  mentale,  les  caractères 
sémiologiques  particuliers,  qui,  unis  aux  critères  anatomo-pathologiques  et  opothé¬ 
rapiques,  permettraient,  dans  un  avenir  plus  ou  moins  éloigné,  de  rapprocher  tel 
trouble  neuro-psychique  de  tel  trouble  glandulaire. 

De  plus  M.  Régis  a  trouvé  trop  générale  la  proposition  que  j’ai  émise,  à  titre  d’hypo¬ 
thèse,  que  tout  délire  est  toxique,  au  moins  à  son  début.  Il  n’a  ja,mais  été  dans  ma 
pensée  de  vouloir  confondre  tous  les  délires,  et,  au  point  de  vue  sémiologique,  l’acquisi¬ 
tion  de  la  notion  des  délires  toxiques  opposés  aux  vésanies  est  trop  précieuse  et  trop 
exacte  pour  que  je  la  combatte. 

Ma  proposition  n’a  qu’une  valeur  toute  théorique  d’hypothèse  pathogénique,  rempla- 
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çant  par  une  idée  un  aveu  d’ignorance.  On  pourrait  d’ailleurs  trouver  un  terrain  d’ea- 
tente  en  considérant  d’une  part  que  les  émotions  et  toutes  les  causes  dites  morales  de  la 
folie  s’accompagnent  toujours  de  modifications  chimiques  de  l’organisme  et  en  étendant 
à  la  race  ce  que  je  dis  de  l’individu.  Tout  délire  n’est-il  pas  toxique,  au  moins  à  son 
début,  que  la  perturbation  toxique  date  de  l’individu  lui-même  ou  de  ses  ascendants'? 

J’ai,  avec  plaisir,  entendu  M.  Claude  confirmer  les  considérations  générales  exposées 
dans  mon  rapport  sur  les  causes  d’erreur  et  les  difficultés  d’interprétation  inhérentes  aux 
troubles  psychiques  en  relations  avec  les  syndromes  glandulaires.  M.  Léopold  Lévi  a 
discuté  la  critique  que  j’ai  faite  du  critérium  thérapeutique,  quand  je  lui  ai  reproché  de 
ne  pas  permettre  la  contre-épreuve.  Cette  absence  de  contre-épreuve  est,  en  effet,  ce  qui 
rend  si  difficile  l’avancement  scientifique  de  la  thérapeutique  chez  l’homme;  sont  toujours 
sujets  à  discussion  les  critères  thérapeutiques. 

Je  remercie  vivement  M.  le  professeur  Grasset  d’avoir  mis  en  valeur  l’intérêt  du  double 
rapport  de  causalité  entre  troubles  psychiques  et  glandulaires,  en  montrant  qu’à  côté 
de  symptômes  psychiques  dépendant  des  glandes  il  y  a  aussi  des  troubles  sécrétoires, 
qui  sont  directement  sous  l’influence  de  perturbations  de  l’encéphale.  C’est  là  un  point 
que  j’ai  signalé  ailleurs  dans  mes  reclierches  sur  le  sympathique.  Les  observations  ana¬ 
tomo-cliniques  de  MM.  Joffroy  et  Léri,  relatives  aux  lésions  profondes  des  surrénales 
chez  deux  mélancoliques  anxieux,  viennent  s’ajouter  au  fait  analogue  que  j’ai  déjà  relevé 
avec  A.  Vigoureux,  et  donner  corps  à  l’hypothèse  que  j’ai  émise  de  la  probabilité  de 
lésions  glandulaires  chez  les  mélancoliques,  qui  sont,  parmi  les  malades  dits  mentaux, 
ceux  qui  ont  plus  l’aspect  de  morbides  généraux.  L’observation  de  M,  Roubinovitch  de 
troubles  psychiques  chez  un  acromégalique  est  un  nouveau  cas  à  ajouter  à  ceux  nue  i’ai 
signalés.  '  ■' 

M.  Picqué  me  critique  dans  ma  méthode  d’exposition  et  dans  mon  interprétation  des 
faits. 

Quant  à  la  méthode,  il  me  reproche,  dans  mon  chapitre  des  troubles  psychiques  dans 
les  syndromes  ovariens,  de  citer  des  faits  de  psychoses  infectieuses  et  de  confondre  le 
syndrome  glandulaire  physiologique  et  le  seul  syndrome  glandulaire  pathologique  que 
nous  devons  rechercher.  Mais  les  infections  ne  déterminent-elles  pas,  dans  la  majorité 
des  cas,  des  troubles  mentaux,  par  l’intermédiaire  de  perturbations  glandulaires,  et  qu’est- 
ce  qu’un  syndrome  physiologique,  sinon  une  expression  contradictoire? 

Quant  à  l’interprétation  des  faits,  M.  Piqué  paraît  me  reprocher  un  trop  grand  radica¬ 
lisme  et  croire  que  j’admets  un  simple  rapport  unilatéral  entre  l’insuffisance  ovarienne  au 
cours  des  divers  accidents  des  pliases  de  la  vie  génitale féminime,  etles  psychoses  qui  peu¬ 
vent  les  accompagner;  mais,  au  contraire,  j’ai  tenu  expressément  à  insister  sur  la  multi¬ 
plicité  et  la  complexité  des  facteurs  qui  peuvent  se  joindre  aux  perturbations  ovariennes 
et  les  remplacer  pour  déterminer  les  troubles  mentaux  observés. 


C0M.MUiNICAT10NS  REL.VTIVES  AUX  GL.4.NDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

Les  Glandes  Vasculaires  Sanguines  chez  les  Aliénés,  par  M.  Maurice 
Dide  (d'Auxerre). 

On  peut  connaître  l’influence  des  glandes  vasculaires  sanguines  sur  le  fonc¬ 
tionnement  psychique  par  les  opérations  chirurgicales  portant  sur  ces  organes 
qui  réalisent  de  véritables  expériences  physiologiques  et  par  l’anatomie  patholo¬ 
gique  de  ces  glandes  chez  les  aliénés. 

Les  données  expérimentales  prouvent  que  l’importance  des  différentes  glandes 
est  très  inégale.  L’état  mental  des  châtrés  et  des  ovariotomisées  n’a  rien  de 
spécifique. 

La  destruction  des  capsules  surrénales  s’accompagnant  nécessairement  de 
lésions  sympathiques,  les  altérations  mentales  sont  d’origine  douteuse.  Pour  le 
corps  pituitaire  on  ne  raisonne  que  par  analogie,  c’est-à-dire  sans  certitude. 

L’ablation  du  corps  thyroïde,  elle,  est  spécifique  et  entraîne  un  état  myxœdé- 
mateux. 
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Il  existe  un  certain  degré  de  synergie  fonctionnelle  entre  les  différentes 
glandes  vasculaires  sanguines,  et  c’est,  à  mon  sens,  à  une  altération  réflexe  de 
la  glande  thyroïde  qu’il  faut  attribuer  la  majorité  des  troubles  mentaux  signalés 
dans  les  autres  cas. 

J’ai  cherché  à  montrer  l’analogie  du  myxœdème  et  d’un  syndrome  fréquent 
chez  les  déments  précoces  :  le  pseudo-œdème  catatonique.  Je  ne  peux  pas  repro¬ 
cher  à  M.  Laignel-Lavastine  de  n’avoir  pas  discuté  cette  conception  puisqu’il  a 
écarté  les  aliénés  de  son  étude. 

Pour  les  lésions  des  glandes  à  sécrétion  interne  je  n’ai  pas  trouvé  non  plus  de 
documents  dans  le  travail  du  rapporteur.  J’ai  examiné  depuis  sept  ans  les 
glandes  vasculaires  sanguines  de  presque  tous  les  aliénés  qui  sont  morts  dans 
mon  service,  et  vraiment  il  y  a  peu  de  chose  à  dire  en  dehors  du  corps  thyroïde. 
Pour  cet  organe  je  l’ai  étudié  avec  M.  Perrin  de  la  Touche 

Gomme  notre  travail  est  cité  un  peu  partout,  je  n’en  dirai  que  deux  mots. 
Nous  avons  classé  des  altérations  du  corps  thyroïde  chez  les  aliénés  suivant  la 
disposition  de  la  sclérose  et  les  altérations  vésiculaires.  On  trouve  le  maximum 
de  lésions  dans  les  états  toxiques  sans  qu’il  soit  possible  de  dire  si  les  lésions 
constatées  sont  primitives  ou  secondaires. 


Les  Capsules  Surrénales  dans  l’Anencéphalie.  (Nouvelle  contribu¬ 
tion  à  la  pathogénie  des  altérations  congénitales  du  système  ner¬ 
veux),  par  .M.  .\ndré  Péri  (de  Paris). 

L’aplasie  des  capsules  surrénales  est  un  fait  constant  dans  l’anencéphalie.  Elle 
est  toujours  considérable,  au  point  que  ces  glandes  peuvent  être  considérées 
comme  fonctionnellement  absentes.  Nous  avons  signalé,  avec  Bender,  la  cons¬ 
tance  de  ce  fait,  après  Biesing,  Magnus  et  Zander,  et  avant  Ruju,  On  trouve  les 
chiffres  suivants  : 


Nouveau-né  à  terme  normal. .  .  .  Rein . 

Fœtus  de  5  mois .  Rein 

Anencéphale  A  (né  à  10  mois  1/2).  Rein  droit _ 

—  —  —  gauche. . 

Anencéphale  B  (8  mois  1/2) .  Rein  droit. . . . 

—  —  —  gauche.. 

Anencéphale  C  (7  mois  1/2) .  Rein  droit. . . . 

—  —  —  gauche.. 

Anencéphale  D  (9  mois) .  Rein  droit. . . . 

—  —  —  gauche.. 


ISs' _  Capsule .  S8'',20 

Is'-.eü..  Capsule .  I»q20 

123', 60..  Capsule  droite .  Os'.GO 

11*'' .  —  —  0»',60 

S3',20..  Capsule  droite  absente 
5*', 20. .  —  gauche 

3«',30..  Capsule  droite .  03',20 

ls',50..  —  gauche  03',20 

98', 20..  Capsule  droite.  Os'.SS 
88', 80..  —  gauche  Oa'.SO 


D  après  ces  chiffres  il  est  évident  qu’il  n’y  a  pas  simple  coincidence,  mais 
relation  de  cause  à  effet  :  quelle  est  cette  relation  ? 

L  atrophie  des  surrénales  n’est  pas  la  cause  déterminante  de  l’anencéphalie, 
car  celle-ci  n’est  pas  un  arrêt  de  développement,  mais  la  conséquence  d’une 
maladie  inflammatoire  du  système  nerveux  central.  L’aplasie  surrénale  (qui  est 
nettement  élective,  car  les  autres  organes  sont  intacts)  n’est  pas  non  plus  la 
conséquence  d’une  lésion  du  sympathique,  car  le  sympathique  est  normal. 

La  surrénale  s  atrophie  peut-être  parce  qu’elle  est  l’organe  producteur  essen¬ 
tiel  de  lécithine,  que  la  lécithine  sert  surtout  au  développement  du  système 
nerveux  et  que  la  glande  est  inutile  après  la  destruction  du  cerveau. 

Comme  tous  (ou  presque  tous)  les  anencéphales  sont  des  filles,  on  peut  aussi 
supposer  que  1  aplasie  des  surrénales  est  préalable  à  la  destruction  du  cerveau, 
que  le  testicule,  organe  riche  en  lécithine,  peut  jusqu’à  un  certain  point  jouer 
un  rôle  vicariant,  en  l’absence  des  surrénales,  dans  le  développement  du  système 
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nerveux,  mais  que  l’absence  simultanée  de  testicules  et  de  surrénales  enlève  au 
cerveau  toute  résistance  et  le  prédispose  à  l’éclatement  qui  constitue  l’ anencé¬ 
phalie  en  cas  de  méningo-encéphalite  fœtale  avec  hydrocéphalie. 

De  nouvelles  recherches  dans  ce  sens  seront  utiles  à  l’étude  des  relations 
physiologiques  et  pathologiques  entre  le  systèmemerveux  et  les  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne,  notamment  les  glandes  surrénales  et  génitales. 

Étude  de  17  cas  d’Épilepsie  au  point  de  vue  de  l’état  des  Glandes  à 
sécrétion  interne,  par  MM.  Henri  Claude  et  A.  Schmiergeld. 

Les  modifications  des  diverses  glandes  à  sécrétion  interne  sont  constantes 
chez  les  épileptiques,  mais  elles  varient  dans  leur  intensité  et  leurs  localisa¬ 
tions.  En  dehors  des  altérations  attribuables  à  la  sénilité,  dans  quelques  cas  les 
lésions  sont  beaucoup  plus  fréquentes  et  beaucoup  plus  prononcées  chez  les 
sujets  relativement  jeunes,  indemnes  de  grosses  lésions  encéphaliques,  mais 
ayant  succombé  pendant  les  états  de  mal.  Dans  tous  les  cas,  nous  avonsobservé 
des  altérations  delà  glande  thyroïde;  douze  fois  la  structure  de  la  glande  était 
complètement  bouleversée;  on  peut  constater,  à  côté  des  régions  étendues 
atteintes  de  sclérose  atrophique,  des  zones  limitées  d’hypertrophie  compensa¬ 
trice.  En  ce  qui  concerne  les  autres  glandes,  voici  un  résumé  des  constatations 
faites  dans  les  divers  cas. 

Sept  de  nos  malades  étaient  morts  en  état  de  mal. 

Observation  I.  —  Hypofonction  de  la  thyroïde,  des  parathyroïdes,  de  l’hypophyse,  des 
ovaires;  destruction  complète  d’une  surrénale  par  un  kyste  hémorragique,  l’autre  en 
liYpofonction.  ,  ,  i 

'Observation  III. _  Thyroïde  à  peu  près  complètement  détruite  par  la  sclérosé,  quel- 

ques  zones  d’hypertrophie  compensatrice.  Nécrose  par  trombo-artérite  des  parathy¬ 
roïdes  d’un  côté  ;  les  diverses  glandes  en  hypofonction  relative. 

Observation  1^1.  —  Hypofonction  généralisée  avec  atrophie  des  diverses  glandes,  avec 
maximum  des  lésions  au  niveau  des  ovaires,  cas  à  rapprocher  des  faits  d’insuffisance 
pluriglandulaire. 

Observation  VII.  —  Grosses  altérations  destructives  de  l’appareil  thyroparathyroidieu; 
les  autres  glandes,  peu  altérées,  n’ont  pas  les  aspects  de  l’hypertrophie  vicariante. 

Observation  VIII.  —  Les  diverses  glandes  endocrines  sont  peu  altérées,  à  l’exception 
des  thyroïdes,  certaines  même  sont  l’aspect  de  l’hyperfonctionnement,  mais  le  foie  et  les 
reins  sont  très  malades. 

Obsebvation’IX.  —  Toutes  les  glandes  sont  à  peu  près  normales,  sauf  les  ovaires  qui 
sont  scléreux,  polykystiques,  et  ne  présentent  pas  de  follicules  de  Graaf  en  évolution; 
or,  cette  malade  avait  été  prise  tout  récemment  de  crises  épileptiques  qui  bientôt  affectè¬ 
rent  le  caractère  subintrant  et  causèrent  la  mort.  La  menstruation  avait  toujours  été 
assez  régulière;  elle  était  supprimée  totalement  depuis  plusieurs  mois. 

Observation  X.  —  Grosses  lésions  thyroïdiennes,  hépatiques  et  rénales. 

Trois  de  nos  malades  ne  succombèrent  pas  en  état  de  mal,  mais  moururent 
brusquement  : 

Observatio.n  h.  —  Mort  brusque  au  second  jour  d’une  angine  non  diphtérique,  d’appa¬ 
rence  bénigne  ;  thyroïde  à  peu  prés  détruite  par  la  sclérose,  ovaires  malades,  néphrite 

Observation  IV.  —  Malade  trouvée  morte  un  matin  dans  son  lit;  pas  de  lésions  viscé¬ 
rales;  altérations  profondes  de  l’appareil  thyroparathyroïdien,  hémorragies  des  deux 
surrénales. 

Observation  V.  —  Au  cours  d’un  état  d’excitation  maniaque  subit,  suicide  :  lésions 
inflammatoires  subaiguës  du  thyroïde,  thyroïdite  en  évolution,  sclérose  des  parathy¬ 
roïdes,  hypofonction  hypophysaire. 

Dans  sept  cas  d’épilepsie,  qu’on  peut  étiqueter  symptomatiques,  puisqu’il  y 
avait  des  troubles  démentiels  et  des  lésions  organiques  des  centres  nerveux,  les 
altérations  des  glandes  étaient,  en  général,  moins  accusées  que  dans  les  faits 
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précédents;  ces  constatations  nous  paraissent  démontrer  que,  dans  la  pathogénie 
de  certaines  crises  épileptiques,  le  trouble  fonctionnel  des  glandes  à  sécrétion 
interne  peut  être  mis  en  cause  au  même  titre  que  d’autres  facteurs  d’intoxica¬ 
tion,  exogènes  ou  endogènes,  et  que,  dans  la  thérapeutique  de  chaque  cas  d’épi¬ 
lepsie,  il  pourra  être  utile  de  chercher  à  combattre  les  troubles  glandulaires, 
dont  l’étude  clinique  permettra  de  soupçonner  l’existence,  par  une  opothérapie 
appropriée. 

M.  Léopold-Lévi  (de  Paris).  —  La  méthode  anatomique  suivie  par  M.  Claude,  les 
coupes  des  glandes  et  leur  examen  histologique,  ne  permettent  pas  d’apprécier  l’hyper 
ou  l’hypo-fonctionnement  d  une  glande  ;  c’est  à  la  physiologie,  c’est  aux  injections 
qu’il  faut  s’adresser.  Pour  ma  part,  l'opothérapie  ne  m’a  pas  donné  de  résultats  indubi¬ 
tables  dans  l’épilepsie. 

J’insiste  sur  les  lésions  de  l’hypertrophie  de  la  thyroïde  qui  coexiste  d’une  façon 
commune  avec  les  lésions  de  sclérose  et  qui  est  le  substratum  anatomique  de  l’instabi- 
liti  Ihyroïdienne  de  Léopold-Lévi  et  H.  de  Rothschild. 


Des  Syndromes  Psychonerveux  Thyroïdiens,  par  MM.  Léopold  Lévi  et 
H.  DE  Rothschild. 

1“  Psychasthénie.  —  Les  auteurs  rapportent  un  cas  personnel  qui  est  l’opposé 
du  cas  de  MM.  Parhon  et  Goldstein. 

2“  Neurasthénie.  —  La  démonstration  de  l’existence  de  la  neurasthénie  thy¬ 
roïdienne  s’appuie  sur  : 

L’influence  favorable  du  traitement  thyroïdien  ; 

L’expérimentation  (cas  d’Acchiote)  ; 

L’intrication  de  troubles  neurasthéniques  et  de  troubles  d’insuffisance  thyro’i- 
dienne,  modifiés  par  le  traitement. 

11  ne  s’agit  pas  de  myxœdémateux  frustes,  comme  dans  les  cas  de  M.  Claisse, 
mais  de  neurasthéniques,  porteurs  de  signes  d’insuffisance  thyroïdienne; 

3»  Hystérie.  —  Le  pithiatisme  se  développe  sur  le  terrain  de  l’hyperthyroïdie 
et  se  relie  parfois  à  lui  par  degrés  insensibles. 

Certains  phénomènes  (fièvre,  troubles  vasomoteurs)  observés  chez  les  hysté¬ 
riques  peuvent  s’expliquer  dans  certains  cas  par  l’hyperthyroïdie  concomi¬ 
tante. 

4»  Nervosisme.  —  Les  auteurs  rappellent  leurs  observations  précédentes  et 
citent  le  cas  de  Bloodgood. 

Ils  concluent  que  le  système  endocritique  règle  le  système  nerveux,  opinion 
citée  par  Zülger,  Falta,  Eppinger  et  Rüdinger.  Peut-être  l’hyperthyroïdie  agit- 
elle  par  l’intermédiaire  de  l’adrénalinémie  (Kraus  et  Friedenthal) . 


Psychasthénie  par  instabilité  Thyroïdienne  et  Hypoovarie.  Succès 
de  l’Opothérapie  associée,  par  MM.  Léopold  Lévi  et  H.  de  Rothschild. 

Une  malade  de  39  ans  est  atteinte  depuis  quatre  ans  d’idées  fixes,  d’obses- 
sessions,  de  peurs,  d’angoisses  et  de  tristesse.  Elle  ressent  une  fatigue  extrême, 
manque  de  volonté.  Les  phénomènes  s’exagèrent  à  la  période  prémenstruelle. 

L’analyse  endocritique  du  tempérament  de  la  malade  fait  relever  une  sensa¬ 
tion  de  tremblement  intérieur,  des  battements  de  cœur,  un  cou  volumineux. 
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des  impatiences,  etc.,  phénomènes  d’hyperthyroïdie  ;  de  la  frilosité,  du  gonfle¬ 
ment  du  visage  le  matin,  de  la  constipation,  de  la  tristesse,  phénomènes  d’in- 
sufflsance  thyroïdienne. 

En  somme,  instabilité  thyroïdienne,  à  maximum  d’hyperthyroïdie. 

En  outre,  règles  peu  abondantes,  début  de  moustache,  exagération  des  phé¬ 
nomènes  dans  la  période  prémenstruelle,  signes  dénonçant  de  l’hypoovarie. 

Le  traitement  thyroïdien  à  faibles  doses  améliore  d’abord  très  rapidement  la 
malade. 

Puis  après  une  grippe  survient  une  rechute.  L’association  de  corps  thyroïde 
et  de  corps  jaune  la  met  dans  un  état  qui  la  satisfait  et  qui  la  rend  capable  de 
supporter  de  vives  émotions. 

Ajoutons  qu’une  sœur  de  la  malade,  atteinte  de  neurasthénie  avait  été  amé¬ 
liorée  par  l’ovarine  (hypoovarie  familiale). 


L’Opothérapie  Ovarienne  et  Hypophysaire  dans  certains  Troubles 
Mentaux,  par  MM.  Sollier  et  Chartier  (de  Boulogne-sur-Seine). 

Sur  9  cas  d’accidents  mentaux  présentant  des  rapports  certains,  mais  d’ordres 
différents,  avec  des  troubles  fonctionnels  des  glandes  à  sécrétion  interne,  et 
traités  par  l’opothérapie,  8  ont  donné  des  résultats  intéressants. 

-  D’une  façon  générale,  le  traitement  par  l’ocréine  a  provoqué  le  retour  des 
fonctions  menstruelles,  et  .la  cessation  des  troubles  d’insufflsance  ovarienne, 
tant  chez  des  sujets  jeunes  que  chez  les  femmes  étant  à  l’époque  de  la  méno¬ 
pause. 

D’autre  part,  il  a  déterminé  une  excitation  générale,  physique  et  psychique, 
qui  a  été  très  favorable,  dans  des  états  de  dépression  mélancolique  par  exemple  ; 

, d’ailleurs  le  parallélisme  entre  les  résultats  obtenus  sur  les  troubles  somati¬ 
ques  et  sur  les  accidents  psychopathiques,  n’est  pas  constant,  bien  que,  manifes¬ 
tement,  dans  plusieurs  cas,  celte  opothérapie  ovarienne  ait  une  influence  très 
nette  sur  la  guérison  des  troubles  mentaux. 

.  L’opothérapie  hypophysaire,  dans  tous  les  cas,  a  donné  les  résultats  qui  ont 
été  déjà  signalés  :  relèvement  de  la  tension  artérielle,  diminution  de  la  rapidité 
du  pouls,  suppression  des  sueurs  profuses,  amélioration  de  l’asthénie. 

Au  point  de  vue  psychique,  elle  a  nettement  pour  effet,  dans  ces  cas  en  parti¬ 
culier,  de  faciliter  la  synthèse  de  perception  et  l’association  des  idées,  de  dimi¬ 
nuer  la  lenteur  des  réactions  volontaires  et  d’améliorer  la  mise  en  train  des 
diverses  opérations  mentales.  Associée  à  l’oeréine,  l’hypophyse  a  de  la  sorte 
régularisé  l’action  excitative  de  la  première,  sans  en  améliorer  les  effets. 

On  ne  peut  évidemment  conclure  de  ces  faits  à  la  pathogénie  des  syndromes 
mentaux  en  question.  Mais  en  sériant  les  expérimentations,  les  auteurs  ont 
ainsi  apporté  une  contribution  à  l’étude  du  rôle  des  sécrétions  des  glandes 
internes  dans  la  physiologie  pathologique.  1  pour  100  des  troubles  fonctionnels 
généraux  en  rapport  avec  ces  glandes,  2  pour  100  des  accidents  psychopathi¬ 
ques  présentent  avec  les  premiers  une  relation  de  coïncidence  ;  et  ils  ont  pu 
établir,  pour  certains  cas,  l’existence  d’un  parallélisme  entre  l’évolution  des 
phénomènes  généraux  glandulaires  et  celle  de  certains  accidents  psychopathi¬ 
ques. 
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Note  sur  les  rapports  de  la  Catatonie  avec  les  altérations  de  l’appa¬ 
reil  Thyroparathyroïdien,  par  C.  Parhon  et  C.  Urechia  (de  Bucarest^. 


Les  auteurs  rappellent  les  faits  qui  prouvent  le  rôle  des  états  toxiques  et 
infectieux  dans  la  pathogénie  de  la  catatonie,  et  surtout  l’hjpothèse  de  Lundborg 
qui  met  ce  syndrome  en  rapport  avec  des  altérations  des  fonctions  parathyroï- 
diennes. 

Gomme  Blum  et  Pineles  ils  ont  observé  des  attitudes  catatoniques  chez  les 
chiens  ayant  suhi  l’ahlation  de  l’appareil  thyroparathyroïdien.  Deux  photogra¬ 
phies  accompagnant  la  communication  montrent  :  l’une,  un  chien  ayant  subi 
cette  opération  et  restant  la  tête  fléchie,  le  museau  touchant  le  sol,  le  dos 
courbé  ;  l’autre,  le  même  animal  avec  le  dos  courbé,  la  tête  fléchie  et  tournée  un 
peu  à  droite.  En  outre,  fait  important,  l’animal  tient  la  patte  antérieure  gauche 
élevée  et  fléchie,  attitude  imprimée  par  les  auteurs. 

Ils  concluent  que  les  animaux  ayant  subi  l’ablation  de  l’appareil  thyropara¬ 
thyroïdien  présentent  souvent  des  phénomènes  rappelant  la  catatonie  de 
l’homme,  fait  qui  doit  fixer  l’attention  de  ceux  qui  s’intéressent  à  la  pathogénie 
de  ce  syndrome,  dans  lequel  il  est  possible  que  les  altérations  de  ces  deux 
glandes  (thyroïde  et  parathyroïde)  aient  une  action.  Ils  rappellent  que  Muratow 
a  trouvé  des  altérations  dans  la  glande  thyroïde  des  catatoniques,  mais  que 
Kraepelin  n’a  pas  obtenu  d’améliorations  avec  l’opothérapie  thyroïdienne.  Eux- 
mêmes  avec  le  même  traitement  ainsi  qu’avec  l’opothérapie  parathyroïdienne 
n’ont  observé  non  plus  aucun  résultat  encourageant. 


Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  glande  Thyroïde  et  l’Hy¬ 
pophyse  dans  2  cas  de  Rhumatisme  Chronique,  par  C.  Parhon  et 
M,  Goldstein  (de  Bucarest). 


Dans  le  premier  cas  (observation  clinique  publiée  par  Parhon  et  Popinian, 
dans  la  Presse  médicale,  n»  1,  1905),  on  observe  une  sclérose  des  plus  nettes  de 
la  glande  thyroïde,  des  bandes  scléreuses  entourent  et  isolent  presque  tous  les 
follicules.  Dans  l’hypophyse  on  observe,  un  épaississement  scléreux  des  parois 
des  vaisseaux  qui  présente  un  aspect  homogène,  ce  qui  tient  certainement  à  un 
processus  dégénératif.  La  plupart  des  cellules  ont  le  type  chromophobe,  ce  qui 
peut  tenir  à  la  tuberculose  dont  est  mort  ce  malade.  On  observe  en  outre  des 
îlots  de  cellules  hématoxylinophiles,  ainsi  que  des  follicules  de  cellules  chroma- 
phobes  entourent  un  contenu  «  colloïde  »  coloré  d’une  façon  assez  intense  par 
l’hématoxyline.  Le  nombre  de  ces  follicules,  sans  être  trop  grand,  est  assez 
important  pour  attirer  l’attention. 

Dans  le  second  cas,  sclérose  moins  nette  de  la  thyroïde,  mais  les  follicules 
sont  pour  la  plupart  petits  et  contiennent  de  la  colloïde  colorée  en  violet  foncé 
par l’hématoxyline,  ce  qui  indique  certainement  une  altération.  Dans  l’hypo¬ 
physe  dont  les  cellules  sont  pour  la  plupart  éosinophiles,  on  constate  dans  ce  cas 
aussi  un  grand  nombre  de  follicules  dont  le  contenu  est  coloré  en  violet  foncé 
par  l’hématoxyline.  Cette  altération  hypophysaire  semble  être  secondaire  à  celle 
thyroïdienne  ou  à  une  altération  thyroparathyroïdienne,  ainsi  que  des  recher- 
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ches  expérimentales  personnelles  et  les  constatations  que  d’autres  ont  faites  dans 
l’hypophyse  des  crétins  tendent  à  le  prouver. 

Les  altérations  thyroïdiennes  décrites  par  Parhon  et  Goldstein  apportent  un 
appui  à  la  théorie  d’un  rapport  entre  les  modifications  thyroïdiennes  —  surtout 
l’insuffisance  —  et  le  rhumatisme  chronique. 


Considérations  sur  le  rôle  des  Altérations  Endocrines  dans  la  patho¬ 
génie  de  la  Dégénérescence,  par  G.  Parhon  (de  Bucarest). 

L’auteur  reprend  cette  idée  qu’il  a  soutenue  déjà  avec  Marhé  et  Goldstein 
dans  deux  travaux  antérieurs  et  que  Lundborg  a  développée  également  dans  un 
article  paru  récemment  dans  l'Encéphale  (n»  2,  1908). 

Il  essaie  d’établir  une  classification  provisoire  des  phénomènes  dégénératifs 
en  rapport  avec  les  différentes  glandes  à  sécrétion  interne.  Voici  cette  classifi¬ 
cation  résumée  : 

Phénomènes  dégénératifs  en  rapport  avec  la  glande  thyroïde  :  infantilisme, 
myxœdème,  crétinisme.  Les  phobies,  les  obsessions  semblent  être  dans  certains 
cas  en  rapport  avec  l’hyperthyroïdisme.  (Voir  Revue  Neurologique,  n»  1,  1908.) 

Phénomènes  dégénératifs  en  rapport  avec  l’hypophyse  :  Acromégalie,  gigantisme, 
certains  cas  d’infantilisme,  tels  que  celui  de  Raymond  (Leçons  cliniques,  tome  V) 
et  celui  de  Nazari. 

Phénomènes  dégénératifs  en  rapport  avec  les  glandes  génitales.  Infantilisme  avec 
gigantisme  des  «  castrats  naturels  •  peut-être  la  gérodermie  génito-dystrophique. 
Les  phénomènes  de  dégénérescence  psychique  apparaissant  à  la  puberté  ou  dans 
la  période  prémenstruelle  semblent  de  même  en  relation  avec  un  déséquilibre 
entre  les  fonctions  endocrines  des  glandes  génitales  et  celles  des  autres  glandes 
endocrines. 

Phénomènes  dégénératifs  en  rapport  avec  les  capsules  surrénales.  Ici  on  doit  citer 
surtout  les  cas  d'aplasie  de  ces  organes  coexistant  avec  l’anencéphalie. 


II*  RAPPORT 

NEUROLOGIE 

Formes  cliniques  et  diagnostic  des  névralgies 


M.  H.  Verger  (de  Bordeaux). 

(Résumé  communiqué  par  l’auteur). 

La  névralgie  n’est  pas  une  maladie  autonome  des  nerfs,  comme  on  a  pu  le 
croire  longtemps.  Le  progrès  des  connaissances  anatomo-pathologiques  a 
permis,  dans  beaucoup  de  cas,  de  rapporter  les  symptômes  névralgiques  à  des 
lésions  diversement  situées  sur  le  trajet  des  conducteurs  sensitifs,  lésions  de 
nature  anatomique  differente,  présentant  ce  seul  caractère  physiologique  com- 
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mun  d’exercer,  directement  ou  indirectement,  une  action  irritante  sur  les  fibres 
centripètes. 

De  ce  principe,  dont  la  démonstration  n’est  plus  à  faire,  on  peut  inférer  que 
la  névralgie  représente,  non  une  maladie  sine  materia  ni  une  affection  des  nerfs 
relevant  d’une  cause  anatomique  univoque,  mais  un  symptôme  clinique  qui 
traduit  l’irritation  des  conducteurs  centripètes  en  un  point  quelconque  de  leur 
trajet,  depuis  les  ultimes  ramifications  d’origine  dans  la  peau  et  les  organes 
périphériques,  jusqu’aux  racines  postérieures. 

Le  problème  consiste  à  rechercher  si  le  syndrome  névralgique  offre  des  varié¬ 
tés  distinctes,  cliniquement  reconniissaljsles,  en  rapport  avec  le  siège  topogra¬ 
phique  des  lésions  algésiogènes,  ce  qui  suppose,  d’une  part,  l’analyse  minu¬ 
tieuse  des  symptômes  extrinsèques  et  intrinsèques  dans  chaque  observation  ; 
d’autre  part,  la  détermination  exacte,  dans  chacun  des  cas  analysés,  du  siège  de 
la  lésion,  cette  dernière  recherche  pouvant,  dans  une  certaine  mesure,  être 
indépendante  de  la  recherche,  souvent  impossible  cliniquement,  de  la  nature 
anatomique  de  la  lésion  elle-même.  Dans  certains  cas,  le  siège  de  la  lésion  algé- 
siogéne  peut  être  déterminé  d’une  façon  exacte  par  le  seul  examen  clinique 
ordinaire.  Dans  d’autres  cas,  il  devient  nécessaire  d’employer  un  artifice  expéri¬ 
mental.  Cet  artifice  nous  est  fourni  par  la  méthode  des  injections  de  cocaïne, 
préconisée  en  1900,  au  Congrès  de  Paris,  par  M.  le  professeur  Pitres.  La 
cocaïne,  en  effet,  détermine,  au  point  où  elle  atteint  le  nerf,  une  véritable  sec¬ 
tion  physiologique  temporaire.  Si  on  la  fait  agir,  soit  au  niveau  de  la  zone 
d’action  algésiogène,  soit  au-dessus  de  cette  zone,  tant  que  dure  la  section  phy¬ 
siologique,  les  centres  ne  reçoivent  plus  d’excitation  et  la  douleur  spontanée 
cesse  momentanément.  On  peut  ainsi  distinguer,  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe  : 

1»  Des  névralgies  d’origine  périphérique  qui  seraient,  elles-mêmes,  extra-fascl- 
culaires  si  la  cause  algésiogène  agit  sur  les  terminaisons  nerveuses  et  qui  seraient 
soulagées  alors  par  la  cocaïne  loco  dolente  ;  ou  fasciculaires,  si  la  cause  agit  sur 
le  nerf  lui-même  et  ne  seraient  soulagées  que  si  la  cocaïne  agit  sur  le  nerf  au- 
dessus  du  point  irrité. 

2“  Des  névralgies  d’origine  radiculo-médullaire  où  la  cause  agit  sur  les  racines 
postérieures  et  qui  ne  seraient  soulagées  par  aucun  des  modes  d’injection  pré¬ 
cédents,  mais  seulement  quand  la  cocaïne  sera  directement  portée  sur  les 
racines  elles-mêmes,  par  injection  intra-arachnoïdienne.  Cette  dernière  épreuve 
n’étan  que  rarement  applicable,  du  reste,  l’origine  radiculo-médullaire  ressor¬ 
tira  surtout  de  considérations  extrinsèques. 

3“  Des  névralgies  d’origine  proprement  centrale  qui  résultent  de  l’action  propre 
des  centres  percepteurs,  à  l’exclusion  de  toute  lésion  algésiogène  constatable 
par  nos  moyens  actuels. 

Ce  sont  de  véritables  hallucinations  sensitives  qu’on  rencontre  principalement 
dans  les  névroses  dont,  par  suite,  la  pathogénie,  en  l’état  de  nos  connaissances, 
reste  encore  parfaitement  obscure. 

Nous  avons  appliqué  les  principes  précédents  à  l’étude  des  névralgies  de  la 
face,  du  thorax  et  des  membres,  c’est-à-dire  aux  névralgies  les  mieux  connues 
et  les  mieux  individualisées  et,  dans  chacune  de  ces  variétés,  nous  avons  pu 
distinguer  des  variétés  cliniques  correspondant  aux  divisions  précédentes. 

1.  —  Dans  les  névralgies  de  la  /face  l’épreuve  de  la  cocaïne  permet  de  distin¬ 
guer  facilement,  indépendamment  d’autres  considérations,  les  névralgies  d’ori- 
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gine  périphérique  de  celles  qui  reconnaissent  une  origine  radiculo-ganglion- 
naire.  On  peut  distinguer  ainsi  cinq  types  cliniques  distincts  ; 

1“  Let  névralgie»  d’origine  périphérique  aiguës  ou  subaigués  symptomatiques  de 
lésions  locales,  de  toxi-infections  ou  de  toxémies  générales,  qui  sont  des  névral¬ 
gies  passagères  facilement  curables  par  les  moyens  médicaux. 

2°  Les  névralgies  chroniques  d’origine  périphérique  dans  lesquelles  la  cause 
algésiogène  réside  au  niveau  des  extrémités  et  consiste,  le  plus  souvent,  dans 
les  lésions  dentaires.  Les  deux  principaux  caractères  cliniques  de  cette  variété 
consistent  dans  la  continuité  de  la  douleur  entre  les  paroxysmes  et  dans  l’in¬ 
fluence  évidente  qu’exercent  sur  l’apparition  de  ces  paroxysmes  les  excitations 
directes  de  la  zone  algésiogène  par  pression  ou  friction. 

Ces  névralgies  sont  graves,  en  ce  sens  qu’elles  n’ont  guère  de  tendance  à  la 
guérison  spontanée. 

3“  Les  névralgies  d’origine  radieulo-ganglionnaire  par  lésion  inflammatoire  ou 
néoplasique,  comprimant  ou  envahissant  directement  le  ganglion  de  Casser  ou 
la  racine  sensitive  de  la  V‘  paire.  On  les  trouve  dans  l’évolution  de  certains  néo¬ 
plasmes  encéphaliques,  dans  la  syphilis  tertiaire  et  le  tabes.  Elles  sont  caracté¬ 
risées  par  l’intensité  des  douleurs,  qui  sont  continues,  avec  des  paroxysmes,  par 
l’extension  des  phénomènes  douloureux  à  toute  une  moitié  de  la  face,  par 
l’existence  constante  des  troubles  hypoesthésiques  ou  anesthésiques  et  par  la 
coexistence  fréquente  d’une  paralysie  unilatérale  des  muscles  masticateurs. 

4“  Les  névralgies  essentielles  répondant  au  type  décrit  par  Trousseau  sous  le 
nom  de  :  névralgie  épileptiforme  ou  de  tic  douloureux. 

La  localisation  de  la  cause  algésiogène,  dans  cette  variété,  ne  saurait  encore 
être  fixée  d’une  façon  exacte,  pas  plus  que  sa  nature,  mais  tout  porte  à  croire 
qu’elle  doit  être  recherchée  au-dessus  des  extrémités  périphériques  et  même 
au-dessus  des  troncs  nerveux. 

Les  principales  caractéristiques  cliniques  sont  : 

La  douleur  essentiellement  paroxystique,  avec  des  intervalles  parfaitement 
indolores  ; 

L’absence  de  tout  trouble  objectif  de  la  sensibilité  du  visage  ; 

Le  peu  d’effet,  ou  même  l’absence  totale  d’effet  des  excitations  périphériques  ; 

L’évolution  longue  et  pratiquement  indéfinie  de  la  maladie  et  sa  résistance 
remarquable  à  la  thérapeutique. 

S”  Les  névralgies  d’origine  centrale  qui  se  voient  dans  l’épilepsie  et  l’hystérie 
et  dont  le  diagnostic  se  fait  par  la  considération  du  terrain  sur  lequel  elles 
apparaissent,  encore  plus  que  par  leurs  caractères  atypiques. 

II,  _  Les  névralgies  du  thorax  ne  présentent  que  très  rarement  le  type  clas¬ 
sique  de  la  névralgie  intercostale,  décrite  par  Valleix,  avec  ses  points  doulou¬ 
reux  caractéristiques. 

Il  semble  que  ce  type  constitue  un  schéma  qui  ne  correspond  pas  à  la  réalité 
des  faits.  L’analyse  clinique  montre  qu’il  existe  au  moins  trois  types  distincts  : 

1“  Les  névralgies  d’origine  périphérique  -dans  lesquelles  la  cause  algésiogène 
consiste  dans  des  lésions  névritiques  disséminées.  Elles  sont  particulièrement 
fréquentes  chez  les  tuberculeux  et  se  caractérisent  par  la  topographie  irrégu¬ 
lière  des  zones  douloureuses  qui  ne  correspondent  ni  à  un  espace  intercostal,  ni 
à  une  zone  radiculaire,  par  la  continuité  de  la  douleur,  son  exacerbation,  par 
la  toux  et  par  l’existence  très  fréquente  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 
cutanée. 
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Elles  sont  calnaées  par  l’injection  de  cocaïne  loco  dolente. 

2»  Les  névralgies  dites  réflexes  dont  la  cause  déterminante  réside  dans  des 
lésions  viscérales  du  poumon,  de  l’estomac,  de  l’intestin  ou  de  l’utérus. 

Elles  sont  caractérisées  par  l’existence  d’une  douleur  sourde,  diurne,  sans 
élancements,  sur  laquelle  les  mouvements  respiratoires  n’ont  pas  d’influence,  à, 
topographie  diffuse  et  sans  troubles  objectifs  de  la  sensibilité.  L’origine  réflexe 
ressort  de  ce  fait  que  la  guérison  des  lésions  viscérales  guérit,  du  même  coup, 
la  névralgie. 

On  peut,. dans  certaine  mesure,  trouver  dans  leur  étude,  une  confirmation  de 
la  théorie  de  Head  sur  les  relations  qui  unissent  l’innervation  de  la  peau  et  celle 
des  viscères. 

3“  Les  névralgies  d’origine  radieulo-ganglionnaire  qui  peuvent  être  symptoma¬ 
tiques  d’une  compression  radiculaire,  comme  dans  le  mal  de  Pott,  ou  traduire 
des  lésions  primitives  des  ganglions  postérieurs  et  des  racines  correspondantes, 
comme  dans  les  névralgies  post-zostériennes. 

La  douleur  spontanée  est  très  intense,  diurne  et  nocturne,  avec  des  paroxysmes 
spontanés  ou  provoqués  par  la  toux  ou  les  efforts.  La  pression  de  la  peau  n’est 
pas  douloureuse  ;  il  existe  constamment  des  troubles  anesthésiques  disposés 
suivant  la  topographie  radiculaire,  en  bandes  horizontales  croisant  obliquement 
le  trajet  des  espaces  intercostaux. 

La  cocaïne  loco  dolente  reste  complètement  inefficace. 

Les  névralgies  d’origine  centrale  hystérique  ou  neurasthénique  sont  très  fré¬ 
quentes  au  niveau  du  thorax.  Elles  n’ont  aucun  caractère  précis  et  se  différen¬ 
cient  des  variétés  précédentes  par  leur  topographie  diffuse  et  leur  évolution 
régulière. 

111.  —  Les  névralgies  sciatiques,  qui  sont  les  plus  fréquentes  de  toutes  les 
névralgies  des  membres  inférieurs,  peuvent  être  décrites  sous  quatre  variétés 
différentes.  Ce  sont  : 

1“  Les  sciatiques  d’origine  extra- fasciculaire  dans  lesquelles  l’irritation  s’exerce 
sur  quelques  filets  terminaux  seulement  et  se  réfléchit,  en  quelque  sorte,  dans 
tout  le  territoire  du  nerf.  Quelques  auteurs  en  font  des  douleurs  irradiées 
de  fausse  sciatique. 

Elles  se  caractérisent  par  une  douleur  continue,  sans  paroxysmes,  exagérée 
parla  marche,  sans  points  douloureux  de  Valleix  et  sans  signe  de  Lasègue. 

2”  Les  sciatiques  d’origine  fasciculaire  dont  l’origine  peut  être  extra-troncu- 
laire,  s’il  s’agit  d’une  compression,  ou  intra-tronculaire,  quand  la  lésion  est 
intra-nerveuse,  qu’il  s’agisse  de  lésions  passagères,  congestives  comme  dans  la 
sciatique  vulgaire,  dite  rhumatismale,  ou  de  lésions  plus  profondes  et  plus  dura¬ 
bles,  comme  dans  la  variété  décrite  par  Landouzy  sous  le  nom  de  sciatique 
névrite. 

La  douleur  continue,  irradiant  dans  tout  le  territoire  du  nerf,  avec  des 
paroxysmes  provoqués  par  les  mouvements,  la  marche,  la  toux  et  les  efforts,  la 
scoliose  croisée  dans  la  station  debout,  la  provocation  de  sensations  très  doulou¬ 
reuses  par  la  pression  du  tronc  nerveux  aux  points  de  Valleix  et  par  les 
manœuvres  d’élongation  de  Lasègue  et  de  Bonnet,  caractérisent  essentiellement 
cette  variété.  L’atrophie  musculaire,  les  troubles  de  la  sensibilité  objective 
disposés  en  zones  irrégulières,  sont  des  symptômes  accessoires  qui  révèlent  des 
lésions  graves  de  tout  le  nerf  et  caractérisent  les  formes  invétérées. 

3“  Les  sciatiques  d’origine  radiculo-médullaire  où  la  cause  algésiogène  est 
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rachidienne  ou  intra-rachidienne  et  exerce  son  action  sur  les  racines  posté¬ 
rieures. 

La  douleur  est  très  intense  et  entrecoupée  de  paroxysmes  spontanés,  souvent 
plus  fréquents  et  plus  graves  la  nuit,  même  en  dehors  de  toute  origine  syphili¬ 
tique. 

La  douleur  siège  dans  certaines  zones  qui  correspondent  à  des  bandes  radicu¬ 
laires.  Elle  est  nettement  exagérée  par  les  efforts,  la  toux,  la  défécation.  L’in¬ 
fluence  de  la  marche  est,  par  contre,  moins  marquée  que  dans  les  variétés  pré¬ 
cédentes. 

La  pression  du  nerf  aux  points  de  Valleix,  les  manœuvres  d’élongation  ne 
sont  que  peu  ou  pas  douloureuses.  L’existence  de  bandes  radiculaires  d’anes¬ 
thésie  ou  d’hypoesthésie  est  très  fréquente,  mais  pas  absolument  constante. 
L’existence  de  phénomènes  spasmodiques,  de  scoliose  homologue,  de  contrac¬ 
ture  péri-coxale,  d’exagération  des  réflexes  tendineux,  tous  phénomènes  carac¬ 
térisant  la  sciatique  spasmodique  de  Brissaud,  se  voient  dans  certains  cas  et 
révèlent  une  irritation  médullaire  surajoutée  à  l’irritation  radiculaire.  Enfin,  la 
lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  plusieurs  fois  constatée. 

4“  Les  sciatiques  d’origine  centrale  qui,  comme  les  autres  névralgies  centrales, 
sont  des  névralgies  atypiques. 

IV.  —  Les  névralgies  du  membre  supérieur  sont  plus  rares  que  les  précé¬ 
dentes.  Une  seule  variété  paraît  nettement  individualisée,  la  névralgie  d’ori¬ 
gine  radiculaire,  caractérisée  par  une  douleur  intense,  entrecoupée  de  paro¬ 
xysmes  spontanés  ou  provoqués  par  les  mouvements  et  la  toux,  par  l’existence 
de  bandes  anesthésiques  correspondant  aux  racines  atteintes  et  par  l’absence  ou 
le  peu  d’importance  de  la  douleur  provoquée  par  la  pression  des  nerfs  aux 
points  de  Valleix. 

En  conclusion,  on  peut  dire  que,  dans  tous  les  territoires  nerveux,  on  dis¬ 
tingue  assez  facilement  les  névralgies  d’origine  périphérique  ou  tronculaire, 
dans  lesquelles  le  trajet  des  nerfs  ou  les  points  d’émergence  des  filets  sont  dou¬ 
loureux  à  la  pression  et  qui  s’exacerbent  nettement  par  l’irritation  mécanique 
des  zones  douloureuses,  des  névralgies  d’origine  radiculaire  qui  ne  subissent  que 
médiocrement  ou  pas  du  tout  ces  mêmes  influences  et  s’accompagnent,  dans  la 
règle,  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  à  disposition  topographique  caracté¬ 
ristique. 

La  distinction  de  ces  variétés  pathogéniques  est  de  la  plus  haute  importance 
pour  la  détermination  des  indications  thérapeutiques. 


DISCUSSION 

M.  F.  Lévy  (de  Paris).  —  M.  Verger  a  très  bien  signalé  les  distinctions  qui  s’imposent 
dans  les  diverses  espèces  de  névralgies.  Il  se  rallie  à  l’opinion  aujourd’hui  universelle¬ 
ment  admise  que  les  névralgies  sont  des  syndromes  et  non  des  maladies.  Mais  il  ne 
semble  pas,  à  mon  avis,  déchirer  assez  nettement  le  lien  qui  sous  ce  nom  générique  unit 
des  modalités  essentiellement  diffférentes  de  la  douleur  dans  les  nerfs  de  la  face,  les  nerfs 
du  thorax,  les  nerfs  des  membres.  N’est-ce  point  en  effet  reconstituer  avec  un  décor 
nouveau  l’antique  cadre  des  névralgies  de  Valleix  que  de  les  unifier  dans  la  classification 
proposée  par  M.  Pitres?  Si  cette  catégorisation  basée  sur  les  effets  immédiats  de  l’injec¬ 
tion  de  cocaïne  loco  dolente  est  très  ingénieuse,  très  séduisante,  elle  ne  répond  pas  entiè¬ 
rement  à  la  réalité,  comme  une  classification  purement  clinique  tirée  simplement  de  l’ob¬ 
servation  du  malade. 
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Tout  ceci,  pour  en  revenir  à  la  division  clinique  basée  sur  la  seule  observation  du  ma¬ 
lade  et  qui  satisfait  mieux  l’esprit. 

Aussi  parmi  les  névralgies  faciales  vaut-il  mieux  distinguer  ; 

1”  Une  petite  névralgie  faciale,  dont  l’étiologie  est  banale  et  qui  s’attaque  à  tous  les 
individus,  se  caractérise  des  douleurs  permanentes  auxquelles  se  surajoutent  des  accès 
paroxystiques.  Toujours  et  exclusivement  dans  cette  forme  se  retrouvent  les  points  dou¬ 
loureux  de  Valleix; 

2»  Une  grande  névralgie  faciale  n’évoluant  que  sur  certains  terrains  neuroarthritiques 
(surtout  migraineux).  Elle  est  constituée  de  crises  douloureuses  dans  l’intervalle  des¬ 
quelles  le  malade  ne  souffre  pas.  Là  pas  de  points  douloureux.  Des  phénomènes  spasmo¬ 
diques  peuvent  venir  compliquer  son  évolution  à  un  moment  donné  (tic  douloureux). 

Parmi  les  névralgies  chroniques  que  décrit  M.  Verger,  je  voudrais  dire  un  mot  de  la 
névralgie  des  édentés.  Je  ne  l'ai  pas,  comme  il  croit,  rangée  dans  la  grande  névralgie,  mais 
simplement  mise  à  la  suite,  ne  sachant  quelle  place  exacte  lui  donner  dans  la  classifica¬ 
tion.  Je  n’en  avais  alors  pas  observé  de  cas  et  sur  près  de  100  malades  atteints  de  né¬ 
vralgies  rebelles  je  n’en  ai  encore  pas  trouvé.  Je  commence  volontiers  à  croire  qu’elle 
n’existe  pas.  Quel  est  son  critérium  ?  Ce  ne  peut  être  son  étiologie.  Les  causes  invo¬ 
quées  :  caries  dentaires,  alvéolites,  périostites  alvéolo-dentaires,  sont  trop  banales.  Elle 
ne  possède  pas  davantage  de  base  clinique  et  je  ne  partage  pas  l’avis  de  l’honorable  rap¬ 
porteur  qui  nous  dit  que  «  l’origine  dentaire  ressort  nettement  de  l’examen  clinique  ».La 
thérapeutique  par  la  méthode  de  Jarre  (résection  du  rebord  alvéolaire)  pourrait  peut- 
être  lui  servir  de  fondement  en  vertu  de  l’adage  :  Sublata  causa  tollitur  effectus.  Mais  j’ai 
vu  des  névralgies  qu’on  avait  cataloguées  névralgies  des  édentés,  névralgies  alvéolaires, 
qu’on  avait  traitées  comme  telles  et  qui  malgré  de  larges  opérations  continuaient  à  tour¬ 
menter  les  patients. 

Je  passe  à  la  névralgie  des  néoplasmes  que  M.  Verger  me  reproche  d’avoir  omise  dans 
ma  thèse.  Je  l’ai  décrite  mais  avec  les  névralgies  syphilitiques  tertiaires.  Je  dis,  page  129 
de  ma  thèse  :  «  la  névralgie  tertiaire  du  trijumeau  causée  souvent  par  la  compression 
pachyméningitique  du  nerf  à  la  base  du  cerveau,  au  niveau  du  ganglion  de  Casser  et 
dans  son  voisinage,  a  une  symptomatologie  des  plus  spéciales.  Hâtons-nous  du  reste  de  dire 
que  c’est  celle  de  toutes  les  compressions  de  la  région  gassérienne,  quelles  qu’en  soient  les 
origines.  » 

Et  je  décrivais  à  cette  névralgie  si  spéciale  trois  périodes  ; 

1»  Phase  de  dottleurs  névralgiques  ; 

2»  Phase  de  paralysie  du  trijumeau  ; 

3“  Phase  de  troubles  trophiques,  sensitifs  et  moteurs  (pouvant  manquer). 

Je  suis  même  revenu  ultérieurement  sur  ce  sujet  à  propos  d’une  observation  à  la  So¬ 
ciété  de  Neurologie,  et  ai  proposé  le  nom  bien  compréhensible  de  syndrome  gassérien. 

Deux  mots,  pour  terminer,  de  la  névralgie  des  plexus  de  la  face  que  M.  Verger  n’admet 
pas.  J’ai  démontré  dans  ma  tlièse  qu’elle  était  physiologiquement  possible.  Cela,  M.  Ver¬ 
ger  ne  le  conteste  pas.  Elle  m’a  paru  exister  en  pathologie.  Je  rappelle  l’observation 
que  Gubler  publia  dans  la  Gazette  médicale  de  1864,  sous  ce  titre  :  «  Névralgie  réflexe, 
plus  tard  anesthésie  du  trijumeau  en  rapport  avec  une  névrite  du  facial  et  une  paralysie 
incomplète  du  côté  correspondzmt  de  la  face.  » 

Chez  un  malade  atteint  de  pyélonépluite  en  puissance  de  septicémie,  survint  une  otite 
qui  se  propagea  à  la  région  parotidienne  et  a  amené  une  paralysie  faciale  gauche.  «  Au 
bout  de  2  ou  3  jours,  dit  Gubler,  cette  paralysie  par  inflammation  du  nerf  facial  se  com¬ 
plique  de  douleurs  névralgiques  vives  et  constantes,  occupant  non  seulement  les  nerfs  de 
gentiment  placés  au  voisinage  du  foyer  phlegmonique,  mais  aussi  tous  les  rameaux  sans 
exception  du  trijumeau.  » 

Cette  névralgie,  Gubler  le  prouve,  était  indépendante  d’une  irritation  encéphalique. 
Bien  plus,  elle  se  compliqua  d’hypoesthésie  des  régions  frontale  et  maxillaire  inférieures. 
Gubler  expliquait  ce  cas  par  une  névralgie  réflexe,  l’inflammation  ayant  déterminé  dans 
les  filets  moteurs  un  ébranlement  qui  s’est  propagé  aux  filets  sensitifs.  Eclairé  par  les 
données  de  la  pathologie  moderne  j’ai  cru  devoir  l’expliquer  par  une  névrite  propagée 
des  filets  du  facial  à  ceux  du  trijumeau  dont  on  connaît  l’intrication  périphérique  en 
plexus. 

Et  puis,  pour  parler  de  névralgies  des  plexus  de  la  face  j’avais  le  travail  de  Verneuil 
sur  les  Névralgies  traumatiques  secondaires  précoces,  névralgies  d’infection  des  plaies, 
légère  névrite  terminale  n’arrivant  pas  en  général  aux  troncs  des  nerfs  sensitifs  qu’elle 
fait  néanmoins  vibrer  d’une  façon  passagère.  Je  recommande  en  particulier  à  M.  Verger 
la  lecture  de  l’observation  SI.  La  névralgie  des  plexus  de  la  face  me  paraissait  donc 
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trouver  les  preuves  de  son  existence  dans  les  conditions  étiologiques  où  elle  se  mani¬ 
feste  et  aussi  dans  l’apparition  concomitante  et  successive  de  spasme  facial,  de  paralysie 
faciale,  de  névralgie  trigémellaire. 

MM.  Claude  et  Chartier  (de  Paris)  rapportent,  à  propos  du  rapport  de  M.  Verger,  le 
cas  d  une  névralgie  très  violente  consécutive  à  un  zona  cervico-maxillaire  chez  un 
homme  de  58  ans.  Cette  névralgie,  qui  était  à  peine  calmée  par  l’injection  journalière 
de  plus  de  20  centigrammes  de  morphine,  a  été  considérablement  améliorée  par 
l’eftluvation  de  haute  fréquence,  associée  aux  ponctions  lombaires  répétées. 

La  ponction  lombaire,  faite  plus  de  7  mois  après  le  début  des  accidents,  a  montré  la 
présence  d’une  lymphocytose  discrète,  constituée  par  des  éléments  peu  chromatophiles, 
déformés  et  d’origine  ancienne. 


RÉPONSE  Dü  RAPPORTEUR 

M.  Verger  (de  Bordeaux).  —  Les  critiques  que  vient  de  me  faire  M.  Lévy  ne 
sont  pas  telles  que  nous  ne  puissions  nous  mettre  vite  d’accord.  Dans  les  prin¬ 
cipes  exposés  en  1900  par  M.  Pitres  et  qui  m’ont  servi  de  guide,  j’ai  surtout 
retenu  l’idée  de  la  division  en  variétés  pathogéniquement  et  cliniquement  diffé¬ 
rentes,  l’épreuve  de  la  cocaïne  restant  seulement  un  moyen  d’investigation  pré¬ 
cieux  à  coup  sùr,  mais  non  pas  un  critérium  infaillible.  C’est  par  une  analyse 
symptomatique  minutieuse  et  par  la  comparaison  des  résultats  de  ces  analyses 
dans  chaque  catégorie  où  la  topographie  de  la  cause  algésiogéne  restaitla  même, 
que  j’ai  séparé  ces  différentes  formes  cliniques.  Bien  évidemment,  la  différencia¬ 
tion  de  ces  formes,  fondée  sur  des  moyennes,  ne  saurait  être  absolue;  elle  pro¬ 
cède  toujours  à  quelque  degré  de  la  relativité  des  classifications  nosologiques. 

En  ce  qui  concerne  ce  que  M.  Lévy  appelle  €  les  périalgies  du  plexus  de  la 
face  »,  j’ai  exposé  dans  mon  rapport  les  raisons  pour  lesquelles  elles  ne  me 
paraissaient  pas  constituer  une  espèce  particulière.  Au  reste,  M.  Lévy  reconnaît 
lui-même  qu’il  n’y  a  pas  là  une  forme  symptomatique  spéciale,  ce  qui  rend  tout 
débat  superflu. 


III»  RAPPORT 

ASSISTANCE 

L’assistance  des  enfants  anormaux 


M.  René  Charon  (d’Amiens) 

L’intention  du  Congrès  de  Genève  a  été  de  limiter  la  discussion  à  cette  classe 
de  l’enfance  anormale  —  la  plus  nombreuse  il  est  vrai  —  où  l’anomalie,  appa¬ 
remment  exclusive  ou  manifestement  dominante,  est  d’ordre  neuro-psychique, 
c’est-à-dire  à  l’assistance  des  enfants  psychiquement  anormaux. 

11  nous  a  paru  qu’il  n’y  avait  place,  dans  ce  travail,  que  pour  ceux  qui  sont 
nécessairement  assistables,  pour  ceux  qui,  plus  haut  dans  l’échelle  de  l’anorma¬ 
lité,  doivent,  pour  diverses  causes,  dont  les  principales  sont  des  raisons  d’ordre 
ou  de  sécurité  publiques,  l’indigence  ou  l’incapacité  des  parents,  être  soumis, 
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dans  des  milieux  extra  ou  juxta-sociaux,  à  des  mesures  plus  ou  moins  restric¬ 
tives,  pour  ceux,  en  un  mot,  qui  sont  insociables. 

Ainsi  limité,  notre  sujet  peut,  en  lin  de  compte,  se  définir  :  l’assistance  pu¬ 
blique  des  enfants  psychiquement  anormaux  et  insociables. 

C'est  dans  la  partie  la  plus  nouvellement  ouverte  à  l'exploration,  dans  celle 
des  enfants  anormaux  sociables,  des  anormaux  d’école,  ainsi  que  les  désigne 
Régis,  que  s’est  fait,  dans  l’application  pratique,  le  premier  pas  décisif.  Sans 
attendre  qu’une  loi  déterminât  les  conditions  de  fonctionnement  d’un  régime 
scolaire  spécial,  Paris,  Lyon,  Bordeaux  sont  entrés  résolument  dans  la  voie  des 
réalisations,  et  leur  exemple,  vraisemblablement,  sera,  sans  tarder,  imité  par 
toutes  les  grandes  villes. 

Mais,  pour  ce  qui  concerne  les  enfants  plus  gravement  atteints,  les  dégénérés, 
si  intéressants  et  si  pitoyables,  il  est  toujours  vrai  de  dire  que  tout  est  à  faire 
dans  le  pays  des  Séguin  et  des  Bourneville. 

Ce  n’est  point  qu’on  les  oublie.  Bien  au  contraire,  et  un  fait  important  — 
l’introduction  de  l’obligation  de  l’assistance  et  du  traitement  des  enfants  dégé¬ 
nérés  dans  le  projet  de  loi  sur  le  régime  des  aliénés  —  s’est  produit  récemment. 
Mais  l’esprit  et  la  lettre  de  cet  acte  législatif  soulèvent  de  vives  critiques,  inspi¬ 
rent  de  légitimes  inquiétudes  sur  l’avenir  de  l’assistance  des  aliénés  de  toutes 
catégories,  y  compris  les  enfants  dégénérés.  Nous  y  avons  trouvé  la  raison 
de  présenter  quelques  considérations  générales  sur  l’assistance  des  insociables, 
et  d’exposer  un  programme  de  l’assistance  publique  des  enfants  dégénérés. 

1.  —  Classement.  —  Les  anormaux  psychiques  forment  deux  grands  groupes 
qui  se  différencient  nettement  par  le  caractère  des  réactions.  Les  uns,  les  moins 
atteints,  restent  sociables,  et  sont  susceptibles  d’être  éduqués  par  des  moyens 
spéciaux  dans  la  vie  ordinaire;  on  pourrait  les  désigner,  et  eux  seulement,  par 
le  terme  arriérés,  ainsi  que  vient  de  le  proposer  la  Commission  de  l’instruction 
publique,  chargée  d’étudier  le  projet  de  loi  relatif  à  leur  enseignement;  les 
autres,  les  plus  malades,  les  insociables,  dont  le  traitement  comporte  des  me¬ 
sures  de  surveillance  et  de  restriction,  seraient  appelés  dégénérés. 

Le  groupe  des  dégénérés  peut  se  diviser  en  deux  classes  : 

1»  Les  imbéciles,  qui  jouissent  de  toute  la  gamme  des  facultés  de  relation, 
dont  les  anomalies  anatomo-morphologiques  sont  peu  accentuées,  mais  dont  les 
facultés  psychiques,  soit  dans  la  sphère  intellectuelle,  soit  dans  la  sphère  mo¬ 
rale,  soit  dans  la  sphère  affective,  présentent  des  troubles  quantitatifs  et  quali¬ 
tatifs  dont  le  caractère  est  la  forme  lacunaire. 

2“  Les  idiots,  qui  sont  privés  de  tout  ou  partie  des  facultés  de  relation,  dont 
les  anomalies  anatomo-morphologiques  sont  plus  ou  moins  accentuées  et  géné¬ 
ralisées,  et  dont  les  facultés  psychiques  présentent  des  troubles  quantitatifs  et 
qualitatifs  à  forme  globale. 

Chacune  de  ces  deux  classes  comprend  deux  genres,  différenciés  par  le  degré 
de  gravité  de  leurs  caractères  pathologiques,  et  chaque  genre  se  divise  en  va¬ 
riétés,  d’après  la  prédominence  des  troubles  qualitatifs  chez  les  imbéciles,  ou  des 
causes  étiologiques  chez  les  idiots.  On  distingue  ainsi,  chez  les  imbéciles  du 
premier  degré,  selon  que  les  lacunes  intéressent  surtout  l’attention,  la  réflexion, 
l’activité  ou  la  volonté,  les  instables,  les  indisciplinés,  les  pervers;  chez  les  im¬ 
béciles  du  deuxième  degré,  les  impulsifs,  les  amoraux,  les  apathiques  ;  chez  les 
idiots  du  premier  degré,  les  idiots  hydrocéphales,  microcéphales  et  myxœdé- 
mateux  ;  chez  les  idiots  du  deuxième  degré,  les  idiots  congénitaux  et  les 
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idiots  par  lésions  acquises.  Ce  qui  donne  pour  les  dégénérés  le  classement  sui- 

DjiGÉNËRÉs.  —  Imbéciles.  —  a)  Imbéciles  du  premier  degré;  instables,  indisci¬ 
plinés,  pervers.  6)  Imbéciles  du  deuxième  degré  :  impulsifs,  amoraux,  apa¬ 
thiques. 

Idiots.  —  a)  Idiots  du  premier  depré  :  hydrocéphales,  microcéphales,  myxœ- 
démateux.  b)  Idiots  du  deuxième  degré  :  congénitaux  par  lésions  acquises. 

La  connaissance  des  degrés  de  sociabilité,  d’éducabilité  et  de  curabilité,  qui 
découle  des  caractères  cliniques,  conduit  à  la  détermination  des  modes  d’assis¬ 
tance  et  de  traitement  médico-pédagogique  pour  chacune  des  variétés  d’enfants 
psychiquement  anormaux. 

Au  premier  échelon  de  l’anormalité,  les  arriérés  forment  le  groupe  des  anor¬ 
maux  d’école  (Régis). 

A  l’autre  extrémité  de  l’échelle  des  anormaux,  les  idiots  du  deuxième  dégré, 
définitivement  insociables  et  incurables,  compliqués  ou  non  de  troubles  névro¬ 
siques  ou  paralytiques,  relèvent  de  l’assistance  pure  et  simple,  dans  des  établis¬ 
sements  à  caractère  d’hospice.  Ce  sont  les  anormaux  d’hospice  ou  d’asile 
(Régis). 

Entre  ces  deux  extrêmes  sont  les  imbéciles  du  premier  et  du  deuxième  degré, 
et  les  idiots  du  premier  degré  dont  le  double  caractère  est  l’insociabilité  avec 
perfectibilité,  et  à  qui  doit  être  assuré,  avec  l’assistance,  le  traitement  médico- 
pédagogique.  Ce  sont  les  anormaux  d’hôpital. 

Dans  ce  dernier  groupe,  l’observation  et  les  résultats  du  traitement  condui¬ 
sent  à  la  détermination  de  deux  catégories  nouvelles  :  1»  ceux  qui,  d’emblée  ou 
progressivement  manifestent  des  tendances  vicieuses  et  des  perversions  graves, 
incorrigibles  par  les  moyens  de  douceur,  susceptibles  de  corrompre  leur  entou¬ 
rage,  et  justifient  l’application  d’une  surveillance  et  de  méthodes  de  redresse¬ 
ment  spéciales  :  ce  sont  les  anormaux  de  maison  de  réforme  (Régis);  2»  d’autres 
sur  qui  le  traitement  est  resté  impuissant  ou  a  produit  tout  son  effet  utile  et  qui, 
tout  en  restant  insociables,  peuvent  être  occupés,  utilisés  sous  une  surveillance 
moins  étroite  et  avec  la  jouissance  d’une  liberté  relative  :  on  peut  les  désigner 
sous  le  nom  d’anormaux  de  colonie. 

Classement  par  modes  d  assistance  des  enfants  psychiquement  anormaux. 

Arriérés.  Anormaux  d’école  :  a)  anormaux  de  classés  spéciales  ;  6)  anor¬ 
maux  d’école  de  perfectionnement. 

Dégénérés.  —  Anormaux  médicaux  ;  a)  anormaux  d’hôpital  ;  b)  anormaux 
d’hospice;  c)  anormaux  de  colonie  ;  d)  anormaux  de  maison  de  réforme. 

IL  Statistique.  —  Si  l’accord  n’est  point  fait  en  France  sur  le  classement  des 
anormaux  psychiques,  la  controverse  est  encore  plus  vive  sur  la  question  de 
statistique. 

Il  y  a  quarante  ans,  Baillarger  évaluait  à  120,000  le  nombre  des  idiots  et  des 
crétins  de  notre  pays. 

En  1874,  les  inspecteurs  généraux  des  services  d’aliénés  l’estimaient  à  35,139 
seulement,  et,  en  1896,  les  docteurs  Couétoux  et  Hamon  du  Fougeray,  s’ap¬ 
puyant  sur  les  résultats  des  conseils  de  révision,  admettaient  le  nombre  approxi¬ 
matif  de  50,000. 

L’enquête  officielle  du  ministère  de  l’intérieur,  faite  en  1905,  relevait,  sur 
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une  population  totale  de  5,015,416  enfants,  31,791  anormaux  de  toutes  caté¬ 
gories. 

Nous  avons  essayé  d’apporter  un  contingent  personnel  à  la  solution  de  cette 
question  indécise  de  la  statistique.  Avec  le  concours  d’un  préfet,  et  par  l’inter¬ 
médiaire  des  maires  et  des  instituteurs,  nous  avons  fait,  dans  les  836  com¬ 
munes  du  département  de  la  Somme,  comptant  532,567  habitants,  le  recense¬ 
ment  spécial  des  dégénérés  (imbéciles  et  idiots,  de  6  à  16  ans),  en  les  dis¬ 
tinguant  en  perfectibles  et  imperfectibles.  Les  résultats  se  chiffrent  comme 
suit  : 

Imbéciles  et  idiots,  152  :  perfectibles,  82;  imperfectibles,  70. 

En  admettant  que  ces  données  statistiques  méritent  d’être  tenues  comme 
exprimant  la  moyenne  de  toutes  les  régions,  il  y  aurait  donc,  en  France, 
11,260  enfants  psychiquement  anormaux  et  insociables  (imbéciles  et  idiots  de 
6  à  16  ans),  se  décomposant  en  6,074  perfectibles  et  5,186  imperfectibles,  et 
comprenant  environ  700  à  800  vicieux,  auxquels  il  y  aurait  lieu  d’ajouter  les 
2,000  ou  3,000  individus  des  mêmes  catégories,  actuellement  hospitalisés  dans 
les  divers  établissements  publics  ou  privés. 

III.  —  État  actuel  de  l’assistance  des  enfants  psychiquement  anormaux.  — 
1”  A  l’étranger.  —  Allemagne.  —  L’assistance  des  idiots  de  tous  degrés  a  été 
rendue  obligatoire  par  une  loi  de  1891  et  imposée  aux  bureaux  de  bienfaisance 
régionaux.  En  1895,  on  comptait,  en  Allemagne,  46  asiles  spéciaux;  en  1902, 
103  asiles  avec  20,112  malades  et  3,742  employés.  Aujourd’hui,  l’organisation 
hospitalière  complète  (asiles,  hôpitaux,  colonies)  est  en  état  d’assurer  l’assis¬ 
tance  et  le  traitement  médico-pédagogique  au  plus  grand  nombre,  sinon  à  la 
totalité,  des  anormaux  psychiques  insociables. 

Tout  d’abord,  le  traitement  était  plus  pédagogique  que  médical  ;  mais  l’expé¬ 
rience  ayant  montré  que  l’éducation  des  faibles  d’esprit  est  une  œuvre  essen¬ 
tiellement  médicale,  tous  les  établissements  sont  aujourd’hui  dirigés  par  des 
médecins  aliénistes  ayant  sous  leurs  ordres  des  instituteurs  spécialisés,  et  sont 
divisés  en  sections  distinctes  pour  les  éducables  et  les  non  éducables.  Les  en¬ 
fants  sont  confiés  aux  soins  d’infirmiers  diplômés;  les  garçons  les  plus  âgés  à 
des  infirmiers.  Les  éducables  sont  répartis  en  classes  de  vingt  élèves  environ, 
dirigées  par  des  instituteurs  spécialisés,  lis  sont,  suivant  leurs  aptitudes,  en¬ 
traînés  aux  travaux  manuels  et  à  l’agriculture  par  des  chefs  ouvriers,  soit  dans 
des  ateliers  (cordonnerie,  menuiserie,  reliure,  vannerie,  couture),  soit  dans  la 
grande  culture  et  la  culture  maraîchère,  d’abord  dans  les  dépendances  et  sous  la 
surveillance  étroite  du  personnel,  puis  dans  des  colonies  avoisinant  les  établis- 
ments.  Ceux  qui  sont  suffisamment  éduqués  sont  employés  chez  les  particuliers 
de  la  région  et  restent  sous  la  surveillance  des  inspecteurs  ;  d’autres,  en  assez 
grand  nombre,  sont,  par  les  soins  des  sociétés  de  patronage,  placés  comme 
ouvriers  ou  domestiques  dans  les  régions  avoisinantes.  Les  uns  et  les  autres 
restent  sous  la  tutelle  directe  du  pasteur,  du  médecin  ou  de  l’intituteur  du  pays, 
et  sous  la  surveillance  indirecte  des  médecins  de  l’asile  le  plus  rapproché,  qui 
sont  chargés  de  les  visiter  périodiquement. 

Grande-Bretagne.  —  En  1894,  il  existait  6  asiles  publics  et  3  établissements 
privés  pour  idiots  de  tous  les  degrés.  Depuis  la  loi  de  1899  —  qui  rend  obliga¬ 
toire  l’examen  régulier  des  anormaux  des  écoles  —  de  nouveaux  établissements 
ont  été  fondés,  dans  lesquels  est  appliqué  un  traitement  médico-pédagogique,  à 
la  fois  physico-médical,  mental  et  moral. 
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Etats-Unis  d’ Amérique .  —  Les  premiers  essais  d’éducation  remontent  à  1818,  ‘ 
et  la  première  institution  d’État,  à  la  suite  de  la  campagne  de  Seguin,  fut 
fondée  en  1848,  dans  le  Massachusetts.  En  1892,  6,044  enfants,  imbéciles  et 
idiots,  étaient  assistés  et  éduqués  dans  20  établissements  analogues.  En  1901, 
le  nombre  des  institutions  s’élevait  à  200  environ  :  dans  tous,  le  traitement 
médico-pédagogique  était  appliqué,  suivant  la  même  méthode,  comportant  l’édu¬ 
cation  professionnelle. 

Italie.  —  Un  certain  nombre  d’asiles  comprennent  une  section  spéciale  pour 
les  enfants  anormaux  avec  traitement  médico-pédagogique.  Depuis  1889,  une 
douzaine  d’instituts  médico-pédagogiques,  dirigés  par  des  aliénistes,  ont  été 
ouverts  dans  les  principales  villes;  de  plus,  l’Association  pour  le  traitement 
medico-pédagogique  des  anormaux  a  fondé,  à  Rome,  trois  asiles-écoles,  qui  sont 
dirigés  par  des  instituteurs,  sous  la  surveillance  de  médecins  spécialistes. 

Belgique.  —  Des  progrès  très  remarquables  ont  été  réalisés,  depuis  quelques 
années,  dans  ce  pays,  où  un  grand  nombre  d’imbéciles  et  d’idiots  inoffensifs 
sont  assistés  dans  les  colonies  familiales  de  Ghéel  et  de  Lierneux,  et  qui  compte 
plusieurs  grands  établissements  avec  traitement  médico-pédagogique.  Pour 
assurer  le  traitement  méthodique  des  arriérés,  des  cours  de  pédagogie  spéciale 
sont  professés  par  Demoor,  à  Bruxelles,  et  Jonckheere,  à  Anvers.  La  Société 
protectrice  de  l’enfance  anormale  exerce  une  surveillance  active  sur  les  enfants 
sortis  des  écoles  et  asiles  spéciaux. 

Suisse.  —  En  ce  pays  il  a  été  fondé,  depuis  la  première  école  médico -pédago¬ 
gique  qui  date  de  1848,  plus  de  20  établissements  similaires,  dus,  pour  la  plu¬ 
part,  à  l’initiative  privée. 

Pays  du  Nord.  —  En  Danemark,  en  Suède,  en  Norwège  et  en  Hollande,  l’as¬ 
sistance  et  le  traitement  méthodique  des  anormaux  psychiques  de  tous  les 
degrés,  se  sont  progressivement  organisés,  depuis  50  ans,  sous  l’impulsion 
d’œuvres  privées  et  avec  le  secours  de  l’État.  Ils  comportent  tous  les  modes 
d’établissements  (asiles,  instituts,  colonies)  et  l’enseignement  spécial  par  des 
médecins  et  des  instituteurs  spécialisés.  En  Danemark,  conformément  au  pro¬ 
gramme  de  Keller,  le  régime  d’assistance  comprend  des  stations  d’essai,  par  les¬ 
quelles  doivent  passer  tous  les  anormaux  psychiques  et  d’où  ils  sont  envoyés  — 
d’après  le  caractère  et  le  degré  de  leur  état  mental  —  dans  les  établissements 
qui  leur  conviennent. 

En  Russie.  —  En  dehoi’s  des  asiles  assez  nombreux  organisés  par  les  œuvres 
pieuses,  qui  assistent  les  imbéciles  et  les  idiots  et  ne  les  traitent  que  par  des 
pratiques  religieuses,  il  n’existe  qu’un  très  petit  nombre  d’établissements  pour 
les  arriérés. 

11  existe  au  Japon  une  école  spéciale  pour  anormaux,  à  Tokio,  et  une  institu¬ 
tion  privée  du  même  genre  à  Melbourne.  En  Espagne  il  vient  de  se  créer  une 
Association  pour  l’étude,  la  protection  et  l’éducation  des  enfants  anor¬ 
maux. 

2»  En  France.  —  Nous  nous  trouvons  aujourd’hui,  au  point  de  vue  de  l’orga¬ 
nisation  de  l’assistance  des  enfants  anormaux  psychiques,  au  dernier  rang  des 
pays  d’Europe. 

Etablissements  publies.  —  Dans  le  département  de  la  Seine  les  anormaux  psy¬ 
chiques  insociables  sont  assistés,  soit  dans  des  établissements  autonomes,  soit 
dans  des  quartiei-s  spéciaux  annexés  aux  asiles  d’aliénés,  ce  sont  :  1»  la  fonda¬ 
tion  Vallée  (234  lits),  pour  les  filles,  annexée  à  l’hospice  de  Bicêtre  ;  2°  la  co¬ 
lonie  de  Vaucluse  (282  lits),  annexée  à  l’asile  du  même  nom  en  Seine-et-Oise, 
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pour  les  garçons  ;  3»  l’hospice  de  la  Salpêtrière,  un  quartier  spécial  de  120  lits 
pour  les  filles  ;  4°  l’hospice  de  Bicêtre,  un  quartier  spécial  de  408  lits  pour  les 
garçons;  5"  les  colonies  familiales  de  Dun-sur-Auron  (Cher)  et  Ainay-le-Chà- 
teau  (Allier),  où  28  dégénérés  des  deux  sexes  sont  depuis  peu  placés  chez  les 
nourriciers  à  titre  d’essai.  Dans  tous  ces  étahlissements  —  sauf  les  colonies 
familiales  —  le  traitement  médico-pédagogique  est  institué  avec  enseignement 
professionnel  à  Bicêtre  et  à  la  Salpêtrière  et  travail  agricole  à  Vaucluse. 

Au  total,  le  département  de  la  Seine  peut  assurer  le  traitement  de  1,050  en¬ 
fants  dégénérés. 

Les  autres  départements  ne  sont  pourvus  que  de  moyens  d’assistance  rudi¬ 
mentaires. 

Au  31  décembre  1903,  d’après  l’enquête  de  Bourneville,  sur  74  établisse¬ 
ments  (asiles  publics,  asiles  privés,  faisant  fonctions  d’asiles  publics  et  quar¬ 
tiers  d’hospice),  9  ne  recevaient  pas  d’enfants,  les  autres  hospitalisaient  un  total 
de  1,206  idiots  et  épileptiques  au  dessous  de  18  ans,  quelques-uns  dans  des 
quartiers  spéciaux.  Dans  9  asiles,  les  enfants  recevaient,  sans  méthode  spéciale, 
des  soins  particuliers  avec  quelques  rudiments  d’instruction  :  4  établissements 
seulement,  les  asiles  de  Saint-Yon  et  Quatre-Mares  (Seine-Inférieure),  de  Cler¬ 
mont  (Oise),  de  Chàteau-Picon  (Gironde),  étaient  dotés  de  pavillons  particuliers 
avec  traitement  médico-pédagogique. 

Une  enquête  que  AI.  le  Préfet  de  la  Somme  a  bien  voulu  faire,  sur  notre 
demande,  au  mois  de  janvier  1908  pour  établir  le  nombre  des  enfants  dégénérés 
de  6  à  16  ans  hospitalisés  dans  tous  les  départements,  a  donné  les  résultats 
suivants  : 


Asile  de  Limoux  (Aude) .  H*  (1) 

Asile  Saint-Pierre  (Bouches-du-Rhône) .  18 

Asile  de  Moulins  (Allier) .  30 

Asile  de  la  Providence  (Deux-Sèvres) .  ’70 

Quartier  hospice  Orléans  (Loiret) .  15 

Asile  de  Blois  (Loir-et-Cher) .  30 

Asile  de  Rennes  (Ille-et-Vilaine) .  25’ 

Asile  Saint- Ylie  (Jura) .  15 

Asile  de  Clermont  (Oise) .  100* 

Asile  Sainte-Gemme  (Maine-et-Loire) .  12' 

A.sile  de  Pierreieu  (Var) .  13* 

Institut  de  redressement  physique  et  intellectuel  de  Quarre-les- 

Tombes  et  Avallon  (Yonne) .  104* 

Asile  hospice  Saint-Venant  (Pas-de-Calais) .  30 

Asile  La  Roche-sur-Yon  (Vendre) .  28* 

Asile  d’Armentières  (Nord) .  100 

Asile  de  Châlons  (Marne) .  26 

Asile  d’Alençon  (Orne) .  H 

Asile  de  Saint-Yon  et  Quatre-Mares  (Seme-Infcneure) .  57* 

Asile  de  Limoges  (Haute-Vienne) .  22* 

Asile  de  Nancy  (Meurthe-et-Moselle) .  50 

Asile  de  Bron  (Rhône) .  11 

778 


Eiablissements  privés.  —  Il  existe  dans  les  départements  de  la  Seine  et  de 
Seine-et-Oise  plusieurs  établissements  destinés  surtout  aux  enfants  de  familles 
aisées,  et  qui  sont  organisés  pour  le  traitement  médico-pédagogique  :  l’Institut 


(t)  Les  nombres  suivis  d’un  astérique  indiquent  les  enfants  qui  reçoivent  le  traite¬ 
ment  médico-pédagogique. 
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médico-pédagogique  •  de  Vitry-sur-Seine  (Bourneville),  l’Institut  des  enfants 
arriérés  d'Eaubonne  (Langlois  et  Chabert),  l’Institut  de  Créteil  (Bérillon  et 
Quinque)  pour  vicieux  et  nerveux,  l’École  Théophile  Roussel,  à  Montesson  (Paul 
Boncour),  pour  anormaux  légers.  Enfin,  pour  être  complet,  il  faut  signaler,  à 
Paris,  trois  dispensaires  médico-pédagogiques  privés,  où  sont  données  des  con¬ 
sultations  pour  enfants  arriérés  :  le  Dispensaire  Philippe  et  Paul  Boncour,  le 
Dispensaire  Théophile  Roussel  (Manheimer  Gomez)  et  le  Dispensaire  Bérillon 
Des  consultations  médico-pédagogiques  ont  lieu  une  fois  par  semaine  dans  les 
services  de  Bicètre  et  de  la  Salpêtrière. 

En  province,  ies  asile  John  Bost,  de  la  Force  (Dordogne),  au  nombre  des 
anormaux  de  toutes  catégories  qu’ils  recueillent,  compteraient  une  centaine  de 
dégénérés  auxquels  serait  appliqué  le  traitement  médico-pédagogique.  L’établis¬ 
sement  médical  de  Meyrieux  (Isère),  dirigé  par  les  docteurs  Gourjon  et  Larrivée 
hospitalise  et  traite  environ  40  dégénérés.  L’Institut  médico-pédagogique  dé 
Montfavet  (Vaucluse)  reçoit  60  enfants. 

Récemment,  un  service  régulier  de  consultations  médico-pédagogiques  a  été 
organisé  à  Bordeaux,  à  l’hôpital  du  Bouscat,  par  les  docteurs  Régis,  Délayé  et 
Jacquin  ;  à  Lyon,  par  le  docteur  f^euillade,  à  la  clinique  des  maladies  nerveuses. 

Et  c’est  tout;  c’est-à-dire  qu’il  y  aurait  lieu  d’admettre  que  sur  15,000 enfants 
dégénérés  existant  en  France,  il  y  en  a  12,000  qui  sont  privés  de  toute  assis¬ 
tance,  dont  7,000,  y  compris  les  vicieux,  sont  perfectibles  et  pourraient  être 
améliorés  ou  redressés  par  un  traitement  approprié. 

IV.  —  Le  traitement  médico-pédagogique.  —  Si  nous  sommes  en  retard  au 
point  de  vue  du  nombre  et  de  l’organisation  de  nos  moyens  d’assistance,  nous 
possédons,  dans  Bicêtre  et  dans  la  méthode  qui  y  a  été  appliquée,  les  modèles 
qui  ont  guidé  les  spécialistes  des  autres  pays  et  leur  ont  permis  de  nous 
dépasser. 

Le  traitement  médico-pédagogique,  tel  qu’il  a  été  exposé  par  Bourneville  et 
pratiqué  dans  son  service  de  Bicètre,  pour  obtenir  le  maximum  de  résultats, 
doit  être  tenté  hors  de  la  famille  et  de  bonne  heure.  Il  doit  être  basé  sur  l’édu¬ 
cation  collective,  en  cultivant  les  aptitudes  individuelles  des  malades  pour  aug¬ 
menter  leur  pénétration  sensorielle.  Son  programme  comprend  : 

I.  L’éducation  physiologique.  —  1»  Des  fonctions  de  la  vie  organique  (peau 
digestion,  respiration  et  circulation),  par  une  hygiène  large,  méticuleuse,  bains’ 
douches,  grand  air,  gymnastique,  alimentation  appropriée,  etc.  ; 

2»  Des  fonctions  de  relation  (système  musculaire,  sens),  par  une  gymnas¬ 
tique  méthodique,  le  massage,  les  exercices  de  la  main,  de  la  bouche,  la  répé¬ 
tition  et  le  contraste,  des  expériences,  exercice  de  l’attention  et  de  l’imita¬ 
tion; 

3»  De  la  parole  (exercice  des  organes,  éducation  de  la  fonction). 

II.  L’éducation  psychologique.  —  Éveil  et  rappel  des  sensations  précises  pour 
exercer  la  mémoire  et  la  réflexion. 

Leçons  de  choses  constantes  pour  provoquer  l’initiative,  développer  rimam- 
nation,  mettre  en  activité  le  jugement  et  le  raisonnement. 

Lecture  par  la  méthode  des  contrastes  et  des  figurations. 

Ecriture  débutant  par  les  figurations  simples  et  géométriques. 

Dessin  des  objets  usuels.  Grammaire,  calcul,  géographie  et  histoire. 

III.  L’éducation  des  instincts.  —  Instinct  de  conservation.  Instinct  génésique. 
Instinct  de  sociabilité. 


NEUBOLOGIQDE 


878  REVÜE  NEUROLOGIQUE 

IV.  L’éducation  morale.  —  Personnalité.  Égoïsme.  Colère.  Idées  du  bien  et  du 
mal,  du  nuisible  et  de  l’utile. 

V.  L’éducation  professionnelle.  —  Aux  plus  atteints  conviennent  les  métiers 
manuels  les  plus  faciles  ;  fabrication  de  bois  de  brosses,  cannage  et  rempaillage 
de  chaises,  cordonnerie,  pour  les  garçons  ;  couture,  raccommodage,  lavage, 
pour  les  filles.  Travaux  agricoles,  culture,  jardinage. 

Aux  moins  malades,  les  travaux  industriels  ;  menuiserie,  serrurerie,  impri¬ 
merie. 

Le  traitement  médico-pédagogique,  appliqué  méthodiquement  aux  anormaux 
psychiques  —  les  imbéciles  et  idiots  insociables  —  est-il  réellement  efficace  ?  Sa 
nécessité  s’impose-t-elle  ? 

Dans  les  considérations  cliniques  qu’il  a  publiées  dans  les  Archives  de  neuro¬ 
logie  de  1906,  et  qui  sont  comme  le  résumé  de  l’expérience  de  toute  sa  vie, 
Bourneville  dit  : 

t  L’application  rigoureuse,  persistante,  prolongée  du  traitement  médico- 
pédagogique  permet  —  ainsi  que  le  constatent  les  faits  —  d  obtenir  des  résul¬ 
tats  incontestables.  Notons  :  1“  la  guérison  du  gâtisme  ;  2°  1  éducation  de  la 
marche,  de  l’habillement,  de  la  toilette,  de  l’appréhension  des  aliments.  Signa¬ 
lons  la  création  de  la  parole,  la  création  des  vices  de  prononciation,  des  impul¬ 
sions  violentes,  de  l’irritabilité  nerveuse,  des  perversions  des  instincts,  de  l’ona¬ 
nisme,  du  mensonge,  de  la  coprolalie,  de  la  coprophagie,  des  tics,  des  manies, 
de  la  chorée,  de  l’épilepsie,  l’amendement  du  caractère,  la  guérison  des  accès 
de  colère,  le  développement  de  l’affectivité,  de  la  sociabilité.  A  toutes  ces  amé¬ 
liorations,  ajoutons,  pour  un  certain  nombre,  la  guérison  ou  l’atténuation  du 
nanisme  et  de  l’obésité. 

a  Parallèlement,  mentionnons  les  acquisitions  scolaires,  allant  jusqu  à 
l’obtention  du  certificat  d’études,  l’aptitude  aux  travaux  manuels  ;  menuiserie, 
serrurerie,  imprimerie,  couture,  cordonnerie,  vannerie,  cannage  et  paillage  de 
chaises  pour  les  garçons  ;  travaux  du  ménage,  blanchissage,  repassage,  couture, 
tapisserie,  broderie  pour  les  filles,  j 

On  lit  dans  la  thèse  du  docteur  Royer  (1907)  :  «  Pour  le  seul  atelier  de 
menuiserie  du  quartier  de  Bicêtre,  167  enfants  y  ont  été  en  apprentissage 
depuis  sa  fondation  (1882)  jusqu’en  1902,  c’est-à-dire  pendant  vingt  ans.  Sur 
ces  167  enfants,  29  ont  quitté  l’hospice  en  état  de  subvenir  seuls  à  leurs 
besoins,  connaissant  bien  leur  métier.  Un  très  grand  nombre  des  142  autres  ont 
été  repris  par  leurs  familles,  qui,  voj'ant  l’éducation  de  leurs  enfants  à  peu  près 
faite,  ont  voulu  profiter  trop  tôt  de  leurs  services.  » 

D’autre  part,  il  résulte  d’une  enquête  de  MM.  Binet  et  Simon  que  20  pour  100 
des  enfants  psychiquement  anormaux,  soumis  au  traitement  médico-pédago¬ 
gique,  sont  rendus  à  leurs  familles  améliorés.  Ce  chiffre,  mieux  que  tout  autre 
argument,  démontre  la  valeur  du  traitement  spécial  et  justifie  son  utilité  et  son 
importance  sociales. 

V.  _  Nécessité  de  l’assistance  complète  des  enfants  psychiquement  anor¬ 

maux.  —  La  dégénérescence  infantile  est  bien  le  terrain  de  culture  par  excel¬ 
lence  de  la  criminalité  et  de  la  folie.  A  ce  titre,  l’assistance  obligatoire  des 
anormaux  psychiques  de  tous  les  degrés  apparaît  comme  une  nécessité  urgente 
de  la  défense  et  de  la  prophylaxie  sociales. 

Les  anormaux  psychiques  ne  sont  pas  qu’un  déchet  inerte  dans  la  collectivité. 
Leur  activité  malfaisante  dans  la  criminalité,  la  contagion,  la  reproduction 
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dégénérative,  est  un  facteur  important  de  destruction  et  de  ruine  pour  le  capital 
matériel  et  moral  de  l’humanité. 

En  ne  considérant  comme  réel  que  la  moitié  seulement  du  rendement  social, 
constaté  par  MM.  Binet  et  Simon,  et  en  ajoutant  à  la  valeur  des  vies  humaines 
remise  en  circulation  productive,  l’économie  de  celles  dont  la  destruction  aurait 
été  empêchée  par  l’assistance  et  le  traitement  des  anormaux  psychiques  de 
toutes  les  catégories,  quel  gros  appoint  on  apporterait  à  la  richesse  publique? 
*  Ce  que  la  société  et  l’État  économisent  sur  la  première  éducation  des  enfants 
anormaux  abandonnés  à  eux -mêmes  —  dit  Kurella  —  est  plus  tard  dépensé  dix 
fois  en  frais  de  police,  de  justice,  de  prison,  de  traitement  dans  les  asiles 
d’aliénés,  etc.  • 

VI.  —  Organisation  de  l’assistance  des  enfants  dégénérés.  —  Ce  sont  les 
degrés  de  perfectibilité,  d’utilisation  et  de  sociabilité,  qui  doivent  servir  au 
classement  des  enfants  dégénérés  et  dicter  l’organisation  des  moyens  d’assis¬ 
tance  à  leur  appliquer  :  hôpital,  hospice,  colonie,  maison  de  réforme. 

La  création  de  chacun  de  ces  divers  organismes  sous  la  forme  autonome 
constituerait,  évidemment,  l’organisation  là  plus  parfaite,  l’organisation  type  de 
l’assistance  des  enfants  dégénérés.  En  s’en  tenant  à  ces  deux  conditions,  d’ordre 
différent,  mais  également  nécessaire  :  éviter  les  grosses  agglomérations  de 
malades  et  ménager  les  finances  publiques,  on  peut  admettre,  cependant,  que 
cette  organisation  type  ne  serait  utile  et  pratiquement  réalisable  que  pour  Paris 
et  la  Seine.  Dans  les  quelques  départements  les  plus  populeux,  hospice,  hôpital 
et  colonie,  pourraient  être  réunis  sous  la  forme  d’établissements  spéciaux;  dans 
tous  les  autres,  ils  seraient  annexés  aux  asiles  d’aliénés,  sous  la  forme  de  quar¬ 
tiers  distincts.  Quant  aux  maisons  de  réforme,  dont  la  population  proviendrait 
surtout  des  grands  centres  industriels  —  comme  les  asiles  de  sûreté  pour  les 
aliénés  criminels  —  leur  nombre  pourrait  être  de  quelques  unités  seulement  ; 
situés  dans  la  banlieue  des  quatre  ou  cinq  plus  grandes  villes,  ils  seraient  orga¬ 
nisés  pour  desservir  tous  les  départements  divisés  en  régions. 

a)  Hôpitaux  et  quartiers  d’hôpitaux.  —  Ils  sont  destinés  aux  anormaux  psy¬ 
chiques,  reconnus  ou  présumés  perfectibles,  et  ils  comportent  essentiellement 
1  observation  individuelle  et  le  traitement  médico-pédagogique.  Conséquemment, 
leur  population  doit  être  relativement  restreinte,  l’installation  large,  le  per¬ 
sonnel  d’éducation  et  de  surveillance  nombreux  et  spécialisé,  sa  direction  exclu¬ 
sivement  médicale. 

Les  hôpitaux  spéciaux  des  grands  centres  pourraient  compter  quelques  cen¬ 
taines  d’enfants  dégénérés,  SOO  au  plus,  et  les  quartiers  annexés  des  asiles 
départementaux  de  50  à  100. 

Ces  établissements  doivent  être  pourvus  de  classes,  de  salles  de  gymnastique, 
d’installations  hydrothérapiques,  de  chambres  d’isolement  avec  préaux  distincts 
pour  les  contagieux,  les  malpropres,  les  malades  intercurrents,  les  convulsifs  et 
les  excités.  Le  personnel  doit  être  féminin  pour  les  deux  sexes  pendant  l’âge 
scolaire,  jusqu’à  13  ans;  pour  les  enfants  de  13  à  16  ans,  le  personnel  sera 
mixte,  et  disposera  d’ateliers  et  d’un  domaine  cultural  pour  l’éducation  profes¬ 
sionnelle  et  agricole. 

L’hôpital  ou  quartier  d’hôpital  ainsi  compris  n’est  plus  l’institut  médico-péda¬ 
gogique  qui  s’adresse  à  toutes  les  classes  d’arriérés,  depuis  l’idiot  profond  jus¬ 
qu’au  simple  débile  ;  il  est  encore  moins  l’asile-école  régional  prévu  par  la  loi 
nouvelle.  C’est,  tout  au  contraire,  un  organisme  restreint  dans  ses  dimensions. 
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aussi  décentralisé  que  possible  et  fonctionnant  au  plus  prés  de  ses  sources  de 
recrutement,  familles,  classes  et  écoles  d’arriérés.  En  même  temps  que  l’instru¬ 
ment  de  traitement  et  d’éducation  des  enfants  dégénérés,  c’est  la  station  d’ob¬ 
servation  et  de  sélection  par  laquelle  s’opèrent,  après  un  temps  variable,  le 
classement  des  perfectibles  et  des  imperfectibles,  le  retour  à  la  vie  éommune 
des  améliorés  redevenus  sociables,  l’envoi  à  l’hospice  des  incurables  végétatifs, 
à.  la  colonie  des  utilisables,  à  la  maison  de  réforme  des  vicieux  antisociaux. 

b)  Hospices  et  quartiers  d'hospice.  —  C’est  le  mode  d’assistance  réservé  d’em¬ 
blée,' c’est-à-dire  vers  l’âge  de  6  ans,  aux  idiots  profonds  dont  l’observation  n’est 
pas^nécessaire  et,  plus  tard,  aux  dégénérés  des  autres  degrés  reconnus  imperfec¬ 
tibles  et  inutilisables  à  l’hôpital. 

Au  voisinage  des  grands  centres  urbains,  il  sera  une  partie  de  l’hôpital-hos- 
picé  spécial  ;  dans  le  plus  grand  nombre  des  départements,  il  formera  un  quar¬ 
tier  distinct  de  l’asile  d’aliénés,  11  comprendra  plusieurs  sections,  pour  les 
faibles,  les  convulsifs,  les  adolescents.  L’assistance  s’y  bornera  à  la  surveillance 
et  à  l’hygiène,  et  pourra  être  assurée  dans  les  conditions  les  plus  simples. 

c)  Maisons  de  réformes.  —  Pour  que  le  fonctionnement  de  l’hôpital  ou  de  l’ho- 
pice  soit  régulier,  efficace,  moral,  il  est  indispensable  qu’il  ne  soit  point  troublé 
par  le  mélange  des  sujets  particulièrement  antisociaux  (criminels,  délinquants 
et  vicieux),  qui  doivent  être  soumis  à  des  méthodes  spéciales  de  redressement 
et  de  restriction.  C’est  à  cette  destination  que  répondent  les  établissements  que 
nous  appellerons,  avec  Régis,  maisons  de  réformes  qui  pourraient  être  créées 
dans  les  régions  les  plus  populeuses,  pour  recevoir  les  dégénérés  vicieux  ou 
délinquants,  éliminés  des  hôpitaux  et  hospices  de  plusieurs  departements.  Leur 
organisation  et  leur  importance  seraient  assez  comparables  à  celles  qui  sont 
prévues  pour  les  asiles  de  sûreté  d’aliénés,  auxquels  ils  pourraient  être 
annexés. 

d)  Colonies.  —  L’enfant  qui  a  été  soumis  méthodiquement  à  tous  les  moyens 
d’amélioration  ou  de  redressement  appropriés  à  son  état  n’est  plus  susceptible 
de  s’améliorer  quand  il  a  cessé  d’être  une  «  cire  molle  ».  A  partir  de  seize  ans, 
on  peut  admettre  qu’il  n’y  a  plus  rien  à  attendre  du  traitement  spécial.  A  cet 
âge,  hôpital  et  maison  de  réforme  devraient  rendre  à  la  famille  et  à  la  vie  com¬ 
mune  ceux  qui  sont  suffisamment  améliorés,  confier  à  l’hospice  ceux  qui  sont 
incurables,  à  la  colonie  ceux  qui  sont  devenus  utilisables,  à  l’asile  de  sûreté  ceux 
qui  demeurent  antisociaux. 

L’âge  des  enfants  dégénérés  d’hospices  ne  peut  être  limité  aussi  nettement. 
Certains  d’entre  eux,  faibles,  infirmes,  retardés  physiquement,  restent  enfants 
au  delà  de  dix-sept  ans  et  ne  peuvent  être  sans  inconvénient  confondus  avec  les 
adultes.  Il  y  a  donc  lieu  d’admettre  une  marge  et  de  prévoir  dans  la  pratique 
que  les  hospices  ou  quartiers  d’hospices,  à  côté  des  sections  de  jeunes,  dispose¬ 
ront  d’une  section  pour  les  adolescents  dont  l’âge  pourra  aller  jusqu’à  vingt  ou 
vingt-cinq  ans. 

Ceux  qui,  au  sortir  de  l’hôpital  ou  de  la  maison  de  réforme,  ne  sont  pas  en 
état  d’être  rendus  à  la  vie  commune,  mais  sont  utilisables  et  non  dangereux,  ne 
doivent  pas  être  cependant  confondus  avec  les  adultes.  C’est  à  eux  que  convient 
le  régime  de  la  colonie,  véritable  prolongement  de  l’assistance  des  enfants 
dégénérés.  On  la  comprend  sous  deux  formes  principales  :  la  colonie  familiale 
ou  organisation  distincte  de  la  colonie  annexée  à  l’asile.  Les  protagonistes  de  la 
colonisation  familiale,  qui  s’efforcent  d’étendre  ce  mode  d’assistance  à  toutes  les 
catégories  de  malades,  ont  commencé  à  l’appliquer  pour  le  compte  de  la  Seine 
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aux  enfants  dégénérés.  Il  ne  s’agit  que  d’un  essai,  dont  les  résultats  ne  peuvent 
être  jugés  dès  à  présent,  mais  dont  on  peut  dire  cependant  que,  portant  sur  des 
enfants  au-dessous  de  seize  ans,  décrits  comme  améliorables,  il  conduirait  dans 
son  application  à  la  négation  même  du  traitement  médico-pédagogique. 

Trichet,  dans  son  étude  sur  l’assistance  des  enfants  aux  Etats-Unis,  dit  : 
«  Quels  que  soient  les  avantages  de  l’assistance  familiale,  aux  Etats-Unis 
comme  dans  les  autres  pays,  elle  ne  saurait  convenir  à  tous  les  enfants  et  notam¬ 
ment  aux  enfants  indisciplinés,  aux  arriérés  et  aux  anormaux  » .  Cette  opinion 
n’est  pas  négligeable  et  il  est  permis  de  croire  que  le  régime  de  colonie,  utile¬ 
ment  applicable  aux  enfants  et  adolescents  dégénérés  —  au  moins  pour  tous 
ceux,  les  plus  nombreux,  qui  sont  actifs  —  est  la  colonie  annexée  à  l’asile  d’alié-- 
nés,  comme  elle  existe  à  l’étranger  en  Danemark  et  en  Suède,  en  Allemagne  à 
Daldorf,  en  France  à  Vaucluse,  avec  ses  organismes  industriels  et  agricoles,  ses 
ateliers  pour  les  garçons  et  ouvroirs  pour  les  filles,  avec  la  surveillance  immé¬ 
diate  du  médecin  aliéniste,  avec  un  personnel  spécialisé  et  désintéressé.  Fami¬ 
lial  ou  périhospitalier,  le  régime  colonial  ne  serait  indiqué  que  pour  les  dégénérés 
utilisables  âgés  de  plus  de  seize  ans. 

e)  Patronages.  —  Quel  que  soit  son  degré  d’amélioration  ou  de  redressement, 
qu’il  sorte  de  l’hôpital,  de  la  maison  de  réforme  ou  de  la  colonie,  l’anormal 
psychique  ne  saurait  sans  danger  être  abandonné  à  lui-même  dans  la  vie  com¬ 
mune. 

Pour  que  l’effet  du  traitement  médico-pédagogique  soit  durable,  socialement 
utile,  il  faut  qu’au  dehors  il  soit  continué,  par  une  protection  morale,  au  besoin 
par  un  secours  matériel,  à  l’égard  des  enfants  améliorés,  devenus  adolescents, 
puis  adultes  et  qui,  toute  leur  vie,  doivent  être  considérés  comme  des  convales¬ 
cents.  C’est  l’œuvre  à  attendre  des  Sociétés  de  patronage. 

Les  travaux  de  Giraud  et  de  Sérieux  nous  ont  montré  l’importance  que, 
depuis  quelques  années,  avaient  prise  dans  les  pays  du  Nord,  particulièrement 
en  Allemagne,  les  patronages  pour  les  aliénés  et  dégénérés  sortis  des  asiles.  En 
France,  l’appel  réitéré  des  aliénistes,  des  philanthropes,  aussi  bien  que  celui  des 
pouvoirs  publics  en  faveur  de  la  création  des  sociétés  départementales,  sont 
restés  à  peu  près  sans  écho.  Faut-il  redire,  pour  notre  confusion,  que  seul  le 
département  de  la  Seine  possède  deux  sociétés  de  patronage  ayant  un  rôle  actif, 
mais  encore  très  limité,  pour  les  aliénés  convalescents  et  guéris,  et  qu’en  pro¬ 
vince,  les  deux  sociétés  qui  existent  ne  disposent  que  de  ressources  insuffisantes. 

€  On  n’a  pas  assez  insisté,  dit  Sérieux,  sur  l’importance  dans  le  perfection¬ 
nement  de  l’assistance  des  aliénés,  du  rôle  des  sociétés  de  patronage.  Ces  socié¬ 
tés  ont  pour  tâche,  non  seulement  d’assister  les  sujets  qui  sortent  des  asiles, 
mais  encore  de  les  suivre  une  fois  mis  en  liberté,  de  leur  trouver  des  occupations 
appropriées,  de  s’occuper  de  leur  placement  ou  de  leur  réintégration  en  cas  de 
rechute,  d’assister  leurs  familles  pendant  leur  traitement,  de  se  mettre  en  rap¬ 
port  avec  le  service  des  consultations  externes  des  asiles,  de  lutter  contre  les 
causes  des  affections  mentales  (alcoolisme,  etc...),  de  déraciner  les  préjugés 
concernant  cette  catégorie  de  malades.  » 

Avec  une  organisation  bien  ordonnée,  des  adhérents  nombreux  et  actifs,  les 
sociétés  de  patronage  seraient,  sans  doute,  l’adjuvant  le  plus  important  de  l’as¬ 
sistance  des  aliénés  de  toutes  catégories,  et  il  n’en  est  point  à  qui  elles  pour¬ 
raient  être  plus  utiles  qu’aux  anormaux  dégénérés. 

D’après  les  indications  qui  précèdent  l’organisation  de  l’assistance  des  enfants 
dégénérés  pourrait  se  résumer  comme  suit,  d’après  les  modes  d’assistance  : 
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Enfants  de  six  à  seize  ans  (période  médico-pédagogique).  —  Imbéciles  et  idiots 
du  1"  degré  (perfectibles)  ;  Hôpitaux  spéciaux  ou  quartiers  d’hôpitaux  d’aliénés  ; 
organisation  départementale. 

Idiots  du  2'  degré  (imperfectibles)  :  Hospices  spéciaux  ou  quartiers  d’hospices 
d’aliénés;  organisation  départementale. 

Vicieux,  délinquants  :  Maison  de  réforme;  organisation  régionale. 

Au-dessus  de  seize  ans  (période  de  surveillance  ou  d’utilisation).  —  Inutili¬ 
sables  :  Hospices  spéciaux  ou  quartiers  d’hospices  (section  spéciale)  ;  organi¬ 
sation  départementale. 

Utilisables.  —  Passifs  :  Colonies  familiales;  actifs:  Colonies  périhospitalières; 
organisation  départementale. 

Devenus  sociables  :  Vie  commune  sous  la  surveillance  des  sociétés  de  patro¬ 
nage;  organisation  départementale. 

VII.  —  Résumé  et  conclusions.  —  L’histoire,  la  statistique  et  l’observation 
clinique  s’accordent  à  montrer  que  les  enfants  psychiquement  anormaux  de  tous 
les  degrés  sont  des  malades  et  que,  par  suite,  ils  doivent  être  assistés,  éduqués 
et  traités  médicalement;  le  devoir  de  solidarité  impose,  l’intérêt  social  justifie 
cette  assistance  et  ce, traitement. 

Les  enfants  psychiquement  anormaux,  considérés  dans  la  période  qui  s’étend 
de  l’âge  scolaire  jusqu’à  la  nubilité  —  de  6  à  16  ans  —  se  divisent  d’après  le 
degré  de  leur  anormalité  et  le  caractère  de  leurs  réactions  en  arriérés  sociables 
et  en  dégénérés  insociables.  L’éducation  médico-pédagogique  des  premiers  — 
les  plus  nombreux  —  est  du  domaine  de  l’instruction  publique. 

Les  dégénérés  insociables,  imbéciles  et  idiots  des  divers  degrés,  perfectibles, 
imperfectibles  et  antisociaux  (vicieux),  justifient  au  même  titre  que  les  aliénés, 
et  sous  le  même  régime,  des  moyens  d’assistance  plus  ou  moins  restrictifs.  Ils 
relèvent  de  trois  modes  d’assistance  : 

1»  De  l’hospice,  pour  les  imperfectibles  :  assistance  simple. 

2“  De  l’hôpital,  pour  les  perfectibles  :  traitement  médico-pédagogique. 

3“  De  la  maison  de  réforme,  pour  les  antisociaux  :  redressement. 

Moralement  et  médicalement,  ces  modes  d’assistance  doivent  être  assurés  sous 
la  forme  d’agglomérations  aussi  restreintes  que  possible.  L’assistance  simple  et 
le  traitement  médico-pédagogique  doivent  être  appliqués  aussi  près  qu’il  se  peut 
de  la  famille  et  du  pays  d’origine  des  enfants,  dans  chaque  circonscription 
départementale.  Le  redressement  des  antisociaux  seulement  peut  comporter  l’or¬ 
ganisation  régionale. 

La  distinction  entre  l’hospice  et  l’hôpital  doit  être  complète  dans  tous  les  éta¬ 
blissements  d’assistance.  L’hôpital  doit  être  pourvu  de  tous  les  moyens  utiles 
pour  un  traitemement  méthodique  et  aussi  individuel  que  possible.  Il  doit  rece¬ 
voir  à  l’origine  tous  les  enfants  sans  exception  et  faire  office  de  clinique  d’obser¬ 
vation  et  de  triage. 

L’hospice  et  l’hôpital  peuvent  fonctionner  isolément  et  sous  la  forme  mixte 
d’hôpital-hospice,  dans  le  voisinage  des  grands  centres  urbains,  où  leur  popu¬ 
lation  peut  atteindre  plusieurs  centaines  d’individus;  dans  le  plus  grand 
nombre  des  départements,  ils  seront  annexés  aux  asiles  d’aliénés  sous  la  forme 
de  quartiers  spéciaux. 

Pour  que  le  traitement  individuel  des  enfants  dégénérés,  aussi  bien  que  celui 
des  aliénés,  soit  assuré  comme  il  doit  l’être  dans  les  asiles,  il  faut  que  la  trans¬ 
formation  de  ces  établissements  s’opère  dans  le  sens  de  la  distinction  nette  en 
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sections  d’hospice  pour  les  chroniques  et  les  incurables,  et  sections  d’hôpital 
pour  les  aigus  et  les  curables.  C’est  de  cette  dernière  formation  que  doit  faire 
partie  le  quartier  de  traitement  des  enfants. 

A  leur  sortie  de  l’hôpital  spécial,  les  enfants  dégénérés  doivent  continuer  à 
être  assistés,  surveillés  ou  protégés  d’une  façon  particulière  et  plus  ou  moins 
longtemps,  selon  la  marche  de  leur  évolution  et  le  caractère  de  leurs  réactions. 

Ceux  qui  n’ont  pas  bénéficié  du  traitement  médico-pédagogique  et  sont  restés 
insociables  et  inutilisables  seront  hospitalisés,  dans  une  section  spéciale  des  hos¬ 
pices  ou  quartiers  d’hospices,  en  attendant  qu’ils  puissent  être  sans  inconvénient 
confondus  avec  les  aliénés  adultes. 

Ceux  qui,  restés  incapables  de  se  diriger,  ne  peuvent  recevoir,  dans  leur 
propre  famille,  l’assistance  et  la  surveillance  nécessaires,  mais  sont  devenus 
utilisables,  seront,  selon  qu’ils  sont  actifs  ou  passifs,  assistés  ou  surveillés, 
soit  dans  les  colonies  familiales,  soit  dans  les  colonies  annexées  aux  hospices  et 
quartiers  d’hospice. 

Ceux  enfin  qui,  devenus  sociables,  sont  rendus  à  la  vie  commune,  devront 
être  protégés  par  des  sociétés  de  patronage,  dont  il  faut  souhaiter  l’organisation 
comme  une  des  œuvres  sociales  les  plus  utiles. 

Quant  aux  antisociaux,  ils  resteront  soumis  au  régime  de  la  maison  de 
réforme,  jusqu’à  ce  qu’ils  puissent  être,  sans  danger,  soit  remis  en  liberté,  soit 
envoyés  à  l’hospice  ou  à  l’asile  de  sûreté. 

Et  pour  conclure,  ainsi  qu’il  est  d’usage  dans  les  questions  dont  la  solution 
appartient  à  la  loi,  nous  proposons  à  l’examen  et  à  la  discussion  du  Congrès  les 
vœux  suivants  : 

A.  —  Que  la  législation  nouvelle,  appelée  à  remplacer  celle  de  1838,  consacre 
dans  un  même  acte  l’obligation  de  l’assistance  et  du  traitement  aux  aliénés  de 
tout  âge  et  de  toutes  catégories,  y  compris  les  enfants  dégénérés. 

B.  —  Qu’elle  impose  à  chaque  département  (celui  de  la  Seine  excepté)  l’obli¬ 
gation  —  dans  un  délai  donné  —  de  pourvoir,  sur  son  territoire,  à  l’assistance 
et  au  traitement  des  aliénés  de  tout  âge  et  de  toutes  catégories,  sauf  des  aliénés 
criminels  et  des  enfants  dégénérés  antisociaux  (vicieux),  dont  l’assistance  pourra 
être  assurée  sous  la  forme  régionale  et  par  entente  interdépartementale. 

C.  —  Que  des  dispositions  impératives  stipulent  que  tout  établissement  créé 
en  vue  de  l’assistance  des  aliénés  devra  comprendre  trois  formations  distinctes  : 
l’hôpital  pour  les  aigus  et  améliorables,  l’hospice  pour  les  chroniques  et  les  incu¬ 
rables,  la  colonie  pour  les  utilisables;  que  chacune  de  ces  formations  dans  les 
asiles  d’aliénés  devra  comprendre  une  section  spéciale  pour  les  enfants;  que 
tous  les  asiles  d’aliénés  actuellement  existants  devront  —  dans  un  délai  donné 
—  être  transformés  dans  le  sens  de  cette  spécialisation. 

D.  —  Que  des  dispositions  spéciales  affirment,  pour  l’hôpital  ou  quartier 
d’hôpital,  le  caractère  d’établissement  de  traitement  qu’il  doit  avoir,  et  pour 
l’aliéné  qui  est  conduit  la  qualité  de  malade  qui  lui  appartient.  Que  dans  ce 
but  d’admission  à  l’hôpital  ou  au  quartier  d’hôpital  de  tous  les  aliénés  et  enfants 
dégénérés,  soit  exemptée  des  formalités  administratives,  incompatibles  avec  ce 
caractère  et  cette  qualité.  Qu’en  particulier,  l’admission  à  l’hôpital  ou  au  quar¬ 
tier  d’hôpital  soit  libérée  de  l’idée  et  du  mot  d’internement.  Que  la  liberté  indi¬ 
viduelle  et  la  sécurité  publique  soient  défendues,  non  par  des  mesures  d’excep¬ 
tions  préalables  qui  sont  préjudiciables  au  malade  et  susceptibles  de  favoriser  sa 
séquestration  dans  la  famille,  mais  par  une  surveillance  spéciale  et  active  dès 
l’admission  à  l’hôpital. 
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E.  —  Que  des  dispositions  spéciales,  dans  la  forme  de  celles  qui  sont  inscrites 
dans  le  projet  de  1907  pour  les  aliénés  criminels,  soient  stipulées  au  sujet  des 
conditions  du  placement  dans  les  maisons  de  réforme  des  enfants  antisociaux 
(vicieux  et  délinquants). 

F.  —  Que  M.  le  ministre  de  l’Intérieur  veuille  bien  employer  tous  les  moyens 
en  son  pouvoir  pour  provoquer  et  favoriser,  dans  tous  les  départements,  l’orga¬ 
nisation  de  société  de  patronage,  pour  la  protection  de  tous  les  malades  sortis 
des  asiles  et  rendus  à  la  vie  commune;  cette  protection  devant  être  considérée 
comme  une  partie  essentielle  de  l’assistance  des  aliénés,  particulièrement  des 
enfants  dégénérés. 


DISCUSSION 

M.  J.  Roubinovioth  (de  Paris).  —  Je  désire  appeler  l’attention  du  Congrès  sur  la  loi 
médico-pédagogique  du  28  juin  1904  et  son  application  pratique.  Il  existe  une  catégorie 
d’enfants  mentalement  anormaux,  «  temporairement  sociables  »,  qui  se  recrutent  parmi 
les  «  pupilles  difficiles  »  de  l’Assistance  publique.  La  loi  du  28  juin  1904  rend  obligatoire 
en  France,  l’éducation  spéciale  des  mineurs  de  celte  catégorie.  Elle  apour  objet  d’assurer 
à  ces  enfants,  plus  ou  moins  instables  et  arriérés,  une  éducation  morale  et  profession¬ 
nelle,  sans  recourir  aux  moyens  pénitentiaires. 

Elle  n’autorise  le  châtiment  que  lorsqu’on  a  essayé  sérieusement  et  sans  succès  le 
redressement.  Dans  ce  but,  la  loi  de  1904  ordonne  la  création  d’établissements  médico- 
pédagogiques  exclusivement  réservés  à  ces  «  pupilles  difficiles  ». 

D’après  l’étudié  faite  en  collaboration  avec  le  D'  Paul  Boncour,  et  d’accord  avec  une 
commission  extra-parlementaire  du  ministère  de  l’intérieur,  nous  avons  pu  répartir  les 
«  pupilles  difficiles  »  en  deux  grands  groupes  cliniques  ;  a)  les  sub-normaux  et  b)  les  net¬ 
tement  anormaux;  les  premiers  se  divisent  en  :  1»  instables;  2»  asthéniques  et  3»  retardés 
intellectuellement;  les  autres  comprennent  ;  1“  les  arriérés  agités;  2»  les  arriérés  dépri¬ 
més;  3»  les  névropathes  et  les  psychopathes. 

Pour  mener  à  bien  l’éducation  de  ces  enfants,  nous  proposons  de  les  répartir  dans 
chaque  étahlissement,  selon  le  type  mental  qui  les  caractérise,  et  d’employer  pour 
chaque  subdivision  les  méthodes  médico-pédagogiques  convenant  le  mieux  à  l’anomalie 
psychique  dominante. 

Nous  avons  établi  un  programme  détaillé,  adopté  par  la  commission,  et  indiquant  les 
rôles  respectifs  de  l’éducateur  et  du  médecin  dans  un  internat  médico-pédagogique  pour 
«  pupilles  difficiles  ».  Avec  le  concours  de  M.  le  D'  Philippe,  nous  avons  élaboré  un  type 
de  dossier  spécial  permettant  de  suivre  pas  à  pas  les  progrès  réalisés  par  l’enfant  anor¬ 
mal  pendant  le  redressement  subi  par  lui  dans  l’établissement.  L’ensemble  des  travaux 
de  la  Commission  est  actuellement  sous  presse  et  paraîtra  en  octobre  prochain. 

M.  Giraüd  (de  Rouen).  —  Je  crois  que,  dans  sa  statistique,  M.  Charon  est  resté  au- 
dessous  de  lavérité  parce  qu’il  n’a  pas  assez  cherché  où  étaient  les  enfants  psychique¬ 
ment  anormaux  et  ce  qu’ils  devenaient. 

En  dehors  de  ceux  qui  sont  recueillis  dans  les  asiles  d’aliénés,  les  uns  sont  dans  leur 
famille,  imbéciles,  incapables  de  gagner  leur  vie,  qu’on  retrouvera  plus  tard  à  l’asile 
d’aliénés;  d’autres  sont  des  enfants  abandonnés  recueillis  par  l’Assistance  publique  et 
pour  lesquels  on  a  créé  des  écoles  de  réforme  (Aumale,  Seine-Inférieure). 

D’autres,  enfin,  deviennent  des  délinquants,  acquittés  parles  tribunaux  comme  ayant 
agi  sans  discernement  et  envoyés  dans  des  maisons  de  correction,  dont  cherchent  à  les 
enlever  les  comités  de  patronage  aux  mineurs  traduits  en  justice. 

On  considère  comme  une  véritable  panacée  pour  les  enfants  anormaux,  arrivés  à  l’âge 
de  dix-huit  ans,  l’engagement  dans  le  service  militaire.  Le  résultat  est,  trop  souvent,  de 
conduire  ces  jeunes  gens  devant  les  conseils  de  guerre  et  de  là  aux  compagnies  de 
discipline. 

J’estime  que  l’assistance  aux  enfants  anormaux  devrait  être  rattachée  à  l’assistance 
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infirmes.  Les  infirmes  t 


.  ,  -,  s  malades  ayant  besoin  d’une  assistance  médicale 

ïîfs''sonl®danL^^"  mesures  spéciales  comme  les  aliénés  qui  sont  séquestrés  parce 
U  ils  sont  dangereux  pour  1  ordre  et  la  sécurité  publique.  ^ 

M.  Gbaxjux  (de  Paris).  -  J’ai  fait  cette  année,  à  la  Société  de  médecine  lé-ale  une 
b^éTsuMerr  H®  :  anormaux  de  l’École  au  Bataillon  d’Afrique  »!  Elle  est 

sur  ceux  druotrl  conf  folaire  présidée  par  mon  ami  le  professeur  Régis, 

sur  ceux  de  notre  collègue  Parant  .sur  les  adolescents  vagabonds,  de  mes  camarade! 
Jordin  sur  la  mentalité  des  engagés  volontaires,  de  Jude,  sur  les  joyeux  et  aussi  sur 
1  e.xperience  que  m’a  donnée  un  séjour  de  trente  années  passées  dans  IWe  Tans  ce 

poTti  maTad”f  ma^s  .^""®^‘®,l’’"®«‘î>«ralion  des  anormaux  jouait,  non  seulement 

pour  ces  malades,  mais  aussi  pour  l’armée. 

suièrL^‘î-LnoTdTm'dec“n  T  'f  ^  fait  œuvre  utile  en  désignant  comme 

énrouvé  ..n?  vî  'égalé  ;  .  L’assistance  des  enfants  anormaux  »,  et  j’ai 

teursauf  un  nnT  “  trouvant  complètement  d’accord  avec  le  rappor- 

Mte’d’aïoutTrTeT  ^  familiales.  Je  me 

tâter  leTlmns  Tffpit  1  ^  que  le  hasard  m’a  amené  à  cons- 

familial  anormaux,  ou  jugés  tels,  pouvaient  retirer  du  placement 

fnJdT  Préservation  de  l’enfance  contre  la  tuberculose 

de^Ts  de^^h^  f  Grancber.  Elle  consiste  à  prendre  dans  des  familles,  où  il  y  â 
des  cas  de  tuberculose  ouverte.  les  enfants  encore  indemnes  de  cette  maladie  et  à  les 
soustraire  à  la  contagion  en  les  plaçant  à  la  campagne  dans  des  familles  moralement  et 

ITTsS  tTir  'es  enTts  ïonTelremLI 

drrrnstater  TnT  obtenus  ont  dépassé  toute  espérance.  Mais  j’ai  été  à  même 
de  l’œuvre  ’un  es  nombreuses  visites  que  j’ai  faites  comme  secrétaire-général 

nLmhsion  de  vnT  anormaux,  et  que  je  vous  demfnde  la 

permission  de  \ous  exposer  brièvement 

au^e'irmTvetlnriPl"f actuellement  d’environ  380,  et  il  me  semble 
fan  snnTnnLi  ^  ‘i®  5''“  ^opuis  la  fondation.  Ces 

telle  sorte  nue  eeUe  *  ^  P'’”’*  vue  psychique,  lors  de  leur  admission,  de 

maux  Pe‘'‘e  PopolaLon  scolaire  présente  la  proportion  habituelle  d’anor- 

mnic  fAtif  U  -f  eu  au  début  avec  ces  enfants  un  certain  nombre  de  difficultés, 

^  s  arranger,  grâce  à  la  bienveillante  autorité  de  nos  confrères,  à  la 

dant  ifn’TTs°T"“"H  des  instituteurs  et  institutrices.  Et,  cepen- 

üant.  Il  n  J  a  pas  eu  que  des  cas  légers  a  en  juger  par  les  faits  suivants  • 

fait  ccttr.i®V  “f®  dire  qu’on  lui  avait  donné  une  idiote.  De 

faiL  cette  enfant,  qui  avait  cinq  ans.  ne  voulait  pas  parler,  ne  répondait  pas,  ne  man- 
SvsTcnm  ®T  fT'  Patrigeon,  dont  la  voix  est  si  écoutée  dans  le 

paj  s,  fit  comprendre  a  la  bonne  femme  qu’elle  ne  devait  pa.s  se  décourager  et  peu  à  peu 
dans  cette  atmosphère  de  maternelle  bonté,  l’enfant  qui.  jusque-là,  avait  été  pour  le 

“uTnTarTérrriarre  ®‘  ®®“®  fi>'®“®  P'-  '-iLnant 

A  Couture,  une  fillette  présenta  de  la  kleptomanie.  Le  docteur  Poirier  l’avait  lieureu- 
ft®*  u'aT  déjà  élevé  une  vingtaine  d’enfants.  J’en  fais 

mé^  à Tnfplt*  ®r‘^u  t  ‘^®  api’ès.  elle  montrait  une  enfant  transfor- 

.mee,  a  qui  elle  confiait  toutes  ses  clefs. 

Le  frère  de  cette  fillette  était  un  incontinent  diurne  et  nocturne;  la  mère  nourrice 
qui  avait  la  sœur,  a  pris  le  frère,  et  est  arrivée  à  le  rendre  propre 
Ces  trois  faits  pourraient  être  appuyés  de  beaucoup  d’autres  moins  typiques,  moins 
suggestif,  mais  qui  montrent  la  transformation  heureuse  de  la  mentalité  des  enfants 
places  a  la  campagne  dans  de  bonnes  maisons. 

Je  voudrais,  maintenant,  signaler  une  lacune,  non  pas  dans  le  rapport,  mais  dans 
pnTT™  ^®  ‘^®®  patronage;  je  m’“ 

Nombre  d’anormaux  peuvent  être  assez  améliorés  pour  rentrer  dans  la  vie  commune 
ÎL  J  la  plupart  de  ces  individus,  adaptés  à  leur  milieu  social,  sont 

incapables  de  s  adapter  à  la  vie  militaire.  Cette  nouvelle  et  dure  existence,  qui  n’est  pas 
sans  éprouver  les  normaux,  trouble  profondément  les  anormaux.  Les  uns  -  le  plus 
petit  nombre  -  s  irritent  et  deviennent  méchants  ;  les  autres  -  la  majorité  -  s’écroulent 
et  quand,  leur  état  mental  étant  reconnu,  on  les  réforme,  ils  ont  perdu  du  terrain  et  ne 
le  regagnent  pas  toujours.  C’est  là  le  gros  danger  pour  l’avenir. 
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bon  état  physique,  et 
aurait  dû  être,  dans  les  deux 


J’ai  eu  l’occasion  cette  année,  de  m’occuper  de  deux  de  ces  malheureux.  L’un  était  le 
fils  d’un  petit  fermier.  C’était  un  «  simple  »  ;  il  avait  longtemps  gardé  les  bêtes,  et  depuis 
que  son  âge  ne  permettait  plus  de  l’occuper  ainsi,  il  ne  faisait,  dans  la  ferme,  que  les 
travaux  les  plus  élémentaires.  a.  or, 

L’autre  est  le  fils  d’un  de  mes  amis;  on  dut  lui  faire  quitter  rapidement  les  études  en 
commun  et  le  confier  à  des  maîtres  spéciaux.  On  est  arrivé  ainsi  à 

truction  élémentaire,  et  le  vernis  d’une  bonne  éducation.  Mais  il  est  incapable  d  une 
occupation  quelconque.  On  l’avait,  croyait-on,  préparé,  par  “nioment  nerdu 

la  vie  militaire.  Cette  précaution  fut  inutile.  A  peine  incorpore,  il  fut  littéralement  perdu 
dans  ce  nouveau  milieu.  11  en  avait  conscience,  et  dans  ses  lettres,  il  appelait  a  son 
secours  papa  et  maman.  C^était  lamentable!  ,,  ,  ,  v  • 

En  même  temps,  chez  ces  deux  recrues  se  produisit  une  déchéance  P^y®^ 

Avant  que  la  réforme  fût  prononcée,  le  paysan  dut  être  envoya  deux  fois  à  1  hôpital  et 
le  citadin,  à  la  suite  d’un  bobo,  fit  un  phlegmon  profond  qui  faillit  1  emporter. 

Je  ne  voudrais  pas  généraliser  et  dire  que  tout  enfant  qui  a  été  plus  ou  moins  anor¬ 
mal  doit  de  CO  fait  être  exempté  du  service  militaire.  a 

Je  crois  cependant  que  la  majorité  des  anormaux  réadaptes  a  la  vie  civile  n  est  pas  a 
sa  place  dans  l’armée.  Ils  se  présentent  au  conseil  de  révisio"  nhvsmue. 

aucune  voix  ne  s’élève  pour  dire  ce  qu’ils  sont  cérébralement. 

Eh  bien,  cette  voix  se  devrait  faire  entendre.  Cette 
cas  tiue  je  viens  de  citer,  celle  des  parents.  ....  „„ 

Pour  les  anormaux  assistés,  c’est  le  Comité  de  patronage  qui  devrait  remettre  au 
Conseil  de  révision  un  avis  motivé  sur  l’aptitude  de  leurs  ex-malades  au  service  mili- 

^Tl^est  incontestable  que  c’est  sur  le  vu  de  ces  certificats  que  le  Conseil  se  déciderait,  et 
que  l’on  éviterait  des  incorporations  regrettables  à  tous  égards.  ,  .  ,  „ 

L’absence  de  ces  certificats,  c’est  la  lacune  que  je  voulais  signaler  dans  les  attribu¬ 
tions  du  Comité  de  patronage. 

M.  Terrien  (de  Nantes).  -  Je  me  suis  attaché  surtout  à  1  œuvre  des  anormaux  per¬ 
fectibles,  des  anormaux  d’école,  dont  jusqu’ici  les  municipalités  se  desinteressent. 

Et  pourquoi  cette  négligence?  Parce  qu’on  s’imagine  que  ces  enfants  ne  sont  pas  sus- 
ceptiWes  d’amélioration  et  que  ces  écoles  grèveront  le  budget,  objections  quil  est  aisé 

*^^Cettrécoie  spéciale  pour  anormaux  ne  doit  pas  être  placée  dans  l’asile.  Cette  école 
n’aurait  pas  d’enfants.  Elle  doit  être  placée  à  la  campagne.  L  instruction  ne  doit  pas 

être  seulement  pédagogique,  elle  doit  être  professionnelle.  . 

On  peut,  en  attendant  cet  Institut  médico-pédagogique  professionnel  qui  est  1  ecole  de 
l’avenir,  se  contenter  d’une  école  spéciale  au  centre  de  la  ville,  comme  on  1  a  fait  à  Bor¬ 
deaux,  avec  élèves  externes. 

M  Régis  (de  Bordeaux).  —  Tout  en  exposant  essentiellement  dans  son  excellent  rap¬ 
port.  si  documenté  et  si  précis,  la  question  très  importante  de  lAssisfonce  des  “^IXes 
psychiques,  notre  rapporteur,  M.  Charon,  n’a  pu  s  empêcher  de  du-e  un  mot  des  autres 
moyens  mis  en  œuvre  par  la  société  pour  venir  en  aide  à  ces  rnalheureux  et,  par  suite, 
de  jeter  un  coup  d’œil  d’ensemble  sur  les  diverses  catégories  d’anormaux. 

Se  basant  sur  le  classement  que  j’ai  proposé  des  anormaux  psychiques  d  apres  le 
mode  de  protection  sociale  qui  leur  est  applicable,  M.  Charon  les  distingue  en  anormau 
d’école  (classes  et  écoles  spéciales)  et  en  anormaux  médicaux  —  il  vaudrait  mieux  dire 
anormaux  d’assistance,  tous  les  anormaux  étant  des  anormaux  médicaux  —  (anormaux 
d’hôpital,  de  colonie,  de  maison  de  réforme,  d’hospice). 

On  peut  concevoir  une  série  d’organismes  s’appliquant,  suivant  le  degre  et  le  caractère 
de  leur  anomalie,  aux  anormaux  psychiques  : 

1“  Classe  spéciale.  École  de  perfectionnement  : 

2»  Hôpital  ou  pavillon  d’hôpital  ; 

3»  Colonie  agricole.  Maison  de  réforme 

Nous  avons  réalisé  à  Bordeaux,  au  moins  à  l’état  d’ébauche,  la  série  entière  de  ces 

°’^Amè*s'aTOir  opéré  le  recensement  et  le  ciassement  des  17,500  enfants  des  écoles  pri¬ 
maires,  garçons  et  filles,  sur  lesquels  nous  avons  trouvé  un  peu  plus  de  900  anormaux, 
soit  5  5  pour  100,  divisés  en  anormaux  non  arriérés  et  anormaux  arriérés,  légers, 
moyens,  profonds,  subdivisés  en  calmes  et  en  agités,  nous  avons  coopéré,  avec  1  auto- 
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rité  pedagogique,  à  la  création  de  deux  classes  spéciales  d’anormaux.  Ce  qu’il  y  a  d’in- 
teressant  dans  cette  création,  c’est  que  le  médecin  y  fonctionne  à  côté  dd  maître.  Nommé 
medecm  inspecteur  spécialiste  pour  l’ensemble  des  écoles  j’ai  tenu  en  outre  à  ce  aue 
chaque  classe  spéciale  eût  son  médecin  psychiatre  propre,  et  c’est 'ainsi  que’ nos  collé- 
docteur  Jacquin,  sont  chargés,  à  titre  de  médecins  inspec- 
teurs  spécialistes  adjoints,  d’examiner  et  de  suivre,  individuellement,  chacun  des  enfLts 
de  nos  deux  classes  d  anormaux. 

Certains  psychologues  ont  nié  l’utilité  du  médecin  dans  la  classe  spéciale.  C’est  nier 
1  evidence.  Pour  en  donner  une  preuve,  entre  bien  d’autres,  je  dirai  que  la  plupart  des 
anormaux  psychiques,  même  légers,  sont  en  mémo  temps  des  anormaux  physiques.  J’ai 
fait  examiner,  par  les  médecins  inspecteurs  de  toutes  les  spécialités,  les  enfants  de  nos 
classes  d  anormaux:  le  résultat  de  cet  examen  sera  donné  dans  un  rapport  d'ensemble 
que  nous  préparons  actuellement  en  commun,  maîtres  et  médecins.  Qu’il  me  suffise  de  ' 
dire  pour  1  instant  que  les  deux  tiers  de  ces  enfants  ont  de  l’otite  à  un  degré  plus  ou 
moins  grave.  Le  inédecm  seul  est  donc  capable  de  relever  toutes  les  défectuosités  cor¬ 
porelles  existant  chez  les  enfants  anormaux  et  de  faire  le  nécessaire  pour  les  en  débar¬ 
rasser  en  tout  ou  en  partie,  de  façon  à  les  .  retaper  »,  à  les  remettre  à  neuf,  c’est-à-dire 
à  les  placer  dans  les  meilleures  conditions  possibles  pour  bénéficier  de  l’enseignement 
théorique  et  pratique  qui  leur  est  applicable. 

à  pavillon  pour  anormaux  psychiques,  annexé 

d  1  hôpital  suburbain  dos  enfants  créé  par  mon  confrère  et  ami  le  docteur  Delahaye  Nous 
y  plaçons  les  anormaux  légers  et  moyens  qui,  pour  une  raison  quelconque,  ne  peuyent 
ceux  aussi  qui  ont  besoin  d’être  soignés 
ou  opères  de  toutes  les  défectuosités  corporelles  auxquelles  je  viens  de  faire  allusion.  On  y 
instruit  en  même  temps  ces  enfants,  de  sorte  qu’il  s’agit  là,  en  réalité,  d’une  sorte  d’hô- 
pital-ecole.  La  encore,  j’ai  pour  collaborateurs  dévoués  deux  distingués  spécialistes,  le 
docteur  Cruchet  et  le  docteur  Jacquin. 

Il  existe  enfin  dans  la  capitale  de  la  Gironde,  une  véritable  école  de  réforme,  repré¬ 
sentée  par  la  belle  colonie  agricole  organisée  par  un  magistrat,  M.  Marin,  et  dont  je  suis 
depuis  la  création  médecin  consultant,  et  un  pavillon  pour  anormaux  profonds  du  sexe 
esTàuTsî  organisé^"’  Château-Picon,  où  l’enseignement  médico-pédagogique 

Bien  que  l’heure  ne  soit  pas  encore  venue  de  se  prononcer  en  connaissance  de  cause, 
je  crois  pouvoir  dire  d’ores  et  déjà  que  ces  diverses  créations,  tout  en  paraissant  s’adapter 
très  exactement  aux  diverses  catégories  d’anormaux,  j_  itij.. 

l’assistance  de  ces  malades 
étape  vers  une  organisation  meilleure. 

La  classe  spéciale,  qui  ne  retient  les  anormaux  que  durant  quelques  heures  de  la 
journée  les  laissant  le  reste  du  temps  dans  leur  famille  où  hygiéniquement,  morale¬ 
ment,  ahmentairement  même,  ils  sont  souvent  si  mal  placés,  ne  saurait  valoir  l’Ecole- 
Internat  de  préférence  à  la  campagne.  D’autre  part  le  pavillon  d’anormaux  annexé  à  un 
asile  d  aliénés  pour  lequel  penche  M.  Charon,  se  heurte  à  des  difBcultés  de'  toute  sorte, 
provenant  de  la  législation,  de  la  répugnance  des  familles,  de  l’encombrement  des  asiles, 
de  1  organisation  méthodique  de  tout  un  traitement  spécial  avec  classes,  ateliers,  travaux 
apicoles,  etc  etc,,  et  on  ne  jieut  guère  espérer  voir  entrer  dans  ce  pavillon  d’asile 
d  aliénés  que  des  anormaux  profonds,  c’est-à-dire  des  dégénérés  inférieurs. 

Je  crois  quel  idéal,  c’est  de  réaliser  pour  les  anormaux  psychiques  ce  qu’on  a  déià 
réalisé  pour  les  anormaux  sensoriels,  aveugles  et  sourds-muets,  c’est-à-dire  l’Institution 
sptciale,  autonome,  qui  a  donné  et  qui  donne,  pour  ces  anormaux  sensoriels,  de  si  excel¬ 
lents  résultats. 

La  ville  ou  le  département  qui  le  premier  créera  en  France  une  Institution  de  ce  genre 
où  seront  admis  tous  les  anormaux  psychiques,  à  quelque  degré  et  à  quelque  forme  qu’ils 
appartiennent,  et  ou  le  medecm,  le  pédagogue,  le  chef  d’atelier  et  le  chef  de  culture 
collaborerait  en  une  étroite  solidarité,  aura  réalisé  d’emblée  le  maximum  du  progrès  en 
ce  qui  concerne  l’éducation  et  l’assistance  des  enfants  anormaux. 

Il  ne  s  agit  pa,s  là  d’une  utopie,  d’un  rêve  en  l’air,  car  cette  création  dont  je  parle,  cette 
institution  spéciale  que  je  préconise  existe  déjà  à  l’étranger,  qui,  en  fait  d’Lsistance 
devan  d’assistance  des  anormaux,  nous  a  déjà  depuis  si  longtemps 

J’en  ai  visité  quelques-unes,  notamment  celle  de  Larbert,  dans  le  Stirlingshire  en 
Ecosse,  qui  contient  près  de  300  anormaux  psychiques  de  2  ans  1/2  à  16  ans  et  oni  oat 
magnifiquement  installée.  '  ’  * 
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Ce  qui  s’est  fait  ailleurs,  nous  pouvons,  nous  devons  le  faire,  dans  des  conditions 
meilleures  ménde  encore,  et  il  est  impossible  que  dans  le  pays  de  Séguin  et  de  Bourne- 
ville,  deux  noms  qui  resteront  inséparables  dans  l’histoire  de  l’assistance  médico- 
pédagogique  des  anormaux  psychiques,  nous  restions  longtemps  encore  en  retard  sur  les 
étrangers. 

M.  Ch.  Richet  fils.  —  L’âge  d’entrée  du  malade  à  l’hôpital  médico-pédagogique  doit 
être  fixé  à  deux  ans  (ou  deux  ans  et  demi),  et  non  pas  à  six  ans.  A  ce  moment,  en  effet, 
on  peut  déjà  commencer  l’éducation  physique,  qui  doit  précéder  l’éducation  pédagogique. 
L’âge  de  sortie  (si  l’enfant  sort  définitivement  de  l’hôpital-école),  ne  doit  pas  être  fixé, 
d’une  façon  absolue,  à  seize  ans.  mais  dépend  de  l’âge  scolaire  des  enfants.  Tel  enfant 
peut  sortir  à  quinze  ans,  tel  autre  à  dix-sept  ou  dix-huit  ans.  Il  faut  avant  de  porter  de 
façon  ferme  le  diagnostic  d’incurahilité,  avoir  suivi  pendant  plusieurs  années  Tenfant. 
En  effet,  dans  plusieurs  observations,  l’amélioration  ne  s’est  prononcée  de  façon  précise 
qu’après  quatre  ans  de  traitement,  poursuivi  malgré  un  échec  apparent. 

Des  photographies  poursuivies  d’âge  en  âge  permettent  de  constater  que  le  traitement 
médico-pédagogique  améliore  de  nombreux  malades  ;  le  résultat  peut  être  suffisant  pour 
que  ces  individus  arrivent  à  gagner  leur  vie. 

M.  Boürneville  (de  Paris).  —  C’est  depuis  1881  que  je  mène  la  campagne  en  faveur 
de  l’assistance  et  de  l’éducation  des  idiots.  Je  crois  avoir  prouvé  qu’ils  étaient,  en  partie, 
susceptibles  d’amélioration,  et  qu’on  peut  les  rendre,  pour  le  moins,  utiles  à  eux- 
mêmes.  Le  but  des  efforts  doit  être  d’apprendre  à  ces  enfants  un  travail  manuel,  pour 
permettre  de  les  utiliser  dans  une  certaine  mesure. 

Quant  à  Tâge  d’entrée,  c’est  la  ville  de  Paris  qui  l’a  fixé  à  deux  ans,  et,  de  fait,  plus 
l’enfant  entre  tôt,  plus  il  a  de  chances  de  s’améliorer.  Pour  ce  qui  est  de  la  date  de  la 
sortie,  elle  doit  être  basée,  non  sur  l’âge  de  l’enfant,  mais  sur  son  développement,  qui 
-seul  permet  de  le  classer  dans  les  adultes. 

Tous  les  efforts  seront  stériles,  si  Tenfant  n’est  pas  ultérieurement  surveillé,  soutenu, 
protégé,  par  un  patronage.  C’est  la  chose  capitale,  essentielle,  et  jusque-là  nos  efforts 
en  vue  d’organiser  ces  patronages  n’ont  pas  été  couronnés  de  succès.  Aussi,  je  profite 
de  la  présence  des  dames  qui  assistent  à  cette  séance,  pour  leur  demander  leur  bien¬ 
veillant  concours  pour  protéger  ces  malheureux  enfants. 
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M.  Charon  (d’Amiens).  —  On  vient  de  m’objecter  que  parmi  les  anormaux  d’écoles,  il 
Y  a  des  enfants  plus  insociables  que  les  dégénérés  et  que  tous  les  anormaux  d’écoles  no 
sont  pas  des  arriérés.  Je  ne  le  conteste  pas  et  j’admets  qu’il  ne  faut  attacher  qu’une 
valeur  relative  aux  termes  de  sociable  et  d’arriéré;  mais  en  pratique,  et  pour  les  néces¬ 
sités  du  classement,  ces  termes  m’ont  paru  nécessaires. 

Je  me  rallie  très  volontiers  aux  divisions  proposées  parM.  Régis  ;  les  onormauæ  d’école 
et  les  anormaux  d’assistance. 

En  ce  qui  concerne  l’assistance  familiale,  je  répondrai  à  M.  Grandjux  que  les  observa¬ 
tions  si  intéressantes  qu’il  vient  de  nous  communiquer  ne  peuvent  qu’engager  à  pour¬ 
suivre  les  expériences  déjà  commencées. 

J’ai  fixé  le  terme  de  6  ans  pour  l’admission  des  enfants  dans  les  établissements  spé¬ 
ciaux;  mais  cette  limite  n’est  pas  absolue  et  j’admets  avec  MM.  Boürneville  et  Richet 
qu’elle  peut  être  modifiée  suivant  les  indications  individuelles. 

Quant  à  l’incorporai  ;on  des  enfants  anormaux  d’assistance  dans  le  régime  légal  et  hos¬ 
pitalier  des  aliénés,  j’ai  la  conviction  profonde  que  cette  façon  de  procéder  est  la  plus 
nécessaire  pour  l’amélioration  de  l’assistance  et  du  traitement  des  aliénés  et  des  enfants 
anormaux.  Mais  ce  doit  être  sous  le  régime  d’une  loi  nouvelle,  élargie  et  d’un  esprit 
nouveau,  d’une  véritable  loi  d’assistance,  et  non  d’une  loi  de  police. 

A  MM.  Terrien  et  Roubinovitch  qui  s’élèvent  avec  une  conviction  que  je  partage  contre 
les  grosses  agglomérations  d’enfants  dans  les  établissements  spéciaux,  je  réponds  en 
affirmant  qu’au  moins  provisoirement,  comme  le  concède  M.  Régis,  le  meilleur  moyen, 
le  plus  sûr,  d’empêcher  la  formation  de  ces  grosses  agglomérations,  c’est  de  rapprocher 
de  Tasile  les  services  de  traitement  des  anormaux  dans  chaque  département,  ce  moyen 
devant  conduire  à  la  réunion  d’une  centaine  d’enfants  environ. 
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A  la  suite  de  cette  discussion,  M.  le  docteur  Tessier  a  proposé  le  vœu  suivant 
qui  a  été  adopté  : 

Le  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  réunis  à  Dijon  émet  le  vœu  qu’il 
soit  créé  dans  chaque  chef-lieu  de  département  une  école  de  perfectionnement  pour 
enfants  anormaux. 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 


I 

NEUROLOGIE 


I.  Syndrome  Spasmodique  portant  sur  les  muscles  de  la  vie  végéta¬ 
tive  chez  un  Épileptique,  par  MM.  Dromard  et  Dalmas  (de  Clermont, 
Oise). 

Observation  d’un  malade  qui  présentait  de  la  rétention  intestinale  et  vésicale, 
de  l’hjperhydrose,  de  la  suffocation,  etc.  Les  auteurs  considèrent  ces  phéno¬ 
mènes  comme  des  équivalents  de  la  crise  comitiale. 


II.  Étude  sur  un  cas  d’Apraxie  complète,  par  M.  Dromard  (de  Clermont, 
Oise). 


Discussion  :  MM.  Deny  et  Düphé. 


III.  Le  signe  d’Argyll  dans  le  Tabes,  par  MM.  Maurice  Faure  et  G.  Des- 
VAULX  (de  La  Malou). 

Le  signe  d’Argjll  a  été  regardé,  parfois,  comme  un  symptôme  d’une  impor¬ 
tance  exceptionnelle  dans  le  tabes,  le  prélabes  et  les  manifestations  cérébro- 
spinales  de  la  syphilis.  En  réalité,  ce  signe  ne  semble  pas  avoir  la  constance,  ni 
peut-être  l’importance  exceptionnelle  qu’on  lui  a  attribuées.  Divers  auteurs  ont, 
récemment,  signalé  qu’il  pouvait  manquer  complètement,  ou  n’exister  qu’à  une 
seule  des  pupilles  (Babinski,  Ballet,  Cestan,  Eichhorst,  ïreupel,  Mantoux,  Mi- 
lian.  Rochon,  Duvigneaud,  Heitz,  etc.) 

Le  signe  d’Argyll  est  la  persistance  du  réflexe  iridien  à  la  distance,  avec  abo¬ 
lition  de  ce  réflexe  à  la  lumière.  Nous  avons  examiné  200  tabétiques  à  ce  point 
de  vue  spécial  :  17  n’avaient  pas  le  signe  d’Argyll.  Nous  avons  choisi  pour  cette 
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étude  des  observations  de  tabétiques  typiques,  à  symptômes  grossiers  et  cer¬ 
tains.  Tous  avaient  des  commémoratifs  avoués  de  syphilis,  et  cette  affection, 
ainsi  que  le  tabes,  avait  été  antérieurement  diagnostiquée  par  d’autres  méde¬ 
cins  (Raymond,  Ballet,  Babinski,  Brissaud,  Burlureaux,  Leredde,  Nageotte,  de 
Paris;  Pitres,  Bergonié,  Régis,  Abadie,  de  Bordeaux;  Perrin,  de  Marseille; 
Dubois,  de  Berne,  etc.). 

Dans  un  cas,  le  signe  d’Argyll  n’existait  qu’à  une  seule  des  pupilles  ;  dans  un 
cas,  ce  signe  avait  existé,  puis  disparu;  dans  un  cas,  nous  avons  constaté  des 
pupilles  irrégulières  ;  dans  2  cas,  un  réflexe  paradoxal  à  la  lumière  (pupille 
agrandie  lorsqu’on  projette  un  faisceau  lumineux);  dans  un  cas,  les  reflexes, 
anormaux  d’un  côté,  étaient  restés  normaux,  ou  à  peu  près,  de  l’autre  côté  ; 
dans  i  cas,  il  y  avait  seulement  ralentissement  ou  diminution  des  réflexes  pu¬ 
pillaires;  enfin,  dans  7  cas,  l’examen  des  pupilles  n’a  révélé  aucune  modifica¬ 
tion  nette  de  la  réflectivité. 

En  résumé,  les  perturbations  des  réflexes  iridiens  existent  dans  presque  tous 
les  cas  de  tabes  ;  mais  le  signe  d’Argyll  proprement  dit  manque  dans  8  pour  100 
des  cas  environ. 

On  peut  donc  admettre  que  le  signe  d’Argyll  reste,  avec  les  troubles  vésicaux, 
l’abolition  du  réflexe  patellaire  et  les  douleurs  fulgurantes,  l’un  des  quatre 
signes  cardinaux  du  tabes,  et  que  les  troubles  pupillaires  demeurent  le  symp¬ 
tôme  le  plus  précieux  des  accidents  cérébro-spinaux  de  la  syphilis,  particulière¬ 
ment  du  tabes. 

Mais  on  peut  avoir  à  faire  un  diagnoslie  de  tabes  sans  signe  d’Argyll,  peut-être 
même  sans  trouble  pupillaire. 


IV.  Formule  pour  le  Traitement  de  la  Crampe  des  Écrivains,  par 
M.  Henry  Meige  (de  Paris). 


Il  ne  s’agit  pas  d’une  formule  médicamenteuse,  mais  d’une  formule  mnémo¬ 
technique,  permettant  de  condenser  brièvement  les  conseils  indispensables  à 
donner  aux  sujets  atteints  de  crampes  des  écrivains.  Cinq  monosyllabes  la  ré¬ 
sument  : 

Peu,  lent,  rond,  gros,  droit. 

Les  sujets  atteints  de  crampes  des  écrivains  doivent  se  conformer  aux  règles 
suivantes  pour  l’écriture  ; 

i»  Ils  doivent  écrire  peu.  —  Au  début  même,  il  est  nécessaire  qu’ils  s’abstien¬ 
nent  complètement  d’écrire  pendant  un  mois  au  moins.  Par  la  suite,  ils  doivent 
éviter  d’écrire  pendant  une  longue  durée. 

2“  Ils  doivent  écrire  lentement.  —  L’écriture  hâtive  favorise  en  effet  la  produc¬ 
tion  de  la  crampe  des  écrivains,  surtout  lorsqu’il  s’y  ajoute  lapréoccMpatio»  d’exé¬ 
cuter  la  tâche  graphique  le  plus  hâtivement  possible.  Les  malades  doivent  soi¬ 
gneusement  s’abstenir  d’écrire  dans  toutes  les  circonstances  où  ils  peuvent  avoir 
cette  préoccupation. 

3“  Ils  doivent  écrire  rond.  —  L’écriture  arrondie  (qui  n’est  pas  nécessairement 
l’écriture  dite  «  en  ronde  »)  exige  en  effet  le  concours  d’actes  musculaires  moins 
rapides,  plus  variés.  Dans  cette  forme  graphique  un  plus  grand  nombre  de 
muscles  entrent  en  jeu  (et  ces  muscles  ne  sont  pas  seulement  ceux  de  la  main 
et  de  l’avant-bras,  mais  aussi  ceux  du  bras  et  de  l’épaule).  On  évite  ainsi  les 
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contractions  limitées  à  un  seul  groupe  musculaire,  contractions  qui  par  leur 
répétition  précipitée  déterminent  rapidement  la  fatigue. 

Or,  les  sujets  atteints  de  crampe  des  écrivains  ont  le  tort  d’employer  généra¬ 
lement  une  écriture  penchée  et  anguleuse  qui  exige  une  activité  incessante  et 
presque  exclusive  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  des  doigts.  En  adoptant  une 
écriture  arrondie,  ils  diminuent  la  fatigue  de  ce  groupe  musculaire. 

4”  Ils  doivent  écrire  gros.  —  Les  mouvements  graphiques  de  plus  grande  ampli¬ 
tude  s’opposent  à  la  trop  grande  fréquence  des  alternatives  de  contraction  et  de 
décontraction  qui  est  une  des  causes  principales  de  fatigue. 

5»  Ils  doivent  écrire  droit.  —  Dans  l’écriture  droite  en  effet  la  main  est 
ramenée  en  dedans,  position  infiniment  moins  fatigante  que  la  déviation  en 
dehors  nécessaire  pour  l’écriture  penchée. 

L’auteur  insiste  sur  le  rôle  étiologique  capital  de  la  préoccupation  d’écrire 
vite,  qui  contribue  beaucoup  plus  à  la  production  de  la  crampe  des  écrivains  que 
le  fait  même  d’écrire  rapidement.  La  crampe  des  écrivains  est  en  effet  un  trouble 
psycho-moteur,  dans  lequel  le  surmenage,  la  fatigue  de  certains  groupes  mus¬ 
culaires  est  un  élément  étiologique  incontestable,  mais  où  la  préoccupation 
mentale  est  une  autre  condition  étiologique  non  moins  importante. 

Il  rapporte  l’observation  d’un  sujet  qui  fut  atteint  d’abord  d’une  crampe  des 
écrivains  de  la  main  droite,  puis,  plus  tard,  d’une  i  crampe  des  dactylographes  » 
de  la  main  gauche,  et  qui  par  surcroit  eut  une  «  crampe  des  pianistes  »  pour  les 
deux  mains. 

A  ce  propos,  il  fait  remarquer  que  les  crampes  professionnelles  ne  sont  pas 
généralement  limitées  à  un  seul  acte  moteur  ;  la  difficulté  motrice  se  retrouve 
chez  le  même  sujet  dans  d’autres  actes  fonctionnels. 

V.  Mesure  du  Tonus  musculaire  à  l’aide  d’un  Myotonomètre  de  l’au¬ 

teur,  par  M.  Hartenbebg  (de  Parisj. 

Cet  appareil  consiste  essentiellement  en  un  compas  d’angle  qui  mesure  l’angle 
d’extension  forcée  de  la  main  sur  l’avant-bras  produit  par  une  traction  égale  au 
dixième  de  la  force  dynamométrique.  Grâce  à  un  dispositif  spécial,  les  condi¬ 
tions  d’expérience  sont  identiques  chez  tous  les  individus  et  les  chiffres  obtenus 
ont  une  valeur  absolue  applicable  à  tous. 

En  mesurant  les  variations  du  tonus  musculaire  à  l’état  physiologique  et 
dans  les  états  pathologiques,  on  constate  que  :  1“  le  tonus  est  toujours  plus 
élevé  le  matin  que  le  soir;  2“  le  tonus  diminue  sous  l’influence  de  la  fatigue 
générale  ;  3“  le  tonus  augmente  d’abord  par  le  travail  et  la  fatigue  locale  du 
muscle,  puis  retombe  au  bout  de  quelques  instants;  4»  l’allongement  d’un 
muscle  diminue  son  tonus;  5»  la  faradisation  augmente  le  tonus;  6“  les  bains 
chauds,  la  strychnine,  la  caféine  agissent  de  même;  7“  enfin  le  tonus  muscu¬ 
laire  n’a  aucune  relation  directe  avec  la  force  dynamométrique. 

Pour  les  états  pathologiques,  le  tonus  est  augmenté  dans  le  tabes  spasmo¬ 
dique,  la  sclérose  en  plaques,  les  contractures,  etc.;  il  est  abaissé  dans  les  myo¬ 
pathies,  les  névrites,  le  tabes,  l’hémiplégie  flasque,  la  chorée,  etc. 

VI.  La  Migraine,  névralgie  paroxystique  du  Sympatique  cervical, 

par  M.  Hahtenberg  (de  Paris). 

La  migraine  est  une  névrose  vasculaire  dont  la  douleur  est  localisée  sur  les 
trajets  artériels,  et  qui  paraît  due  à  une  irritation  du  sympathique  cervical. 
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On  explique  en  général  la  douleur  par  un  spasme  vasculaire  qui  écrase  les 
terminaisons  sensibles  des  parois  artérielles.  Cette  douleur  est  due  en  réalité  à 
l’irritation  primitive  du  sympathique;  variations  vasculaires  et  sensations  dou¬ 
loureuses  ne  sont  pas  consécutives;  mais  seulement  associées.  Cette  théorie 
permet  de  comprendre  que  certaines  vaso-constrictions  intenses  ne  soient  pas 
douloureuses  et  s’applique  également  aux  deux  formes  vaso-spastiques  et  vaso- 
dilatatrices  de  l’hémicranie.  Les  causes  de  l’irritation  du  sympathique  sont  varia¬ 
bles  et  encore  très  obscures  ;  infections,  intoxications,  etc.  Pourtant  l’auteur, 
dans  une  catégorie  de  migraine  qu’il  a  décrite,  a  pu  nettement  la  rattacher  à 
une  infiltration  rhumatismale  des  muscles  du  cou,  et  la  preuve  de  cette  origine 
est  que  les  accès  disparaissent  quand  le  rhumatisme  cervical  a  été  guéri  par  le 
massage  ou  le  courant  continu. 


VII.  Neurasthénie  et  Psychasthénie,  par  M.  IIarte.xberg  (de  Paris). 


Depuis  la  publication  de  l’ouvrage  de  P.  Janet,  l’auteur  s’est  appliqué  à  con^ 
trôler  sur  les  malades  la  conception  de  la  psychasthénie.  Or,  par  ses  observations, 
il  ne  croit  pas  que  la  psychasthénie  mérite  d’être  considérée  comme  une  maladie 
autonome,  car  elle  n’est  constituée,  en  réalité,  que  par  une  association  d’un  état 
mental  décrit  depuis  longtemps  dans  la  dégénérescence  (scrupules,  doutes,  pho¬ 
bies,  impulsions,  etc.),  et  des  symptômes  neurasthéniques  (fatigues,  incomplé¬ 
tude,  insuffisances  intellectuelles,  etc.). 

La  psychasthénie  ne  serait  donc  qu’une  combinaison  de  tares  dégénératives 
avec  un  état  neurasthénique  constitutionnel  ou  acquis.  Toutefois,  il  est  vrai, 
comme  le  prétend  M.  Janet,  que  l’intensité  des  troubles  mentaux  est  en  rapport 
avec  l’abaissement  de  la  tension  nerveuse.  Mais  cet  abaissement  ne  fait  que 
mettre  en  valeur  et  exagérer  les  troubles  mentaux  préexistants  sans  les  créer, 
en  vertu  d’une  loi  pathogénique  qu’on  peut  formuler  en  ces  termes  :  «  L’état 
de  dépression  nerveuse  exagère  toutes  les  tendances  anormales  ou  morbides  du 
caractère.  » 

Tout  en  rendant  hautement  hommage  aux  remarquables  analyses  psycholo¬ 
giques  de  Janet,  l’auteur  ne  peut  donc  accepter  la  synthèse  de  la  psychas¬ 
thénie. 

M.  E.  Dupré  (de  Paris).  —  La  psychasthénie  n’est  pas  une  entité  morbide,  mais  une 
conception  tout  artificielle  où  l’on  retrouve  la  plupart  des  troubles  psychopathiques  dé¬ 
crits  depuis  longtemps  par  les  anciens  aliénistes. 


M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  Je  suis  entièrement  de  l’avis  de  M.  Hartenberg  et  de 
M.  Dupré  et  je  crois  que  la  psychasthénie,  tout  comme  ce  que  nous  appelions  auparavant 
la  cérébrasthénie,  ne  constitue  pas  une  maladie  à  part  et  n’est  autre  chose  que  la  forme 
psychique  de  la  neurasthénie.  La  meilleure  preuve  qu’on  en  puisse  donner,  c’est  que 
dans  toute  neurasthénie,  si  corporelle  qu’elle  paraisse,  il  y  a  un  état  mental  dont  les 
particularités,  en  y  regardant  de  près,  ne  sont  pas  autre  chose  que  le  rudiment  des 
grands  symptômes  psychiques  de  la  psychasthénie,  qu’on  considère  à  tort  comme  lui 
appartenant  en  propre.  Dans  l’une  comme  dans  l’autre  et  à  des  différences  de  degré 
près,  on  trouve  de  l’adynamie  psychique,  de  la  tendance  à  l’inquiétude,  à  ran.xiété,  à  la 
nosophobie,  aux  idées  obsédantes,  à  la  désagrégation  de  la  personnalité. 


CONCnÈS  DE 


VIII.  Les  Empoisonneurs  :  étude  de  Psychologie  criminelle,  par 
MM.  Ebnest  Duphé  et  René  Charpentier  (de  Paris). 

Le  crime  d’empoisonnement  est  sept  fois  sur  dix  l’œuvre  de  la  femme  et  pour¬ 
tant,  dans  la  statistique  des  attentats  contre  les  personnes,  le  sexe  féminin  ne 
figure  que  deux  fois  sur  dix.  Ce  crime  essentiellement  féminin  est  parfois  coipmis 
par  l’homme  et  à  l’histoire  des  empoisonneuses,  exposée  par  l’un  des  auteurs, 
s’impose  comme  une  suite  naturelle  l’étude  des  empoisonneurs. 

Parmi  ces  criminels,  on  trouve  quelques  aliénés  (mélancolie,  paralysie  géné¬ 
rale).  L’absence,  paradoxale  au  premier  abord,  des  persécutés,  parmi  les  em¬ 
poisonneurs  des  deux  sexes,  s’explique  par  la  ps_ychologie  du  persécuté,  dont 
les  réactions  de  défense  et  de  vengeance,  presque  toujours  annoncées  d’avance 
et  le  plus  souvent  brutales  et  violentes,  diffèrent  de  la  préparation  et  de  l’exécu¬ 
tion  de  l’empoisonnement,  assassinat  hj'pocrite,  sournois  et  dissimulé. 

La  plupart  des  autres  empoisonneurs  présentent  les  mêmes  tares  psychiques 
que  les  empoisonneuses  :  déséquilibre  intellectuel,  insensibilité  affective  et  mo¬ 
rale,  mythomanie  (mensonge,  simulation  et  dissimulation,  mimétisme,  fabula¬ 
tion),  altérations  instinctives  (vanité,  malignité,  perversité,  cupidité). 

Le  féminisme  psychique  de  ces  criminels  concorde  avec  les  enseignements  de 
la  statistique  et  explique  la  rareté  chez  l’homme  de  l’empoisonnement,  presque 
réservé  à  la  criminologie  féminine.  Il  s’allie  chez  le  célèbre  empoisonneur 
Derues  à  un  féminisme  physique  qui  complète  la  physionomie  féminine  du  crime 
d’empoisonnement. 

Dans  tout  crime  d’empoisonnement  s’imposent  l’expertise  médico-légale  et  des 
mesures  particulières  de  protection  sociale. 


M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  La  très  intéressante  étude  que  MM.  Dupré  et  René  Char¬ 
pentier  viennent  de  résumer  devant  nous  m’amène  à  une  réflexion  : 

Les  empoisonneuses  que  j’ai  pu  voir,  en  particulier  la  fameuse  empoisonneuse  de 
Saint-Clar,  étaient  manifestement  des  déséquilibrées,  mais  des  déséquilibrées  d’une 
espèce  particulière,  je  veux  dire  des  déséquilibrées  hystériques.  Or,  je  suis  frappé  de 
voir  combien  ce  que  nous  disent  MM.  Dupré  et  René  Cliarpentier  de  la  mentalité  des 
empoisonneurs  ressemble  à  celle  des  empoisonneuses.  Je  trouve  en  particulier  dans  le 
féminisme  de  Desrues,  dans  ses  combinaisons  machiavéliques,  son  amour  de  la  dupli¬ 
cité,  à  la  fois  très  habile  et  très  enfantine,  etc.,  des  symptômes  qui  ressemblent  singu¬ 
lièrement  à  ceux  relevés  cljez  nos  empoisonneuses  et  dès  lors  je  me  demande  si  les 
empoisonneurs,  ou  tout  au  moins  certains  empoisonneurs,  no  sont  pas,  comme  nos  em¬ 
poisonneuses,  des  hystériques  en  même  temps  que  des  déséquilibrés. 

M.  E.  DopnÉ  (do  Paris).  —  Nous  ne  nions  pas  que  l’hystérie  existe  chez  beau¬ 
coup  d’empoisonneuses  et  notamment  chez  celles  qu’a  si  bien  étudiées  M.  Régis  ; 
mais  l’hystérie  n’existait  pas  chez  nos  empoisonneurs  et  rien  n’autorise  à  la  soupçonner 
chez  Desrues.  En  tout  cas,  que  l’hystérie  existe  ou  n’existe  pas  chez  les  empoisonneurs, 
elle  ne  joue,  à  notre  avis,  aucun  rôle  dans  le  déterminisme  de  leurs  crimes  :  ceux-ci 
apparaissent  comme  le  produit  spécial  de  tendances  malignes,  perverses  et  cupides  de 
leurs  auteurs,  servies  par  une  mentalité  anormale  où  dominent  le  déséquilibre  intellec¬ 
tuel,  l’anesthésie  affective  et  morale,  la  mythomanie,  etc.  L’hystérie,  stigmate  de  dégé¬ 
nérescence,  s’allie  souvent  à  ces  tares,  mais  à  titre  d’association  morbide  et  non  pas  à 
titre  de  facteur  pathogénique  du  crime.  Je  n’insistepas  sur  une  discussion  subordonnée 
à  la  définition  de  l’hystérie. 

L’état  mental  de  cette  psycho-névrose  ne  comporte  selon  nous  ni  les  perversions  ins¬ 
tinctives,  ni  les  tendances  criminelles,  ni  les  aptitudes  mythopathiques  que  nous  cons¬ 
tatons  chez  nos  empoisonneurs. 

M.  Archambault  (de  Tours).  —  L’hystérie  se  retrouve  chez  un  grand  nombre  de  sujets 
qui  commettent  des  actes  d’empoisonnement.  J’en  ai  vu  pour  ma  part  deux  exemples 
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très  nets.  Outre  le  cas  de  l’empoisonneur  de  Blois,  cité  par  MM.  E.  Dupré  et  René  Char¬ 
pentier,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  une  femme  qui  avait  essayé  de  se  donner  la  mort 
après  avoir  tenté  d’empoisonner  ses  trois  enfants.  Cette  femme  était  manifestement 
hystérique. 


M.  Henry  Meige  (de  Paris).  —  Je  demanderai  à  M.  Archambault  sur  quoi  était  basé 
son  diagnostic  d’hystérie  dans  les  cas  qu’il  a  en  vue. 


M.  Archambaülï  (de  Tours).  —  La  malade  s’était  fait  remarquer  dès  sa  jeunesse  par 
son  mauvais  caractère,  son  irascibilité,  ses  inconséquences.  Son  examen  a  révélé  la  pré¬ 
sence  des  stigmates  de  l’hystérie. 


M.  Henry  Meige  (de  Paris).  —  La  liialade  de  M.  Archambault  pouvait  être  une  psycho¬ 
pathe.  Mais  un  diagnostic  d’hystérie  ne  se  base  pas  sur  la  seule  constatation  de  troubles 
du  caractère.  On  ne  saurait  assez  le  répéter,  pour  éviter  de  regrettables  erreurs 
médico-légales. 

Pour  ce  qui  est  des  stigmates,  considérés  autrefois  comme  pathognomoniques  de 
l’hystérie,  il  faut  aussi  répéter  qu’aujourd’hui  leur  valeur  diagnostique  est  contestée  par 
la  plupart  des  neurologistes.  11  n’est  plus  possible  d’en  faire  état  comme  il  y  a  quelques 
années,  surtout  dans  un  rapport  médico-légal.  En  tout  cas,  il  est  désormais  indispen¬ 
sable,  lorsqu’on  signale  l’existence  de  ces  prétendus  stigmates  d’hystérie,  d’indiquer 
avec  soin  la  méthode  d’examen  employée  pour  les  révéler. 


M.  Garnier  (de  Dijon).  —  Je  suis  de  l’avis  de  M.  Meige  et  j’estime  que  l’on  fait  trop 
facilement  le  diagnostic  d’hystérie,  ce  qui  présente,  en  médecine  légale,  de  nombreux 
inconvénients. 


IX.  Du  rôle  des  interventions  opératoires  gynécologiques  dans  le 
traitement  du  Nervosisme,  par  M.  Sohnyder  (de  Berne). 

Si  nous  ne  pouvons  reconnaître  aux  affections  gynécologiques  un  rôle  causal 
dans  le  développement  des  psychonévroses,  nous  admettons  cependant  que, 
dans  certains  cas,  les  fonctions  des  organes  génitaux  internes  de  la  femme, 
même  en  dehors  de  toute  altération  anatomique,  peuvent,  en  raison  même  de 
l’état  nerveux  primitif,  être  accompagnées  de  troubles  subjectifs  susceptibles  de 
donner  naissance  à  des  représentations  mentales  irrationnelles  et  de  renforcer 
par  là  les  caractères  morbides  d’une  dépression  psychique  à  type  hypocon¬ 
driaque. 

Quand  le  malade  ne  parvient  pas  à  modifier  son  état  par  les  voies  de  la  psy¬ 
chothérapie  rationnelle,  on  est  autorisé  à  intervenir  chirurgicalement,  mais  non 
sans  avoir  rendu  la  malade  attentive  au  fait  que  l’opération  ne  s’attaque  pas  à 
la  cause  même  de  son  nervosisme  et  ne  vise  qu’à  supprimer  certains  symptômes 
pénibles  afin  de  lui  faciliter  l’application  des  moyens  psychothérapiques. 


X.  Du  rôle  du  Traumatisme  dans  les  accidents  Hystéro-traumatiques 
et  comment  apprécier  les  dommages-intérêts  dans  ces  sortes  d’ac¬ 
cidents,  par  M.  Tehrie.n  (de  Nantes). 
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XI.  Sur  la  fréquence  et  la  pathogénie  de  la  Microsphygmie  chez  les 
Idiots,  par  MM.  Bourneville,  Richet  fils  et  Saint-Girons  (de  Paris). 

La  microsphygmie  a  été  décrite  par  M.  Variot  en  1898.  Aux  2  cas  de 
M.  Variot  et  aux  3  cas  de  MM.  Gastou  et  Emery,  nous  avons  pu  joindre  16  ob¬ 
servations  provenant  des  malades  de  la  fondation  Vallée.  Le  syndrome  de  Variot 
comprenait  une  triade  symptomatique  ;  microsphygmie,  idiotie,  ichtyose.  Pour 
les  auteurs  qui  ne  l’ont  rencontrée  que  dans  un  cas,  l’ichtyose  est  un  phénomène 
contingent  et  constitue  seulement  un  des  troubles  trophiques  qu’on  rencontre 
souvent  chez  les  microsphygmiques,  tels  que  double  pied  varus,  absence  de 
luette,  bec-de-lièvre  rt  surtout  nanisme,  véritable  nanisme  microsphygmique 
comparable  au  nanisme  mitral. 

L’examen  des  divers  pouls  des  malades  a  montré  que  la  microsphygmie 
s’étend,  mais  inégalement,  à  tous  les  troncs  artériels;  en  étudiant  plus  spéciale¬ 
ment  le  pouls  radial  on  peut  diviser  les  malades  en  trois  classes  :  dans  la  pre¬ 
mière,  le  pouls  est  constamment  perceptible,  sous  forme  d’ondée  filiforme;  dans 
la  deuxième,  il  ne  l’est  jamais  (asphygmie)  ;  dans  la  troisième,  enfin,  il  l’est  de 
façon  inconstante  et  dans  certaines  conditions.  Le  pouls  de  tous  ces  malades  est, 
en  effet,  particulièrement  variable  suivant  la  température  extérieure  et,  en  géné¬ 
ral,  toutes  les  causes  de  dilatation  périphérique  (inhalation  de  nitrite  d’a- 
myle,  etc.). 

Au  point  de  vue  étiologique,  la  microsphygmie  semble  spéciale  aux  idiots  et 
apparaît  dès  la  naissance.  Chez  les  parents  des  malades  on  retrouve  presque 
constamment  une  infection  (tuberculose,  syphilis)  ;  une  intoxication  (alcoo¬ 
lisme,  saturnisme),  ou  seulement  un  degré  plus  ou  moins  accentué  de  nervo¬ 
sisme. 

La  microsphygmie  est  non  une  aplasie  artérielle,  suite  d’artérite  foetale,  mais 
un  spasme  permanent  des  tuniques  artérielles.  Ce  spasme  est  lui-même  proba¬ 
blement  lié  à  un  trouble  sympathique. 


XII.  Contribution  à  l’étude  de  la  microcéphalie  familiale,  par 
MM.  Bourneville  et  Richet  fils. 

Crânes  et  photographies  de  deux  malades  issus  de  père  et  de  mère  microcé¬ 
phales.  Il  existait  dans  cette  famille  une  singulière  alternance  entre  les  enfants 
microcéphales  et  les  enfants  normaux.  La  symptomatologie  chez  l’un  et  l’autre 
de  ces  malades  est  identique.  Même  faciès  simiesque,  même  conformation  crâ¬ 
nienne,  même  diminution  de  taille,  même  scoliose,  même  infantilisme,  même 
débilité  du  cuir  chevelu,  mêmes  maladies  infectieuses,  en  particulier  tuberculose 
qui  les  tua  l’un  et  l’autre. 
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Anatomiquement,  même  absence  de  lésions  crâniennes  et  méningées,  même 
conformation  et  même  atrophie  cérébrales,  portant  particuliérement  sur  les 
lobes  occipitaux. 


XIII  Note  anatomoclinique  sur  les  malades  morts  dans  le  service 
de  la  fondation  Vallée,  en  1907  ;  présentation  de  quelques  crânes 
et  de  quelques  photographies,  par  MM.  üoürneville  et  Charles  Hichet 
fils. 


XIV.  De  quelques-unes  des  améliorations  obtenues  par  le  traite¬ 
ment  médico-pédagogique  chez  les  Idiots,  par  MM.  Bourne ville  et 
Charles  Richet  fils. 


XV.  Sur  l’œuvre  de  l’enfance  anormale  à  Lyon  et  sur  les  classes  de 
perfectionnement  qui  ont  été  ouvertes  depuis  quelques  mois,  par 

M.  Aüdemard  (de  Lyon). 


XVI.  Contribution  à  l’étude  des  Enfants  Anormaux,  par  MM.  Bourne- 
viLLE  et  Richet  (de  Paris). 


XVII.  Contribution  à  l’anatomie  pathologique  des  différentes  formes 
de  l’Idiotie.  —  Notice  sommaire  sur  les  malades,  photographies  de 
cerveaux,  par  MM.  Bourneville  et  Richet  fils  (de  Paris). 


XVIII.  Deux  cas  d’idiotie  MicroCéphalique  familiale.  —  Ressemblances 
des  malades  simiens  pendant  la  vie  ;  malformations  analogues  des 
cerveaux,  par  MM.  Bourneville  et  Richet  (de  Paris). 


XIX.  De  la  Main  Idiote;  son  traitement  medico-pédagogique,  par 

M.  Bourneville  (de  Paris). 


XX.  Le  Nanisme  à  la  Cour  des  Beys  (quelques  cas),  par  M.  Porot  (de 
Tunis). 


XXI.  Trois  cas  de  Fugue  chez  des  Aliénés,  par  MM.  A.  Jofkroy  et  R.  Du- 
pouY  (de  Paris). 

Trois  observations  de  fugues  commises  par  des  aliénés  dans  des  circonstances 
tout  à  fait  différentes;  la  première  est  celle  d’un  obsédé,  la  seconde  celle  d'un 
persécuté,  la  troisième  celle  d’un  hystérique. 
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I  —  Louis  B...  est  un  obsédé  constitutionnel  présentant  toutes  les  défectuo¬ 
sités  mentales  que  l’on  a  coutume  de  ranger  sous  l’étiquette  de  la  psychasthénie  ; 
c’est  un  déséquilibré  instable,  un  aboulique  douteur,  un  hyperémotif  anxieux, 
un  déprimé  hypocondriaque,  en  proie  à  des  obsessions  multiples  ainsi  qu’à  des 
phobies. 

L’idée  de  déplacement  se  fait  jour  dans  son  esprit  vers  l’âge  de  6  ou  7  ans;  à 
l’occasion  d’une  réprimande  paternelle,  il  veut  quitter  la  maison  et  se  faire 
planteur. 

Dès  l’année  suivante  il  présente  des  fugues  à  caractère  obsédant,  partant 
tantôt  à  pied,  tantôt  en  voiture.  La  vie  errante  de  navigateur  l’attire,  mais  il 
trouve  encore  le  moyen  de  profiter  d’un  séjour  momentané  à  terre  pour  accom¬ 
plir  une  fugue. 

A  18  ans  il  s’engage;  nouvelle  fugue;  c’est  le  conseil  de  guerre  ;  on  l’acquitte. 
11  récidive;  l’impulsion  tombée,  désespéré  de  son  acte,  il  tente  de  se  suicider; 
on  le  réforme. 

Depuis  ce  moment  les  fugues  se  succèdent,  malgré  tous  ses  efforts  pour  résis¬ 
ter  à  l’obsession  impulsive.  Il  brise  entièrement  sa  vie,  perd  l’une  après  l’autre 
toutes  les  situations  qu’il  a  pu  acquérir,  est  obligé  d’accepter  le  divorce,  et  vient 
enfin  échouera  l’asile. 

C’est  un  malade  intelligent  qui  s’autoanalyse  très  minutieusement,  dépeint 
parfaitement  son  angoisse,  le  sentiment  qu’il  a  d’un  dédoublement  de  sa  per¬ 
sonnalité  sous  l’influence  des  deux  forces  antagonistes  en  présence,  les  moyens 
de  défense  qu’il  a  employés  vis-à-vis  de  son  idée  obsédante,  etc. 

IL  —  Henri  P...  présente  un  délire  de  persécution  extrêmement  riche,  avec 
idées  de  défense  et  ébauche  d’idées  de  grandeur,  alimenté  par  des  hallucinations 


multiples. 

Sous  l’influence  de  son  délire,  des  voix  défensives  et  conseillères  lui  suggèrent 
de  fuir  et  il  accomplit  une  fugue  de  plusieurs  jours  qui  revêt  des  allures  semi- 
automatiques.  Commandé  tantôt  par  ses  hallucinations,  tantôt  par  ses  interpré¬ 
tations,  il  prend  un  matin,  alors  qu’il  était  parti  de  chez  lui  sans  aucune  idée 
préconçue,  successivement  un  tramway,  une  voiture,  un  train  à  la  gare  du  Nord 
qui  le  conduit  à  Calais,  un  bateau  qui  le  mène  à  Douvres.  Il  revient  le  même 
jour  à  Paris,  mais  avant  l’arrêt  du  train  il  saute  sur  la  voie,  court  et  monte  dans 
un  autre  train  en  partance.  Il  arrive  ainsi  à  Arras  après  avoir  changé  plusieurs 
fois  de  train  et  de  compartiment.  N’ayant  plus  d’argent,  il  continue  sa  fugue  à 
pied  et  se  fait  arrêter  pour  vagabondage.  Il  parvient  enfin  après  de  multiples 
péripéties  à  regagner  Paris  et  à  reprendre  sa  vie  habituelle. 

IIL  —  La  troisième  observation  peut  s’intituler  ;  état  second  ayant  duré  qua¬ 
torze  jours  avec  automatisme  ambulatoire  et  transformation  de  la  personnalité; 
antérieurement  accès  d’automatisme  ambulatoire  ayant  duré  cinq  jours;  ulté¬ 
rieurement,  nouvel  accès  de  six  jours  coupé  par  le  retour  à  l’état  de  veille  pen¬ 
dant  une  demi-journée,  est  arrêté  et  conduit  au  poste  de  police  sous  l’inculpa¬ 
tion  de  grivèlerie.  Là  il  paraît  si  bizarre  qu’on  le  fait  interner. 

A  l’asile  il  prétend  se  trouver  à  Rouen  à  l’hôtel  des  Trois-Empereurs,  où  il 
serait  descendu  la  veille  en  compagnie  de  son  frère  venant  du  Havre  en  voiture. 
Il  dit  s’appeler  Albert  L...,  n’exercer  aucune  profession  et  demeurer  au  Havre 
avec  son  frère,  un  propriétaire  multi-millionnaire  à  qui  il  écrit  sur  notre 
demande  de  venir  le  chercher. 

Il  est  en  état  second.  Quelques  jours  après,  en  effet,  il  se  réveille  et  nous 
raconte  alors  une  tout  autre  histoire.  Il  ne  s’appelle  pas  Albert  L...  mais 
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Ernest  D...,  il  est  représentant  de  commerce  et  ne  possède  aucune  fortune.  Il  a 
bien  un  frère,  mais  qui  est  dans  la  misère;  ce  frère  a  présenté  des  attaques  con¬ 
vulsives  qualifiées  d’épilepsie  et  s’est  livré  comme  lui  à  des  fugues  inconscientes; 
une  sœur  est  morte  après  avoir  eu  des  attaques  étiquetées  également  épilep¬ 
tiques.  ^ 

D...  offre  une  amnésie  complète  portant  sur  une  période  de  14  jours  pen¬ 
dant  lesquels  il  a  vécu  d’une  façon  tout  automatique;  son  écriture  est  entière¬ 
ment  différente  de  celle  qu’il  nous  a  donnée  en  état  second.  Quelques  années 
auparavant,  il  avait  accompli  une  fugue  analogue  et  s’était  réveillé  dans  un 
hôtel  à  Marseille. 

Enfin,  après  être  sorti  de  l’asile  où  il  avait  été  conduit  après  sa  deuxième 
fugue,  il  en  accomplit  une  troisième  pareillement  inconsciente  et  amnésique  ;  il 
se  réveille  en  pleine  nuit,  en  train  de  marcher  au  milieu  de  bois  qui  lui  sont 
totalement  inconnus;  il  se  trouve  dans  la  forêt  de  Marly;  il  n’a  jamais  su  com¬ 
ment  il  y  était  venu. 

Les  auteurs  discutent,  au  sujet  de  cette  observation  des  plus  curieuses,  l’auto¬ 
matisme  ambulatoire  de  nature  alcoolique,  épileptique  et  hystérique,  et  se 
rangent  finalement  à  ce  dernier  diagnostic. 

^  Voilà  donc,  au  résumé,  trois  actes,  trois  fugues  très  dissemblables  l’une  de 
l’autre.  Il  ne  faut  pas,  en  effet,  maintenir  le  type  clinique  de  la  fugue  dans  un 
cadre  trop  étroit,  mais  l’on  doit  reconnaître  à  celle-ci  la  valeur  d’un  symptôme 
mental  susceptible  d’être  rencontré,  comme  le  mutisme,  le  refus  d’aliments  où  le 
gâtisme,  dans  une  foule  de  psychopathies  avec  une  signification  et  un  intérêt 
diagnostique  essentiellement  variables. 


III 

ASSISTANCE 


XXII.  Projet  de  création  d’un  musée  réservé  aux  manifestations 
artistiques  des  aliénés,  par  M.  Paieras  (d’Albi). 

J’ai  l’honneur  de  proposer  au  Congrès  d’émettre  un  vœu  en  faveur  de  la 
création,  quelque  part,  d’un  musée  ou  d’une  section  de  musée  réservés  à  des 
manifestations  d’art  émanant  de  nos  aliénés. 

Chacun  de  nous  a  maintes  occasions  de  collectionner  des  œuvres  de  cet  ordre 
et  leur  rassemblement  ne  pourra  que  mieux  se  prêter  à  l’étude  de  l’art 
morbide. 

A  vouloir  nosologiquement  classer  les  malades  qui,  dans  ma  sphère  d’obser¬ 
vation,  se  sont  signalés  par  des  dispositions  plus  ou  moins  artistiques,  je  distin¬ 
guerais  : 
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d»  Des  dégénérés  à  mentalité  débile  et  généralement  plus  pervertie  que 
délirante.  Parmi  eux  se  rencontrent  des  tatoueurs,  des  imagiers  sur  murs,  etc., 
dont  la  composition  habituellement  fort  vulgaire,  souvent  obscène,  se  borne  à 
traduire  des  tendances  déréglées,  orgueil,  érotisme,  mysticisme,  etc.  ; 

2“  Des  fous  circulaires  en  péiûode  d’exaltation.  Certains  de  ces  malades, 
doués  d’éducation  générale  et  de  quelques  aptitudes  artistiques  antérieures,  ont 
parfois  donné  des  œuvres  assez  remarquables  et  spécialement  originales  ou 
même  étranges  quant  au  fond  et  à  la  forme; 

3“  Des  maniaques  chez  lesquels  la  verve  artistique  s’est  montrée  soumise,  là 
aussi,  à  des  processus  périodiques,  quelle  que  fût  l’apparente  continuité  du 
délire.  Plus  qu’ailleurs,  la  composition  portait,  en  ces  cas,  l’empreinte  de  ce 
délire.  Souvent  l’originalité  des  conceptions  et  l’originalité  de  l’exécution  per¬ 
mettaient  d’en  exclure  la  démence,  tout  au  moins  dans  ses  degrés  avancés  ; 

4“  Des  démences  constituées.  Ici  s’accusait  manifestement  un  retour  vers  l’art 
infantile,  vers  les  stéréotypies,  les  compositions  déformées,  incohérentes  et 
hiéroglyphiques.  Ce  n’est  que  par  accident,  et  lorsque  le  malade  avait  été  un 
praticien  de  l’art,  que  l’on  a  pu  voir  se  reproduire  des  travaux  de  quelque 
valeur,  grâce  à  l’exercice  automatique  des  aptitudes  anciennes; 

5»  Des  démences  précoces  et  paralytiques  aux  périodes  d’exaltation  initiales. 


XXIII.  La  situation  des  aliénés  dans  les  hôpitaux  coloniaux,  par 

M.  Simon  (de  Dijon). 

Dans  les  hôpitaux  coloniaux,  les  aliénés  n’ont  pas  de  locaux  appropriés  à  leur 
genre  de  maladie.  Aussi  le  traitement  est  très  difflcile. 

D’autre  part,  les  compagnies  de  navigation  refusent  de  laisser  embarquer  les 
aliénés,  surtout  lorsqu’ils  sont  agités,  de  sorte  que  ceux-ci  sont  condamnés  à 
rester  dans  les  hôpitaux  coloniaux  où  la  chaleur  ne  fait  qu’aggraver  leur  état. 

Dans  le  pays  de  Pinel,  un  semblable  état  de  choses  ne  doit  pas  exister. 

Dans  l’intérêt  des  malades,  aussi  bien  que  pour  l’honneur  de  l’humanité,  il 
doit  cesser. 


M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  Je  me  permets  de  souligner  l’importance  de  laquestion  que 
vient  de  traiter  M.  Simon  et  sur  laquelle  j’ai  moi-mémo,  à  diverses  reprises,  appelé  l’at¬ 
tention,  soit  avec  le  D'  de  Ribier  dans  le  Caducée,  soit  dans  mon  Précit  de  Psychiatrie. 

Il  est  honteux  que  la  France,  dont  le  domaine  colonial  est  aujourd’hui  si  considérable, 
n’y  ait  rien  fait  en  vue  de  l’hospitalisation  et  du  traitement  des  aliénés,  alors  que  les 
autres  pays,  comme  l’Angleterre  et  la  Hollande,  ont  organisé  depuis  longtemps,  dans 
toutes  leurs  colonies,  une  assistance  effective  de  ces  malades,  sous  forme  de  quartiers 
d’hospice  ou  d’asiles  spéciaux,  destinés  aux  indigènes  comme  aux  métropolitains,  civils 
et  militaires.  Il  suffit  de  lire  l’article  que  j’ai  publié  avec  mon  élève  et  ami  le  Hollandais 
Salin,  dans  l'Encéphale,  pour  voir  comment  les  choses  marchent  et  fonctionnent  à  cet 
égard,  à  l’ile  de  Java. 

Non  seulement  nous  n’avons  pas  d’asiles  d’aliénés  dans  nos  colonies,  mais  encore, 
comme  l’a  rappelé  M.  Simon,  nous  ne  possédons  aucune  organisation  permettant  de  rapa¬ 
trier  nos  aliénés  coloniaux  à  bord  des  grands  paquebots,  qui  les  refusent,  tandis  que 
cette  organisation  existe,  elle  aussi,  à  l’Étranger. 

Il  y  a  là  plus  qu’une  lacune  grave,  il  y  a  un  véritable  danger,  car  la  France  peut  être 
appelée  à  soutenir  une  guerre  dans  l’une  de  ses  possessions  lointaines.  Que  ferait-elle 
alors  de  la  multitude  de  délirants  qui  surgiraient  au  cours  de  la  campagne  et  surtout  des 
grandes  batailles,  terrestres  ou  maritimes  ?  L’exemple  de  la  Russie  est  là  pour  nous 
montrer  dans  quel  embarras  peut  se  trouver  un  pays,  dans  l’impossibilité  à  la  fois  de 
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traiter  sur  place  ces  victimes  cérébrales  de  la  guerre  et  de  les  rapatrier  au  loin,  dans  la 
Métropole. 

Je  demande  donc,  puisque  la  question  vient  d’étre  posée  dans  notre  Congrès,  que  nous 
émettions  un  vœu  formel  en  vue  de  remédier  le  plus  promptement  possible  à  l’état  de 
choses  si  défectueux  et  si  dangereux  qui  vient  d’être  signalé. 

M.  Henry  Meige  (de  Paris).  —  Un  de  nos  prochains  congrès  se  tiendra  probablement  à 
Tunis;  le  moment  sera  alors  bien  choisi  pour  étudier  cette  question  justement  alarmante 
de  la  situation  des  aliénés  dans  les  colonies. 


Le  Congrès,  réuni  à  Beaune,le  vendredi  7  août,  a  adopté  à  Tunanimité  le  voeu 
suivant,  présenté  par  M.  Régis  en  son  nom  et  au  nom  de  M.  Simon  : 

•  Le  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  français  et  des  pays  de  langue 
française,  réuni  à  Dijon,  émet  le  vœu  : 

1“  Qu’il  soit  créé  et  organisé,  dans  le  plus  bref  délai  possible,  dans  toutes  les  colo¬ 
nies  françaises,  des  établissements  d’aliénés  pourvus  de  médecins  spécialisés,  destinés 
à  la  population  indigène  et  à  la  population  européenne,  militaire  ou  civile,  comme  il 
e,n  existe  dans  les  colonies  des  pays  étrangers. 

2"  Qu’il  soit  immédiatement  créé  et  organisé,  dans  les  meilleures  conditions  possi¬ 
bles,  comme  cela  existe  d  l’étranger,  des  modes  de  transport  pour  le  rapatriement  des 
aliénés  français  de  nos  colonies. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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NÉVRALGIE  DE  LA  FACE  DU  COTÉ  DROIT  ET  HÉMISPASME  FACIAL 
DU  MÊME  COTÉ 


le  D'  Bouchaud  (Lille). 

Un  certain  nombre  de  travaux  récents  ont  établi  qu’il  est  généralement  facile 
de  distinguer  le  spasme  du  tic  de  la  face;  il  est  également  possible  dans  beau¬ 
coup  de  cas  de  déterminer  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance.  On  a  une  ten¬ 
dance  à  le  considérer  comme  dû  à  une  irritation  soit  du  nerf  sensitif,  le  triju¬ 
meau,  soit  du  nerf  moteur,  le  facial;  il  semble  bien  démontré  qu’il  peut  être 
occasionné  par  une  lésion  du  nerf  facial,  mais  il  est  moins  bien  prouvé  qu’il 
puisse  être  la  conséquence  d’une  altération  du  nerf  trijumeau.  Un  cas,  que  nous 
venons  d’observer,  pourra  contribuer  peut-être  à  élucider  cette  question. 

Ram...  Hilarion,  tisserand,  est  âgé  de  48  ans. 

Son  père  est  mort  d’une  attaque  d’apoplexie,  sa  mère  du  diabète  et  une  sœur  de  suites 
de  couches.  11  a  encore  un  frère  et  une  sœur  qui  se  portent  bien. 

Il  est  marié  et  a  eu  six  enfants  ;  quatre  d’entre  eux  sont  vivants  et  jouissent  d’une 
excellente  santé  ;  il  en  a  perdu  deux,  dont  un  mourut  en  venant  au  monde  et  l’autre  à 
l’âge  de  8  mois. 

Il  a  eu  la  fièvre  thyphoïde  à  l’âge  de  10  ans,  c’e.st  la  seule  maladie  grave  qu’il  ait  faite. 
Il  affirme  n’avoir  jamais  eu  d’accident  syphilitique  et  il  est  bien  constitué,  bien  qu’il 
paraisse  un  peu  affaibli. 

Il  fut  atteint,  il  y  a  dix  ans,  de  douleurs  qui  occupaient  le  côté  droit  de  la  face.  Elles 
prédominaient  parfois  dans  le  territoire  du  nerf  maxillaire  inférieur,  mais  plus  souvent 
le  maxillaire  supérieur  et  la  branche  ophthalmique  étaient  pris  en  même  temps  ou 
isolément. 

Les  accès  douloureux  étaient  plus  ou  moins  fréquents  et  d’intensité  variable  :  lorsqu’ils 
étaient  très  intenses  ils  duraient  7  ou  8  jours,  et  les  douleurs  s’irradiaient  à  tout  le  côté 
de  la  tête.  Souvent  le  malade  parvenait  à  se  soulager  au  moyen  de  la  compression  ou 
d’applications  chaudes,  ou  encore  en  se  mettant  au  lit,  mais  fréquemment  le  sommeil 
était  impossible,  la  douleur  durait  la  nuit  entière. 

Lorsque  les  accès  étaient  violents,  il  se  produisait  un  léger  écoulement  de  larmes  du 
côté  malade. 

Les  douleurs  étaient  provoquées  par  la  mastication,  par  les  boissons  chaudes  ou  froides 
par  un  simple  courant  d’air  froid.  Des  dents  cariées  en  étaient  le  point  de  départ. 

Elles  se  sont  considérablement  atténuées  depuis  quatre  ans. 

En  même  temps  que  les  douleurs,  des  mouvements  involontaires  ont  apparu  à  la  face. 
Ils  étaient  peu  prononcés  au  début  et  attiraient  fort  peu  l’attention  du  malade  ;  ils  se 
sont  développés  progressivement  et  en  l’espace  d’un  an  ou  deux  ils  sont  devenus  très  pro¬ 
noncés.  Plus  tard,  au  lieu  de  s’atténuer  comme  les  douleurs,  ils  ont  considérablement 
augmenté. 

Etat  actuel.  —  L’aspect  de  la  figure  paraît  normal,  on  ne  constate  ni  troubles  vaso- 
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moteurs,  ni  troubles  trophiques,  et  il  n’existe  aucune  apparence  de  paralysie  ou  de  con¬ 
tracture. 

L’ouverture  de  l’œil,  dont  le  clignement  se  fait  régulièrement,  ne  diffère  pas  de  celle 
du  côté  opposé.  Les  plis  du  front  sont  très  nets;  la  bouche  a  son  aspect  normal. 

Le  malade  peut  froncer  le  sourcil  et  fermer  l’œil  complètement,  mais  alors  les  mouve¬ 
ments  convulsifs  apparaissent,  se  généralisent  et  l’œil  se  ferme  énergiquement.  11  peut 
siffler,  souffler  comme  à  l’ordinaire  et  même  rire  ;  dans  ce  dernier  cas  des  mouvements 
spasmodiques  surviennent  et  les  muscles  de  la  face  se  contractent  plus  violemment  à 
droite  qu’à  gauche. 

La  percussion  des  muscles  ne  détermine  pas  de  mouvements  réflexes  et  les  réactions 
électriques  avec  les  courants  induits  sont  les  mêmes  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  au  contact,  à  la  température  et  à  la  douleur  paraît  légèrement  affaiblie, 
sauf  au  front  et  la  pression  au  niveau  des  points  sous-orbitaire,  sus-orbitaire  et  mou¬ 
tonnier  paraît  un  peu  douloureuse.  Les  sens  de  la  vue  et  du  goût  sont  bien  conservés. 
Le  malade  entend  moins  bien  la  montre  et  mieux  le  diapason  à  gauche  qu’à  droite, 
mais  dans  l’oreille  gauche  on  découvre  un  peu  de  cérumen. 

Les  douleurs  ne  sont  plus  fréquentes  et  violentes  comme  au  début,  elles  ont  à  pou  près 
complètement  disparu  depuis  un  an  ou  deux.  11  survient  rarement  quelques  légers  accès 
douloureux,  qui  apparaissent  en  particulier  dans  les  régions  supérieures  de  la  face,  soit 
spontanément,  soit  sous  l’influence  des  diverses  causes  que  nous  avons  mentionnées. 

A  l’inverse  des  douleurs  qui  sont  devenues  rares  et  fugaces,  les  troubles  moteurs  con¬ 
tinuent  à  être  des  plus  prononcés.  Ils  peuvent  atteindre  tous  les  muscles  de  la  face,  on 
en  observe  peu  cependant  à  la  partie  supérieure  du  front. 

Ils  consistent  en  secousses  qui  sont  parcellaires  et  limitées,  surtout  à  la  partie,  infé¬ 
rieure  de  la  face  ;  mais  en  général,  quand  elles  débutent  par  les  muscles  du  menton  s’é¬ 
tendent  de  bas  en  haut  et  se  généralisent,  en  devenant  d’autant  plus  intenses  qu’elles 
s’étendent  d’avantage.  La  bouche  est  alors  fortement  attirée  en  dehors  par  des  secousses 
fortes  et  répétées.  Puis  l’orbiculaire  des  paupières  se  ferme  et  l’œil  se  ferme  complète¬ 
ment  et  énergiquement,  à  ce  point  que  le  malade  ne  peut  l’ouvrir.  Cette  contracture  peut 
durer  près  de  1/4  de  minute  et  elle  s’accompagne  souvent  de  quelques  larmes.  • 

Ainsi  que  nous  l’avons  dit,, au  repos  notre  malade  ne  peut  fermer  l’œil  volontairement 
sans  que  cette  contracture  apparaisse  et  s’étende  aux  autres  muscles. 

Le  peaucior  se  contracte  aussi  énergiquement  que  les  muscles  de  la  face. 

Les  secousses  ressemblent  à  celles  que  déterminent  les  courants  électriques  faradiques. 
Elles  ne  sont  pas  coordonnées,  ni  adaptées  à  un  but.  Elles  reparaissent  sans  cause  ou  à 
la  suite  d’un  courant  d’air  froid,  d’un  accès  douloureux,  d’un  effort  de  mastication  et 
plus  rarement  d’une  émotion  ;  quand  il  lit  ou  travaille,  son  œil  se  ferme,  ce  qui  le  gêne 
considérablement. 

Elles  se  manifestent  à  des  intervalles  varialiles  de  2  à  H  minutes,  rarement  fO  minutes. 
Elles  augmentent  graduellement  d’intensité  et  la  durée  de  l’accès  est  généralement  de 
quelques  secondes. 

Les  mouvements  convulsifs  se  montrent  parfois  pendant  le  sommeil,  ainsi  que  cela  a 
été  constaté  par  la  femme  du  malade,  et  la  volonté  de  celui-ci  est  impuissante  à  les 
faire  naître  ou  à  les  empêcher. 

Un  mouvement  paradoxal  se  produit  lorsque  l’œil  droit  se  ferme,  soit  convulsivement 
soit  sous  l’influence  de  la  volonté  :  le  sourcil  s’élève,  tandis  que  du  côté  gauche  le  sourcil 
s’abaisse  lorsque  le  malade  ferme  l’œil.  Au  moment  où  les  muscles  du  menton  se  con¬ 
tractent,  on  voit  se  former  la  fossette  de  Babinski,  elle  est  très  nette  et  irrégulière  — 
enfin  le  bout  du  nez  se  dévie  à  droite,  lorsque  les  secousses  convulsives  sont  fréquentes; 
le  malade  appelle  lui-même  l’attention  sur  ce  phénomène. 

Les  dents  qui  pendant  longtemps  ont  été  le  siège  de  douleurs  vives,  ne  sont  plus  dou¬ 
loureuses,  ni  spontanément,  ni  à  la  percussion;  la  mastication  est  indolore.  Elles  sont 
néanmoins  pour  la  plupart  profondément  altérées.  Du  côté  droit  et  en  haut,  à  l’exception 
de  la  canine  qui  est  mobile,  elles  sont  toutes  détruites,  il  ne  reste  que  des  racines  qui 
sont  plus  au  moins  cariées;  en  bas,  elles  sont  mieux  conservées,  la  dent  de  sagesse  a 
cependant  di.sparu,  laissant  une  racine  peu  apparente.  A  gauche  :  celles  d’en  haut  sont 
presque  toutes  cariés  ou  détruites,  celles  d’en  bas  sont  peu  altérées. 

11  n’existe  pas  d’autres  phénomènes  morbides  notables.  On  ne  constate  pas  de  signes  de 
lésion  bulbo-protubérantielle;  le  malade  n’a  pas  de  vertiges;  on  ne  découvre  ni  paralysie 
de  la  VI'  et  de  la  VU'  paire,  ni  hémiplégie,  ni  exagération  des  réflexes  tendineux. 

Rien  de  particulier  à  noter  du  côté  des  fonctions  de  la  digestion,  de  la  respiration  et 
de  la  circulation. 
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Notre  malade  est  atteint  de  douleurs  et  de  mouvements  involontaires  qui 
siègent  dans  le  côté  droit  de  la  face.  Les  douleurs,  qui  ont  été  très  vives  au 
début,  se  sont  atténuées  graduellement,  tandis  que  les  mouvements  anormaux, 
qui  étaient  peu  accusés  à  l’origine  des  accidents  se  sont  peu  à  peu  accentués  et 
ont  acquis  une  grande  intensité,  qui  ne  semble  pas  devoir  diminuer. 

Ces  deux  ordres  de  symptômes  paraissent  avoir  des  rapports  intimes. 

Les  douleurs  étaient  continues  et  paroxystiques,  elles  doniinaient  dans  le 
territoire  du  maxillaire  supérieur  et  en  haut  de  la  face,  mais  aux  moments  des 
accès  intenses  elles  s’irradiaient  souvent  dans  toute  la  moitié  de  la  tête. 

Elles  ont  cessé  à  peu  près  complètement,  le  malade  n’éprouve  qu’à  de  rares 
intervalles  des  accès  peu  douloureux. 

Dans  cette  symptomatologie,  on  reconnaît  les  caractères  d’une  névralgie 
faciale  totale,  qui  s’est  notablement  améliorée  et  dont  il  reste  à  peine  un  léger 
affaiblissement  de  la  sensibilité  cutanée  et  quelques  points  douloureux  à  la 
pression. 

Comme  les  dents  du  côté  droit,  celles  surtout  de  la  mâchoire  supérieure,  sont 
profondément  altérées  et  que  pendant  longtemps  elles  ont  été  le  siège  de  dou¬ 
leurs  vives,  qui  apparaissaient  à  l’occasion  de  la  mastication,  du  contact  des 
boissons  chaudes  ou  froides,  on  doit  les  considérer  comme  étant  le  point  de 
départ  de  la  névralgie. 

Il  est  moins  facile  de  déterminer  la  cause  des  troubles  moteurs,  qui  se  sont 
développés  en  même  temps  que  les  douleurs  et  qui,  loin  de  s’atténuer  comme 
celles-ci,  persistent  avec  une  grande  intensité. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps,  les  mouvements  spontanés,  qu’on  observe  à 
la  face,  étaient  désignés  sous  le  nom  de  tics.  Les  travaux  de  Brissaud,  Meige, 
Feindel,  ont  établi  qu’il  faut  distinguer  deux  sortes  de  mouvements,  les  tics 
et  les  spasmes. 

L’hémispasme  de  la  face  diffère  du  tic  facial  par  les  caractères  suivants  :  les 
phénomènes  convulsifs  sont  localisés  sur  les  muscles  ou  des  fragments  de 
muscles  animés  par  le  nerf  facial  ;  ils  consistent  en  contractions  parcellaires,  en 
petites  palpitations  faciales  apparaissant  sur  un  fond  de  contracture  frémis¬ 
sante;  ils  ressemblent  aux  accidents  que  l’on  obtient  par  l’excitation  électrique 
allant  jusqu’à  l’aspect  de  la  tétanisation  ;  ces  contractions  sont  illogiques,  la 
volonté  ne  parvient  pas  à  les  reproduire  ;  elles  persistent  pendant  le  sommeil. 

A  ces  symptômes  Babinski  a  ajouté  quelques  éléments  nouveaux,  ce  sont  : 
l’incurvation  du  nez  ;  l’apparition  de  fossettes  irrégulières  au  menton  ;  la 
synergie  paradoxale,  c’est-à-dire  la  contraction  simultanée  du  muscle  frontal  et 
de  l’orbiculaire  palpébral,  au  moment  de  l’occlusion  des  yeux,  et  dont  les  symp¬ 
tômes  que  nous  venons  de  mentionner  se  retrouvent  chez  notre  malade,  il  est 
donc  atteint,  non  de  tic,  mais  de  spasme. 

Toutefois  les  mouvements  involontaires,  qui  paraissent  être  d’origine  réflexe, 
ayant  persisté  après  la  disparition  presque  complète  des  douleurs  névralgiques, 
on  pourrait  être  tenté  de  croire  qu’on  a  affaire  à  un  tic  d’habitude.  Mais  ce  tic 
est  un  phénomène  psychique  et  il  se  reconnaît  à  certains  caractères  propres, 
en  particulier  à  ce  qu’il  peut  cesser  momentanément  sous  l’influence  de  In 
volonté  et  n’apparaît  pas  pendant  le  sommeil,  contrairement  à  ce  qu’on  observe 
chez  notre  malade. 

On  aurait  pu  encore,  au  début  des  accidents,  en  voyant  les  mouvements  con¬ 
vulsifs  accompagner  des  douleurs  faciales  intenses,  supposer  l’existence  de  la 
névralgie  à  laquelle  Trousseau  a  donné  les  noms  de  névralgie  épileptiforme. 
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Cette  névralgie  revêt  deux  formes  elle  peut  être  simple  ou  convulsive.  Dans  la 
névralgie  épileptiforme  simple,  le  sujet  est  pris  subitement  d’une  douleur  hor¬ 
rible,  il  porte  les  mains  à  son  visage  qu’il  comprime  avec  énergie  et  en  s’agi¬ 
tant.  Cette  scène  dure  quelques  secondes,  une  minute  au  plus,  puis  la  douleur 
cesse  brusquement.  Dans  la  forme  convulsive,  les  symptômes  subjectifs  sont 
les  mêmes,  mais  il  s’y  ajoute,  au  moment  des  paroxysmes,  des  contractions 
rapides  et  involontaires  et  parfois  des  contractures  toniques  dos  muscles  du 
visage  ;  les  traits  sont  entraînés  du  côté  de  la  douleur  et  la  face  devient  gri¬ 
maçante. 

Chez  notre  malade,  les  accès  douloureux  ne  consistaient  pas  en  douleurs 
intenses,  apparaissant  et  disparaissant  subitement;  ils  étaient  moins  violents, 
moins  brusques  et  de  plus  longue  durée  que  ceux  du  tic  douloureux.  Ils  sont 
d’autre  part,  devenus  fort  rares  et  peu  intenses,  ce  qu’on  n’observe  pas  dans  le 
tic  douloureux,  qui  ne  guérit  presque  jamais. 

Nous  avons  donc  affaire  à  une  névralgie  associée  à  un  hémispasme.  La 
cause  de  la  névralgie  nous  parait  évidente,  celle  du  spasme  doit  être  discutée. 

Deux  théories  sont  en  présence  pour  expliquer  le  spasme,  celle  du  réflexe, 
établie  par  Brissaud,  et  celle  de  l’irritation  du  nerf  moteur,  soutenue  par 
Babinski. 

Brissaud  attribue  le  spasme  à  l’irritation  subtile  et  passagère  d’un  arc 
réflexe.  Prenant  la  face  comme  exemple,  il  fait  remarquer  que  le  spasme  facial, 
chez  le  plus  grand  nombre  des  malades,  a  son  point  de  départ  oculaire.  Il 
ajoute  :  «  La  cornée,  la  muqueuse  palpébrale  reçoivent  des  fibres  sensitives  du 
trijumeau,  qui  transmettent  au  noyau  du  facial  les  impressions  reçues  ;  celui-ci 
les  communique  à  son  tour  aux  muscles  orbiculaires  qu’il  commande  ;  voilà  le 
réflexe  établi.  On  peut  donc  admettre  que  toute  irritation  portant  sur  un  point 
quelconque  de  la  voie  centripète  de  cet  arc  pourra  produire  le  spasme  oculaire.  » 

Outre  le  fait  de  l’irritation  de  la  voie  centripète,  Brissaud  admet  d’une  ma¬ 
nière  générale,  que  le  spasme  peut  être  causé  par  une  lésion  irritative  d’un 
point  quelconque  d’un  arc  réflexe.  Or  un  arc  réflexe  se  compose  de  trois  parties  ; 
la  voie  centripète,  sensitive,  le  centre  réflexe  (en  l’espèce,  le  centre  bulbaire)  et 
enfin  la  voie  centrifuge,  motrice.  Le  spasme  facial  peut  par  conséquent  appa¬ 
raître  lorsque  l’irritation  porte  sur  le  nerf  facial.  C’est  ce  que  démontrent  un 
certain  nombre  d'observations,  en  particulier,  celle  qui  a  été  communiquée  par 
Babinski  à  la  Société  de  Neurologie,  en  avril  1903. 

Il  s’agissait,  dans  ce  cas,  d’une  malade  atteinte  de  mouvements  convulsifs  qui 
occupaient  le  côté  gauche  de  la  face  et  qui  présentaient  tous  les  symptômes  qui 
distinguent  le  spasme  du  tic,  notamment  ceux  que  Babinski  considère  comme 
ayant  une  grande  valeur  diagnostique.  On  trouvait,  en  outre,  chez  ce  sujet,  un 
ensemble  de  signes  qui  conduisent  au  diagnostic  de  lésion  bulbaire  ;  ce  sont  des 
vertiges,  de  la  latéropulsion  à  gauche,  le  signe  de  l’éventail  des  deux  côtés, 
mais  plus  marqué  à  droite,  le  mouvement  combiné  de  la  flexion  de  la  cuisse  et 
du  bassin  à  droite,  une  hémiatrophie  linguale  gauche,  des  troubles  auriculaires 
et  un  rétrécissement  de  la  pupille  également  à  gauche. 

Il  y  avait  ainsi,  dit  Babinski  t  tout  lieu  d’admettre  que  l’hémispasme  était 
dû  à  une  irritation  du  noyau  du  facial  ou  du  nerf  dans  son  trajet  bulbaire.  » 

Il  est  donc  démontré  que  l’hémispasme  peut  résulter  d’une  lésion  du  nerf 
facial,  il  reste  établi  qu’il  peut  être  la  conséquence  d’une  irritation  du  nerf  tri¬ 
jumeau. 

Suivant  Babinski  :  «  La  réalité  d’un  hémispasme  facial,  lié  à  une  névralgie 
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du  trijumeau,  ne  devra  être  acceptée  que  si  l’on  vient  à  constater  des  faits  de 
spasme  consécutif  à  une  névralgie  faciale,  reconnaissant  pour  cause  une  lésion 
siégeant  dans  la  partie  intra-bulbaire  du  trijumeau  et  limité  à  ce  nerf.  » 

Notre  observation  remplit  les  conditions  exigées  par  Babinski.  Le  spasme 
facial  paraît  bien  avoir  été  consécutif  à  une  névralgie  faciale,  et  reconnaissant 
pour  cause  une  lésior  siégeant  sur  la  partie  intra-bulbaire  du  trijumeau  et 
limitée  à  sa  surface.  11  est  apparu  en  effet  avec  les  douleurs  névralgiques  d’ori¬ 
gine  dentaire  et,  comme  celles-ci,  les  mouvements  convulsifs  survenaient 
lorsque  les  accès  douloureux  étaient  intenses  et  provoqués,  par  la  mastication, 
par  des  boissons  chaudes  ou  froides,  par  un  air  froid,  etc.  11  a  donc  été  le  résul¬ 
tat  d’une  irritation  du  nerf  sensitif,  occasionné  par  une  carie  dentaire. 

Rien  ne  prouve,  d’autre  part,  que  le  nerf  facial  soit  lésé,  soit  à  son  origine, 
soit  sur  son  parcours  :  on  ne  trouve  aucun  signe  de  lésion  bulbo-protubéran- 
tielle,  ni  vertiges,  ni  hémiplégie,  ni  paralysie  oculaire,  et  on  ne  remarque  à  la 
face  aucun  indice  de  paralysie  ou  de  contracture,  pouvant  faire  soupçonner  une 
lésion  du  nerf  facial. 

Le  spasme  facial  n’ayant  été  ainsi  ni  précédé,  ni  suivi  de  paralysie,  doit  être 
primitif  ;  il  n’est  pas  pour  cela  spontané,  c’est-à-dire  sans  cause  déterminante 
appréciable,  il  reconnaît  pour  cause  une  lésion  du  nerf  sensitif. 

La  névralgie,  il  est  vrai,  s’est  atténuée  au  point  de  disparaître  à  peu  près 
complètement  et  le  spasme  à  continué  néanmoins  à  se  manifester,  même  en 
dehors  de  tout  accès  douloureux.  Mais  la  carie  dentaire  persiste  et  l’irritation 
qu  elle  détermine  dans  le  nerf  sensitif  se  transmet  au  noyau  d’origine  du  nerf 
facial.  Le  nerf  trijumeau  paraît  d’ailleurs  un  peu  altéré. 

11  existe  donc  dans  la  voie  centripète  de  l’arc  réflexe  une  cause  d’irritation  qui 
fait  entièrement  défaut  dans  la  voie  centrifuge. 

Notre  observation  prouve  ainsi,  ce  nous  semble,  que  la  théorie  du  réflexe  de 
Brissaud,  se  réalise  dans  un  certain  nombre  de  cas  et  que  la  manière  de  voir  de 
Bahinski,  qui  nie  ce  spasme  réflexe,  est  exagérée. 

Le  traitement  offre  quelques  difficultées. 

Au  début  de  l’affection,  la  carie  dentaire  étant  la  cause  de  la  névralgie  et  par 
suite  du  spasme,  on  aurait  pu,  sans  doute,  par  un  traitement  dirigé  contre  la 
cause,  supprimer  la  douleur  et  prévenir  le  développement  du  spasme. 

Actuellement,  les  dents  n’étant  plus  douloureuses,  il  est  possible  que  leur  abla¬ 
tion  ne  suffise  pas  à  faire  disparaître  le  spasme.  Néanmoins  comme  la  carie 
dentaire  est  une  cause  d’irritation  du  nerf  sensitif,  il  y  a  lieu,  il  semble, 
d’extraire  les  racines  malades  et  ai  par  ce  moyen  on  n’obtient  aucun  résultat, 
on  sera  obligé  d’attaquer  le  spasme  en  faisant  une  injection  d’alcool  à  l’origine 
du  nerf  facial. 
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II 

UN  CAS  DE  SCLÉROSE  EN  PLAQUES  AVEC  HYPOTONIE 


Al.  Lambrior 

(Médecin  de  l’hôpital  Saint-Spiridon  de  Jassy,  professeur  suppléant 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Jassy). 

Observation.  —  La  femme  Fzurcanu  Ecathérine,  originaire  de  Huschi,  âgée  de  37  ans, 
est  admise,  le  8  mars  1907,  dans  le  service  de  la  section  Medica  I  de  l’hôpital  Saint- 
Spiridon  de  Jassy. 

Antécédents  héréditaires.  —  Fille  unique  de  parents  alcooliques.  Son  père  est  mort  à 
l’âge  de  47  ans,  sa  mère  est  morte  depuis  S  ans  à  la  suite  d’une  chute. 

Antécédents  personnels.  —  Scarlatine  à  8  ans,  érysipèle  à  17  ans,  réglée  à  18  ans.  Elle 
se  marie  à  l’âge  de  22  ans  avec  un  alcoolique  tuberculeux  qui  meurt  après  5  ans  de 
mariage.  Fièvre  typhoïde  vers  l’âge  de  31  ans  avec  convalescence  longue  et  pénible. 
Pas  de  sypliilis,  ni  aucune  maladie  vénérienne.  Elle  nous  affirme  ne  pas  avoir  abusé  de 
boissons  alcooliques. 

La  maladie  actuelle  date  de  3  ans. 

C’est  vers  la  fin  l’année  1904,  qu’elle  débuta  par  des  vertiges,  des  troubles  oculaires 
et  de  vagues  douleurs  fulgurantes  le  long  des  membres  inférieurs.  La  malade  commença 
ensuite  à  présenter  des  troubles  de  la  démarche  qui  s’accentuèrent  depuis,  avec  cer¬ 
taines  périodes  de  rémission  de  courte  durée.  Peu  à  peu  les  mains  devinrent  inhabiles 
pour  les  besognes  délicates.  La  dysarlhrie  apparut  vers  la  fin  du  mois  de  mars  1905.  Les 
troubles  de  la  parole,  peu  accentués  et  passagers  au  début,  finirent  par  devenir  perma¬ 
nents  et  typiques.  Vers  la  fin  du  mois  de  mai  1906,  la  marche  devenant  difficile,  la 
malade  dut  s’aliter. 

Etat  actuel.  (9  mars  1907)  (1).  —  La  malade  est  de  taille  moyenne,  elle  n’est  pas 
cachectisée  et  ne  présente  aucun  stigmate  de  syphilis,  d’hystérie  ou  d’alcoolisme.  Elle 
se  plaint  de  quelques  douleurs  diffuses  dans  les  membres  inférieurs.  Sa  figure  est  calme, 
indifférente  à  tout  ce  qui  l’entoure.  Elle  répond  clairement  à  presque  toutes  nos  ques¬ 
tions.  La  compréhension  est  suffisante,  le  raisonnement  logique.  La  mémoire  des  faits 
anciens  ainsi  que  celle  des  faits  récents  est  conservée.  L’orientation  dans  le  temps  est 
défectueuse.  Les  réactions  émotives  sont  exagérées,  parfois  les  réponses  sont  suivies 
de  pleurs  survenant  sans  raison.  Les  réponses  sont  tardives;  mais  elle  emploie  les  termes 
propres.  La  parole  est  lente,  traînante,  scandée  ;  on  observe  des  secousses  irrégulières 
dans  les  mouvements  intentionnels  de  la  langue  et  l’émission  des  mots  est  parfois  pré¬ 
cédée  d’une  légère  contraction  des  lèvres.  Le  réflexe  massétérin  est  exagéré. 

Les  pupilles  sont  inégales.  La  réaction  à  la  lumière  est  affaiblie  â  gauche.  Rétré¬ 
cissement  périphérique  du  champ  visuel  gauche  qui  est  irrégulier  avec  vision  centrale 
relativement  intacte.  A  l’examen  du  fond  de  l’œil,  on  voit  que  la  papille  est  déco¬ 
lorée  surtout  dans  sa  partie  externe  tandis  que  le  centre  conserve  à  peu  près  sa  colora¬ 
tion  normale.  La  papille  droite  normale,  vision  normale  pour  l’œil  droit.  On  observe 
des  secousses  nystagniformes  dans  toutes  les  positions  des  globés  occulaires. 

L’acuité  auditive  est  normale.  Le  goût  et  l’odorat  sont  conservés. 

Il  faut  que  la  malade  reste  couchée,  le  tronc  et  la  tête  sont  immobiles,  mais  dès  qu’on  la 
fait  lever  ou  à  l’occasion  des  mouvements  des  membres  supérieurs,  surtout  lorsque  la 
tête  est  le  but  de  ces  mouvements,  on  voit  apparaître  des  oscillations  antéro-postérieures 
rapides  et  violentes  de  la  tête.  Les  émotions  vives  produisent  le  même  effet.  A  l’occasion 
des  mouvements  volontaires,  les  membres  supérieurs  sont  pris  d’un  tremblement  massif 

(1)  Cette  malade  a  été  présentée  à  la  «  Société  des  Médecins  et  Naturalistes  de  Jassy 
séances  du  28  mars  1907  et  du  30  avril  1907. 


tN  CAS  DE  SCLÉROSE  EN  PLAQUES  AVEC  HYPOTONIE  907 

à  amplitude  progressive.  Ce  tremblement  intentionnel  et  massif  est  moins  marqué  dans 
les  mouvements  de  faible  étendue. 

Les  réflexes  tendineux  et  osseux  des  membres  supérieurs  sont  vifs  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  superficielle  et  profonde  est  normale. 

La  force  musculaire  est  nettement  diminuée. 

Les  membres  inférieurs  sont  en  extension  avec  tendance  à  l’équinisme.  Cette  contrac¬ 
ture  s’accompagne  d’exagération  des  réflexes  rotuliens  et  de  trépidation  spinale.  Le 
signe  de  Babinski  se  fait  en  extension.  Les  mouvements  des  jambes  sont  incoordonnés,  le 
tremblement  massif  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires  est  moins  accentué  qu’aux 
membres  supérieurs.  Onnotequelquestroublessubjectifs  :  douleurs  diffuses  dans  les  masses 
sacro-lombaires  et  au  niveau  des  soléaires.  Absence  d’atrophie  musculaire  et  d’autres 
troubles  trophiques.  Malgré  l’exagération  des  réflexes  rotuliens,  l’existence  de  la  trépida¬ 
tion  épileptoïde  et  le  degré  appréciable  de  contracture,  on  peut  porter  la  cuisse  à  angle 
droit  avec  l’axe  du  tronc,  la  jambe  restant  en  extension.  De  plus  on  peut  redresser  le 
membre  inférieur  le  long  du  tronc  et  porter  la  jambe  sur  le  côté  de  la  joue,  (hypotonie 
des  fléchisseurs).  Marche  cérébello-spasmodique. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  normaux. 

Les  sphincters  fonctionnent  normalement. 

Pas  de  polyurie,  ni  glycosurie. 

Cœur  normal,  74  pulsations  par  minute. 

A  la  percussion  et  auscultation  des  poumons  on  ne  décèle  aucun  signe  de  tuberculose. 

Pas  de  ganglions  tuberculeux.  Ophthalmo-réaction  positive. 

Appareil  digestif,  foie  et  rate  normaux.  Appétit  conservé. 

L’examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  après  ponction  lombaire,  est 
négatif;  le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal,  il  s’écoule  en  petite  quantité,  limpide, 
traces  d’albumine,  sans  éléments  cellulaires. 

30  avril  1907 .  —  La  malade  fut  présentée  pour  la  seconde  fois  à  la  Société  des  méde¬ 
cins  et  naturalistes  de  Jassy.  Même  état,  même  degré  d’hypotonie,  même  démarche 
cérébello-spasmodique. 

Ce  cas  est  bien  un  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  hypotonie.  L’absence  de  trou¬ 
bles  sensitifs  et  de  stigmates  écartent  le  diagnostic  d’hystérie,  maladie  qui 
bien  des  fois  donne  lieu  à  des  erreurs  de  diagnostic,  car  elle  peut,  dans  cer¬ 
tains  cas,  présenter  un  ensemble  symptomatique  analogue  à  la  sclérose  en 
plaques.  Notre  malade  n’est  pas  non  plus  atteinte  d’une  tumeur  du  cervelet, 
maladie  qui  peut  parfois  présenter  une  symptomatologie  assez  analogue  à  celle 
de  la  sclérose  en  plaques.  L’absence  de  céphalalgie  persistante,  de  vomissements 
ainsi  que  les  caractères  spéciaux  de  la  papille  fo’nt  rejeter  cette  hypothèse.  L’ac¬ 
centuation  du  tremblement  intentionnel,  des  troubles  de  la  parole,  des  secousses 
nystagniformes  et  des  phénomènes  spasmodiques  font  rejeter  la  possibilité  de 
l’existence  d’une  atrophie  cérébelleuse. 

Ce  cas  n’est  bien  qu’un  cas  de  sclérose  en  plaques  et  serait  même  assez 
commun  s'il  ne  présentait  point  de  l’hypotonie. 


On  sait  que  l’hypotonie  est  un  symptôme  presque  constant  chez  les  tabéti¬ 
ques  incoordonnés  apparaissant  déjà  dés  la  période  préataxique  ;  on  la  retrouve 
dans  la  maladie  de  Friedreich,  elle  existe  aussi  unilatérale  et  constitue  un  bon 
signe  d’hémiplégie  organique.  On  sait  encore  que  cette  hypotonie  musculaire 
est  en  général  proportionnelle  à  la  diminution  des  réflexes  ;  les  deux  phéno¬ 
mènes  ayant  comme  substratum  anatomique,  d’après  la  majorité  des  auteurs, 
la  sclérose  des  cordons  postérieurs. 

Exceptionnellement  dans  le  tabes,  comme  dans  l’hémiplégie  organique,  l’hy¬ 
potonie  musculaire  coïncide  avec  une  conservation  ou  exagération  des 
réflexes. 
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On  a  essajé  d’expliquer  ces  faits  en  apparence  paradoxaux  par  la  localisation 
différente  du  centre  du  tonus  et  du  centre  des  réflexes  (van  Gehuchten),  par  l’ac¬ 
tion  phrénatrice  des  centres  cérébro-bulbaires  sur  l’excitabilité  réflexe  des 
cellules  radiculaires  delà  moelle  (Grasset).  Enfin  Jendrassik  croit  que  la  tonicité 
musculaire  ne  serait  pas  l’unique  facteur  de  la  production  des  réflexes  et  que 
ceux-ci  persistent  malgré  l’hypotonie  lorsque  les  autres  facteurs  de  l’acte 
réflexe  persistent.  (En  particulier  l’excitabilité  des  cellules  ganglionnaires). 

Aucune  de  ces  trois  théories  ne  semble  pouvoir  être  appliquée  à  tous  les  cas. 
Dans  le  cas  actuel  une  plaque  de  sclérose  serait-elle  située  au  niveau  du  centre 
du  tonus?  Nous  ne  pouvons  l’afllrmer.  Et,  jusqu’à  plus  ample  informé,  nous 
nous  contentons  de  signaler  l’existence  de  l’hypotonie  dans  un  cas  de  sclérose 
en  plaques. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 


1387)  Pénétration  de  la  Voie  Optique  dans  le  Cortex  cérébral  de 
l’Homme,  par  E.  Niessl  v.  Mayendorf.  Neurol.  Cbtt.,  n»  17,  p.  786-789, 
1“  septembre  1907. 

A  propos  d’un  article  de  ïsuchida,  élève  de  Von  Monakow,  dans  le  vol.  XLIl, 
des  Arch.  f.  Psychiat.  und  Nervenkr.,  Niessl  von  Mayendorf  précise  sa  conception 
de  la  voie  optique  centrale.  11  entend  sous  ce  nom  les  faisceaux  continuant  dans 
l’hémisphère  les  nerfs  optiques;  c’est  donc  là  en  quelque  sorte  une  définition 
plus  physiologique  qu’anatomique.  —  Des  faisceaux  compacts  de  la  coin-onne 
rayonnante  se  rendent  aux  réglons  de  l’écorce  auxquels  les  foyers  pathologiques 
assignent  un  rôle  prééminent  dans  les  fonctions  visuelles,  c’est-à-dire  à  la 
scissure  calcarine  et  à  la  3'  circonvolution  occipitale  externe.  Les  rapports  de 
la  région  connexe  du  lohe  occipital  avec  les  nerfs  optiques  et  leurs  fonctions 
sont  au  contraire  douteuses.  Les  gros  fascicules  qui  pénètrent  dans  les  deux 
circonvolutions  occipitales  supérieures  sont  des  voies  d’association  et  non  de 
projection.  François  Moutier. 

1358)  Faisceau  anormal  de  la  Protubérance  chez  l’Homme,  par 

K.  ScHEFFER.  Neurol.  Cbtt.,  n»  16,  p.  738-741  (6  fig  ),  16  août  1907. 

En  examinant  les  coupes  de  l’encéphale  d’un  hémiplégique  par  lésion  lenti- 
culo-capsulaire,  l’auteur  observe  un  faisceau  anormal  dans  la  moitié  non  dégé- 
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nérée  de  la  protubérance.  Ce  faisceau  s’étend  sur  une  faible  hauteur,  entre  les 
Vlh  et  VIII*  paires.  Au  niveau  du  facial,  c’est  un  ruban  antéro-postérieur  dirigé 
du  faisceau  de  ta  calotte  vers  la  voie  pyramidale  en  avant  et  en  dedans.  Au 
niveau  de  l’acoustique,  il  s’incurve  dans  un  plan  frontal  et  se  perd  dans  les 
fibres  internes  du  faisceau  central  de  la  calotte.  François  Moutier. 

1359)  Mise  à  nu  de  l’Hypophyse,  par  L.  Lowe.  Neurol.  CbU.,  n*  18,  p.  812- 

843,  16  septembre  1907. 

Pour  atteindre  l’hypophyse  et  ses  tumeurs,  ainsi  que  les  néoformations  du 
chiasma  ou  des  sinus  caverneux  et  la  région  protubérantielle  antérieure,  l’auteur 
propose  la  technique  suivante  :  section  des  parties  molles  et  des  os  du  nez  en 
formant  un  double  volet,  résection  des  cornets  et  du  septum  nasal,  de  l’épine 
sphénoïdale  et  de  la  paroi  antérieure  du  sinus  sphénoïdal,  ablation  enfin  d’une 
certaine  étendue  du  toit  de  ce  sinus.  François  Moutier. 

1360)  Amygdale  pharyngée  et  Hsrpophyse,  par  Ivo  Novi.  Società  Medico- 

chinmjica  di  Bologna,  15  février  1908. 

D’après  l’auteur  il  y  aurait  une  relation  circulatoire  entre  les  végétations  adé¬ 
noïdes  et  l’hypophyse. 

L’ablation  des  végétations  adénoïdes  mettrait  un  terme  à  des  phénomènes 
d’intoxication  d’origine  hypophysaire  ou  à  des  congestions  thyroïdiennes  (avec 
phénomènes  basedowiens)  de  même  origine.  F.  Deleni. 

1361)  Tuberculose  des  Parathyroïdes,  par  H.  E.  Eggers.  Transactions  of  tite 

Chicago  Pathological  Society,  vol.  Vil,  n"  3,  p.  102,  décembre  1907. 

Etude  histologique  d’une  parathyroïde  prélevée  à  l’autopsie  d’un  sujet  mort 
de  tuberculose  pulmonaire  ;  les  préparations  montrèrent  des  tubercules  caracté¬ 
ristiques  ;  c’est  le  5*  cas  de  tuberculose  parathyroïdienne  ;  les  4  premiers 
avaient  été  observés  dans  des  conditions  identiques  ;  dans  ce  dernier  cas  comme 
dans  celui  de  Carnot  et  Delun,  le  seul  où  la  chose  ait  été  mentionnée,  la  thy¬ 
roïde  était  saine,  comme  si  cette  dernière  glande  était  particulièrement  résis¬ 
tante  à  l’infection  tuberculeuse.  Thoma. 

1362)  Contribution  à  l’anatomie  des  Glandes  Parathyroïdes  au  point 
de  vue  chirurgical,  par  Nate  Ginsburg.  University  of  Penna  Medical  Bulle¬ 
tin,  vol.  XX,  n"  11,  p.  256,  janvier  1908. 

L’auteur  montre  l’importance  de  la  thyroïdienne  inférieure  dans  l’irrigation 
d’une  ou  même  des  deux  parathyroïdes.  Le  chirurgien  doit  s’efforcer  de  ménager 
cette  artère.  Thoma. 

1363)  Tumeur  mixte  Thyroïdienne  chez  le  Chien,  par  Petit  (d’Alfort). 

Soc.  anatomique  de  Paris,  novembre  1907,  Bull.,  p.  704. 

Tumeur  mixte  formée  à  la  fois  de  cartilage,  d’os  et  d’épithéliome. 

Fkindel. 
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1364)  Topographe  cérébral,  appareil  de  projection  des  parties  du 
Cerveau  sur  la  surface  du  Crâne,  par  G.  Rossolimo  (de  Moscou).  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n>  6,  p.  431-436,  novembre-décembre  1907. 
On  sait  que  Zernoff  et  Altoukoff  ont  construit  des  cartes  mappemondes  avec 
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méridiens  en  parallèles  sur  lesquelles  sont  dessinées  avec  toute  la  précision 
désirable  les  scissures  du  cerveau  schématique-. 

Le  perfectionnement  apporté  par  l’auteur  a  consisté  à  reporter  ces  cartes  sur 
une  demi-sphère  d’aluminium  dont  on  peut  coiffer  le  malade.  Elle  est  percée 
d’une  quantité  de  trous  dans  lesquelles  on  peut  introduire  une  goupille  faite  de 
telle  sorte  qu’elle  s’adapte  normalement  à  la  surface  du  casque  demi-sphérique. 
L'extrémité  de  la  goupille  marque  sur  la  tête  rasée  du  malade  des  points  qu’il 
suffit  de  réunir  pour  obtenir  le  tracé  des  sillons  du  cerveau.  E.  Feindel. 

1365)  Le  double  Centre  moteur  cérébral,  par  T.  Adamkiewicz  (de  Vienne). 

Neurol.  Cbtt.,  n“  15,  p,  690-700,  1"  août  1907. 

Les  recherches  de  Fritsch  et  Hitzig  (1870)  sur  l’excitabilité  électrique  du  cortex 
cérébral  ont  révélé  des  faits  exacts,  mais  les  conclusions  tirées  par  ces  auteurs 
sont  absolument  erronées.  En  effet,  de  ce  que  l’excitation  du  pallium  hémisphérique 
détermine  en  des  régions  données  des  contractions  musculaires,  il  ne  s’ensuit 
nullement  que  ces  régions  soient  des  centres  moteurs.  De  fait,  il  s’agit  là  seule¬ 
ment  de  centres psÿcftiqMcs  en  relation  avec  les  centres  moteurs  proprement  dits. 
Prenons  un  chien  ;  enlevons-lui  la  couche  superficielle  des  hémisphères  :  l’animal 
ne  remuera  plus,  sans  pourtant  qu’il  soit  paralysé.  Seulement  il  aura  cessé  de 
pouvoir  vouloir.  11  n’aura  point  perdu  ses  centres  moteurs,  mais  il  aura  perdu  sa 
volonté,  seule  capable  d’agir  sur  eux. 

En  réalité,  les  parties  antérieures  du  cerveau  sont  des  régions  psychiques  où 
s’élaborent  la  pensée  et  la  volonté.  Le  véritable  organe  moteur  est  le  cervelet. 
Le  cervelet  représente  un  clavier  dont  les  touches  sont  mues  par  la  volonté  céré¬ 
brale.  Cette  volonté  en  activité  détermine  trois  ondes  de  mouvement,  l’une  met 
en  branle  l’organe  moteur,  les  autres  assurent  la  continuité  des  mouvements  et 
luttent  contre  l’inertie  naturelle  de  la  masse  du  corps.  —  A  côté  du  cervelet, 
centre  moteur  principal,  il  existe  un  centre  moteur  accessoire  représenté  par  les 
ganglions  de  la  base,  le  noyau  caudé,  le  noyau  lenticulaire  et  le  thalamus.  L’au¬ 
teur,  chez  le  chien,  a  provoqué  des  paralysies  motrices  croisées,  par  blessure  des 
noyaux  gris  au  moyen  d’une  lancette  étroite,  déterminant  sur  le  cortex  transpercé 
une  plaie  insignifiante.  De  telles  expériences,  de  l'aveu  même  de  l’auteur,  ont 
une  valeur  seulement  relative.  François  Moutier. 

1366)  L’excitation  du  Cervelet,  par  A.  Lourié.  Neurol.  Cbtt.,  n°14,  p.  652-661, 

16  juillet  1907. 

Les  expériences  sur  le  cervelet  du  chien  n’ont  pas  conduit  à  des  résultats  très 
probants.  L’auteur  n’admet  pas  l’existence  de  centres  musculaires  nombreux  et 
distincts  ;  si  faible  que  soit  le  point  excité,  l’on  n’en  constate  pas  moins  des  mou¬ 
vements  à  peu  près  généralisés.  Il  convient  cependant  de  se  défier  de  certaines 
incurvations  de  la  colonne  vertébrale,  incurvation  dépendant  non  de  l’excitation 
du  cortex  cérébelleux,  mais  de  l’excitation  de  la  dure-mère.  Quant  à  l’action 
directe  ou  croisée  d’un  hémisphère  cérébelleux  sur  une  moitié  du  corps,  rien  de 
précis  n’a  pu  être  noté  à  ce  propos.  L’excitation  du  déclive  à  droite  a  déterminé 
le  plus  souvent,  mais  non  toujours,  une  déviation  des  yeux  vers  la  droite. 

François  Moutier. 

1367)  Sur  le  Système  proprio-ceptif,  particulièrement  au  point  de 
vue  de  l’origine  des  actes  Réflexes,  par  G.  S.  Sherrington  (de  Liver- 
pool).  Brain,  the  Hughlings  Jackson  Number,  part  CXVI,  p.  467-482,  mars  1907. 
Tout  organisme  est  séparé  de  l’ambiance  par  un  appareil  tégumentaire  qui 
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reçoit  les  impressions  du  dehors  ;  c’est  le  champ  des  impressions  externes,  le 
champ  extéro-ceptif. 

Mais  l’organisme  possède  un  autre  chanap  de  réception  qui  limite  le  milieu 
intérieur.  Cette  surface  interne,  intéro-ceptive  suhit  des  impressions  particu¬ 
lières,  limitées  à  ce  que  l’organisme  lui-méme  peut  lui  fournir,  et  par  conséquent 
les  récepteurs  profonds  de  la  sensibilité  peuvent  être  dits  proprio-cepteurs,  et 
cette  surface  sensible  profonde  est  un  champ  de  proprio-ception. 

L’auteur  montre  comment  les  récepteurs  profonds  sont  l’origine  de  réflexes 
de  second  ordre  :  en  effet,  ils  constituent  la  réaction  à  la  stimulation  de  l’orga¬ 
nisme  par  lui-même,  précisément  quand  cet  organisme  effectue  sa  réaction  pri¬ 
maire  aux  stimulations  externes. 

Quant  au  centre  sur  qui  se  réfléchissent  les  Impressions  du  système  proprio- 
ceptif,  c’est  le  cervelet,  le  grand  centre  de  la  coordination.  Thoma. 

1368)  Du  Réflexe  des  Orteils  ;  Réflexe  tendineux  des  Orteils,  par  Ros- 
SOLYMO.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Kor- 
sakoff,  liv.  IV,  p.  582-588,  1907. 

Le  réflexe  des  orteils  s’observe  seulement  dans  les  lésions  des  pyramides,  à 
l’inverse  des  autres  réflexes  pathognomoniques  (réflexe  de  Babinski,  réflexes 
patellaires  et  du  tendon  d’Achille,  exagérés  jusqu’au  clonus),  notés  souvent 
aussi  dans  les  névroses  ;  le  réflexe  des  orteils  existe  dans  beaucoup  de  cas  où  le 
réflexe  de  Babinski  est  absent  ;  son  intensité  est  très  variable  (d’un  très  léger 
degré  de  flexion  jusqu’à  un  clonus  très  accentué  des  orteils)  ;  le  réflexe  tendi¬ 
neux  des  orteils,  comme  celui  de  Babinski  est  déjà  pathognomonique  par  sa 
seule  présence,  car  il  n’existe  pas  chez  un  sujet  normal  ;  par  suite  de  la  rareté 
de  son  apparition  dans  les  cas  de  lésion  des  pyramides,  datant  de  moins  de 
trois  semaines,  le  réflexe  des  orteils  n’a  pas  la  valeur  du  réflexe  de  Babinski. 

Serge  Soukhanoff. 

1369)  Les  échanges  organiques  dans  le  Syndrome  Myotonique,  par 
Mario-Aügusto  Bioglio.  Il  Policlinico,  vol.  XIV-M,  fasc.  8,  p.  344-367,  août 
1907. 

Cette  étude  minutieuse  se  résume  en  quelques  mots  :  le  malade  présente  un 
certain  ralentissement  dans  les  combustions  organiques  et  par  contre  l’élimina¬ 
tion  des  chlorures  est  augmentée.  F.  Deleni.. 

1370)  Localisation  des  Fonctions  du  Cerveau  des  Lémuriens,  par 
F.  W.  Mott  et  W.  D.  Halliburton.  Communication  lue  le  5  décembre  1907  à 
la  Société  Royale.  Proceedings  of  the  Royal  Society,  B.  vol.  LXXX,  p.  136. 

Chez  les  Lémuriens,  les  circonvolutions  sont  seulement  indiquées;  il  n’en 
existe  pas  moins  une  zone  motrice  excitable  dont  la  destruction  provoque  des 
paralysies  transitoires  et  des  dégénérations  descendantes. 

Les  aires  motrices  sont  caractérisées  histologiquement  par  la  présence  de 
cellules  de  Betz  ;  celles-ci  sont  de  deux  types  :  cellules  grandes  et  cellules 
petites.  Les  grandes  cellules  sont  disposées  sur  Faire  corticale  des  membres  ; 
les  petites  cellules  sont  dans  cette  portion  de  l’écorce  qui  commande  aux 
muscles  de  la  mastication,  à  la  langue  et  aux  mouvements  des  yeux  et  des 
oreilles.  Thoma. 
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insMule  an  de.  lliener  Universitat  (tirage  à  part),  1907. 

vart?^  coloration  des  cylindraxes,  Sand  recommande  la  technique  sui- 

acétone*^*^**^”  pendant  48  heures,  dans  une  solution  d’acide  nifrique- 

Acide  nitrique.  10  centimètres  cuhes. 

Acétone.  ...  90  _ 

âiÎeTesr^"'  ^ 

2»  Acétone,  6  à  9  heures  (à  changer  trois  fois  :  au  bout  d’une  demi-heure, 
d  une  heure,  et  de  3  heures).  ’ 

^  (changer  la  paraffine  au  bout  de  la  première  demi- 

Couper;  passer  les  coupes  au  xvlol  et  à  l’acétone. 

Imprégnation  : 

a.  Laisser  les  coupes  24  heures  à  l’étuve  (30»  à  38»)  dans  une  solution  aqueuse 
de  nitrate  d  argent  à  10  pour  100. 

b.  Préparer  une  solution  de  nitrate  d’argent  ammoniacal  :  à  30  centimètres 
cubes  d  une  solution  de  nitrate  d’argent  à  10  pour  100,  ajouter  lentement  de 

1  ammoniaque,  en  remuant  sans  cesse  avec  un  agitateur  en  verre  ;  —  des  nuages 
bruns  se  forment  tout  d’abord;  on  continue  à  verser  de  l’ammoniaque  et  la  solu¬ 
tion  s  éclaircit  s’assurer  alors  s’il  n’j  a  pas  un  excès  d’ammoniaque;  et, 

pour  cela,  verser  goutte  à  goutte  une  solution  de  nitrate  d’argent,  jusqu’à  pro¬ 
duction  dun  léger  trouble  permanent;  l’addition  d’une  ou  deux  gouttes  d’am¬ 
moniaque  suffit  alors  à  faire  disparaître  complètement  ce  trouble.  La  solution 

ne  doit  pas,  ou  presque  pas,  sentir  l’ammoniaque  (un  excès  d’ammoniaque 
aurait  pourtant  moins  d’inconvénients  qu’un  excès  de  nitrate  d’argent). 

Les  coupes  sont  retirées  de  la  solution  aqueuse  de  nitrate  d’argent,  passées 

2  ou  3  secondes  à  l’eau  distillée,  et  portées  dans  la  solution  de  nitrate  d’argent 

ammoniacal  ;  —  48  heures  à  l’étuve.  —  Elles  prennent  une  coloration  gris 
brun.  ® 

c.  Lavage  à  1  eau  distillée  ;  puis  bain  d’or.  Ce  bain  a  la  composition  suivante  : 

Eau  distillée . . 

Solution  aqueuse  de  sulfocyanure  d’ammonium  à  2  pour  100.  17  ^ 

Solution  aqueuse  de  chlorure  d’or  à  1  pour  100 .  a  _ 


Les  coupes  sont  laissées  dans  cette  solution  pendant  5  à  10  minutes,  jusqu’à 
apparition  d’une  teinte  gris  d’acier.  —  Lavage  à  l’eau  ;  —  passage  dans  une 
soluüon  d’hyposulfite  de  soude  à  5  pour  100  (15  secondes)  ;  -  lavage  de 
5  minutes  à  l’eau  distillée  (renouvelée  au  moins  10  fois).  —  Alcool,  xvlol  mon¬ 
tage  au  baume. 

On  évitera  de  se  servir  d’instruments  en  métal. 

Les  préparations  ainsi  traitées  sont  indemnes  de  tout  précipité.  Elles  se  con¬ 
servent  indéfiniment  ;  elles  ne  sont  attaquées  que  par  l’iode  et  par  le  brome, 
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mais  elles  résistent  aux  acides  et  aux  alcalis.  La  lumière  n’a  aucune  influence. 

Les  cylindraxes  sont,  suivant  l’épaisseur  des  coupes,  gris-noir  ou  franche¬ 
ment  noirs.  La  névroglie  et  le  tissu  conjonctif  ont  une  coloration  d’un  gris  très 
pâle  et  sont  translucides  ;  quelques  faisceaux  demeurent  même  complètement 
incolores.  Les  fibres  musculaires  et  élastiques  sont  imprégnées  comme  les 
cylindraxes,  quoique  avec  moins  d’intensité.  Les  noyaux  sontlégèrement  teintés. 
Les  cellules  nerveuses  sont  grises;  leur  structure  fibrillaire  est  souvent  très 
nette,  surtout  au  niveau  de  leurs  prolongements. 

Dans  la  substance  blanche,  les  cylindraxes  tranchent  en  noir  sur  un  fond 
incolore.  Dans  la  substance  grise,  on  voit  un  enchevêtrement  de  cylindraxes  et 
de  ramifications  cylindraxiles  et  dendritiques  ;  mais  ces  deux  dernières  catégo¬ 
ries  de  fibres  (fibres  amyéliniques)  ne  sont  pas  colorées  jusqu’à  leurs  divisions 
ultimes. 

Cette  méthode,  simple  et  rigoureusement  élective,  donne  des  résultats  plus 
constants  que  les  méthodes  de  Fajeroztaju,  de  Ramon  y  Cajal  et  de  Bieschowsky . 
Son  seul  inconvénient  est  de  ne  pas  colorer  les  petites  fibres  amyéliniques  et 
les  neurofibrilles  ;  mais  l’auteur  pense  être  actuellement  sur  le  point  de  combler 
cette  lacune. 

Sand  termine  en  montrant  que,  sur  les  pièces  fixées  avec  l’acide  nitritique 
acétone,  on  peut  pratiquer  (en  modifiant  quelque  peu  les  formules  classiques) 
les  colorations  électives  de  la  névroglie,  du  tissu  conjonctif,  et  appliquer  la 
méthode  de  Nissl.  H  Grenet. 

1372)  Coloration  des  Cellules  Nerveuses  par  la  Thionine,  par  Pop- 
Avhamesco,  R.  Spitalul,  1906. 

L’auteur  propose  le  procédé  suivant  qui  fait  gagner  beaucoup  de  temps  : 

I.  Coloration  «  trois  minutes  »  dans  une  solution  de  thionine  q  :  300  —  froide. 

II.  Décoloration  avec  de  l’alcool  et  créosote  jusqu’à  ce  que  la  substance  achro¬ 
matique  devienne  parfaitement  blanche  (ce  temps  est  beaucoup  écourté)  en  exa¬ 
minant  au  microscope  la  décoloration. 

III.  Xylol,  baume  de  Canada,  Lamelle. 

Avec  ce  procédé  on  ne  risque  point  une  surcoloration  intense  comme  cela 
arrive  quelquefois  par  la  coloration  à  la  chaleur;  puis  la  décoloration  est  vite 
obtenue.  a 
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1373)  Défaut  de  Conscience  de  sa  propre  Cécité  (autoanesthésie)  dans 
les  maladies  cérébrales,  par  E.  Redlich  et  G.  Bonvicini.  Neurol.  Cbtt., 
n"  20,  p.  945-931,  16  octobre  1907. 

Ce  singulier  défaut  de  conscience  n’est  pas  absolument  rare,  mais  il  est  encore 
inconnu  de  beaucoup  de  cliniciens.  Von  Monakow  le  premier,  en  1885,  puis 
Riéger,  Von  Wolff,  Dejerine  et  Vialet  (1893),  Auton  enfin  en  ont  fait  connaître 
un  certain  nombre  de  cas.  Les  auteurs  en  rapportent  trois  nouveaux  dans  leur 
intéressante  contribution.  Il  ne  s’agit  pas,  à  proprement  parler  d’un  syndrome 
univoque,  les  lésions  causales  et  certains  détails  cliniques  pouvant  différer  d’un 
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malade  à  un  autre.  Seule,  l’autoanesthésie  à  la  cécité  donne  aux  observations 
une  commune  allure. 

Dans  un  premier  cas,  le  sujet,  âgé  de  21  ans,  présente  la  particularité  sui¬ 
vante  :  il  est  habituellement  inconscient  de  sa  cécité,  mais  il  sait  la  reconnaître 
lorsque  l’on  fixe  son  attention  sur  ce  point.  Il  s’agissait  d’un  gliome  du  corps  cal¬ 
leux  empiétant  sur  les  lobes  frontaux  ;  il  y  avait  atrophie  optique  et  stase  papil¬ 
laire.  Chose  singulière,  le  malade  déclarait  ne  souffrir  de  rien,  et  attribuait  la 
difficulté  qu’il  avait  à  se  conduire,  à  un  trouble  de  la  locomotion.  L’autoanesthé¬ 
sie  s’explique  ici  par  l’affaiblissement  mental,  par  les  troubles  de  l’attention, 
par  un  certain  degré  d’aphasie  et  d’euphorie.  —  Une  tumeur  dure-mérienne,  en- 
dothéliomateuse,  comprimait  dans  le  second  cas  la  protubérance  d’une  femme  de 
42  ans.  Comme  dans  le  fait  précédent,  il  y  avait  atrophie  optique  ;  mais  la  ma¬ 
lade  ignorait  absolument  sa  cécité,  méconnaissait  les  difBcuItés  de  la  marche, 
tenait  sa  vue  pour  distincte,  et  décrivait  maint  objet  qu’elle  était  censée  distin¬ 
guer.  Il  est  certain  que  cette  femme  avait  une  puissance  d’évocation  visuelle 
extrême,  et  que  sa  mémoire  optique,  aidée  par  les  sensations  tactiles  transraises, 
lui  permettait  de  se  représenter  son  entourage.  Comme  dans  le  cas  précédent, 
l’état  mental  particulier  créé  puis  entretenu  par  la  néoplasie  était  évidemment  de 
grosse  importance.  —  Le  3*  cas  se  rapproche  des  observations  déjà  publiées  par 
les  divers  neurologistes.  L’autoanesthésie  survint  en  effet  à  la  suite  d’une  série 
d’ictus.  Le  malade,  âgé  de  71  ans,  eut  une  première  hémiplégie  légère  à  gauche, 
puis  une  seconde,  également  transitoire,  à  droite.  L’on  constate  la  première  fois 
une  hémianopsie  gauche;  le  malade  devient  totalement  aveugle  après  la  seconde 
attaque.  Il  admet  cependant  qu’il  voit  mal,  mais  c’est  l’éclairage  qui  est  défec¬ 
tueux,  dit-il.  11  s’agit  évidemment  ici  d’une  double  hémianopsie  par  double 
lésion  des  lobes  occipitaux.  — L’autoanesthésie  à  la  cécité  ne  peut  dépendre  uni¬ 
quement  de  la  lésion  d’un  centre  visuel  ;  tout  un  état  mental  particulier  est  éga¬ 
lement  nécessaire.  François  Moutier. 

1374)  Hémichorée  croisée,  rappelant  le  type  de  la  Paralysie  de  Gü- 

bler  (Gekreuzte  Hemichorea,  an  den  Gublerschen  Lahmungstypus  erinnernd), 

par  Hermann  Schlesinger.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenh.,  32  Band,  1907. 

Voici  le  résumé  de  l’observation  :  chez  un  palefrenier  de  17  ans,  début 
brusque  par  des  momemetUs  choréiques  du  bras  gauche,  s’étendant  en  une 
semaine  à  tout  le  côté  gauche  du  corps,  y  compris  la  face.  En  même  temps, 
parésie  faciale  droite,  atteignant  surtout  le  facial  inférieur.  Au  bout  de  trois 
semaines,  paralysie  de  l’hypoglosse  du  côté  gauche.  Névrite  optique.  Faiblesse 
et  hypotonie  des  muscles  du  côté  gauche  (côté  de  l’hémichorée).  Exagération  des 
réflexes  aux  membres  inférieurs  ;  clonus  bilatéral  du  pied  ;  pas  de  signe  de 
Babinski.  Pas  de  troubles  sensitifs.  Guérison  progressive  au  bout  de  cinq 
semaines. 

De  l’ensemble  des  symptômes  et  de  l’évolution  de  la  maladie,  l’auteur  conclut 
à  une  polio-encéphalite.  Quant  à  la  localisation  des  lésions,  elle  est  plus  diffi¬ 
cile  à  préciser  :  il  faut  admettre  au  moins  l’existence  de  deux  foyers,  dont  l’un 
aurait  lésé  le  noyau  ou  les  fibres  du  facial  du  côté  droit  (parésie  faciale  homo¬ 
latérale),  tandis  que  l’autre  aurait  intéressé  la  voie  cérébelleuse  entre  son  entre¬ 
croisement  et  le  noyau  rouge  (hémichorée  croisée),  de  manière  à  toucher  en 
même  temps  la  voie  motrice  du  même  côté  (légère  parésie  du  côté  gauche  du 
corps).  H.  Grenet. 
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1373)  Sur  le  «  Phénomène  des  Interosseux  »  de  la  Main  ou  «  Phéno¬ 
mène  des  Doigts  »  dans  l’Hémiplégie  organique,  par  A.  Souques.  Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  677-678,  4  juillet  1907. 

Si  on  commande  à  un  hémiplégique  de  lever  le  bras  paralysé,  on  voit  du 
même  côté  en  même  temps  que  le  mouvement  commandé  s’exécute  les  doigts 
de  la  main  s’étendre  et  s’écarter  involontairement.  Ils  reprennent  leur  attitude  pri¬ 
mitive,  à  mesure  que  le  malade  laisse  retomber  son  bras.  Pour  que  le  phéno¬ 
mène  se  produise,  il  faut  que  la  paralysie  soit  incomplète.  Sur  27  hémiplégiques 
Souques  l’a  constaté  19  fois.  L’extension  et  récartemenf  peuvent  se  faire  sur 
tous  les  doigts  ou  être  limités  à  plusieurs  ou  à  l’un  d’entre  eux.  Il  est  excep¬ 
tionnel  ou  atténué  du  côté  opposé  à  l’hémiplégique.  Ce  phénomène  est  dû  à  la 
contraction  des  muscles  interosseux  de  la  main.  Il  est  à  rapprocher  du  «  phé¬ 
nomène  tibiale  de  Strümpel  »,  et  est  en  rapport  avec  une  perturbation  du 
faisceau  pyramidal.  P.  Sainton. 

1376)  Convulsions  Épileptiformes  et  Hémiplégie  au  cours  d’une 
Fièvre  typhoïde,  par  E.  Barié  et  C.  Lian.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hop.  de  Paris,  p.  1080-1088,  31  octobre  1907. 

Observation  d’un  malade  qui  a  présenté  en  pleine  période  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  deux  crises  d’épilepsie  jacksonienne  suivie  d’hémiplégie  gauche;  ces 
accidents  ont  été  passagers,  car  tout  phénomène  paralytique  avait  disparu  au 
bout  d’une  semaine.  Après  avoir  discuté  les  différentes  hypothèses  possibles  les 
auteurs  s’arrêtent  à  l’idée  d’une  imprégnation  toxique  des  cellules  de  l’écorce 
cérébrale  par  la  toxine  éberthienne.  Paul  Sai.nton. 

1377)  A  propos  de  la  communication  de  Barié  et  Lian  sur  un  cas 
d’Hémiplégie  daus  la  Fièvre  typhoïde,  par  Laignel-Lavastine.  Bull,  et 
Mém..  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  1217-1218,  21  novembre  1907. 

Observation  d’un  jeune  homme  qui  fut  pris  de  parésie  spasmodique  du  côté 
gauche  au  cours  d’une  fièvre  typhoïde,  et  chez  lequel  les  accidents  disparurent 
rapidement.  Paul  Sainton. 

1378)  Hémiplégie  cérébrale  spasmodique  survenue  à  l’âge  de  12  ans. 
Arrêt  de  développement  des  membres  paralysés.  Hémiataxie, 
Hémianesthésie,  par  Bouchaud  (de  Lille).  Berne  de  Médecine,  an  XXYIII,  n“l, 
p.  20-37,  10  janvier  1908. 

Il  est  absolument  rare  qu’une  hémiplégie  d’origine  cérébrale,  survenant  à 
l’âge  de  12  ans,  soit  suivie  d’un  arrêt  de  développement  des  membres  paralysés, 
et  s’accompagne  d’hémiataxie  et  d’hémianesthésie,  bien  accusées  et  durables;  à 
ces  divers  titres,  l’observation  de  Bouchaud  est  à  retenir. 

Les  symptômes  observés  chez  la  malade  au  début  de  son  affection  (ictus,  fièvre, 
convulsions),  ceux  qui  existent  actuellement  (hémiplégie  spasmodique,  hémi¬ 
ataxie,  hémianesthésie,  arrêt  de  développement  des  membres  paralysés)  démon¬ 
trent  qu’il  s’agit  d’une  hémiplégie  d’origine  cérébrale. 

Les  membres  du  côté  droit  ont  des  dimensions  de  beaucoup  inférieures  à  celles 
des  membres  du  côté  gauche;  on  le  constate  nettement  même  à  l’œil  nu.  Ils  ne 
se  sont  pas  atrophiés,  ils  n’ont  diminué  ni  de  grosseur  ni  de  longueur,  puisqu’ils 
n’ont  jamais  été  plus  grands;  ne  s’étant  pas  développés  comme  ceux  du  côté 
opposé,  ils  ont  subi  un  véritable  arrêt  de  développement. 

Cette  variété  de  troubles  trophiques  ne  se  produit  que  dans  les  paralysies  qui 
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apparaissent  dans  la  première  enfance,  et  tout  particuliérement  à  la  suite  de 
lésions  du  cerveau. 

L’hémiataxie  ne  saurait  être  attribuée  aux  troubles  de  la  sensibilité  tactile  et 
du  sens  musculaire,  à  la  perte  en  un  mot  des  apports  sensitifs  périphériques, 
car  elle  est  bien  plus  prononcée  que  ces  troubles  à  l’avant-bras,  au  bras  et  au 
membre  inférieur;  en  outre,  elle  n’augmente  pas,  les  yeux  fermés. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est,  il  semble,  normale,  même  à  l’extrémité  des 
doigts,  et  il  en  esta  peu  prés  ainsi  de  la  sensibilité  à  la  température.  Mais  il  en 
est  autrement  des  autres  modes  de  la  sensibilité;  ainsi  la  sensibilité  tactile  va 
s’affaiblissant  de  l’origine  du  membre  aux  doigts  où  elle  est  nulle;  le  sens  des 
attitudes  et  la  sensation  de  poids,  de  résistance,  sont  également  abolis  aux 
doigts.  La  perception  stéréognostique  est  très  défectueuse.  Les  erreurs  de  loca¬ 
lisations  sont  plus  prononcées  à  l’extrémité  du  membre  que  sur  le  reste  de  son 
étendue. 

La  perte  de  la  sensation  de  poids  et  de  résistance  mérite  une  mention  spé¬ 
ciale.  La  malade  ne  s’aperçoit  pas  si  on  s’oppose  au  mouvement  de  flexion  des 
doigts,  tandis  qu’elle  sent  si  on  empêche  la  flexion  du  poignet  de  se  faire.  Un 
poids  de  100  grammes  suspendu  à  ses  doigts  n’est  pas  senti,  même  quand  elle 
agite  ses  doigts  pour  le  soupeser;  mais  s’il  est  suspendu  à  la  main  et  si  elle 
imprime  des  mouvements  à  son  poignet,  elle  éprouve  une  sensation  de  poids. 

Quant  à  l’intelligence,  elle  est  en  apparence  normale,  tandis  que  dans 
l’hémiplégie  cérébrale  infantile  elle  est  en  général  peu  développée,  et  ceci  est 
une  dernière  particularité  de  l’observation.  Feindel. 

1379)  Hémiplégie  ancienne  par  Ramollissement  avec  Anesthésie  à 
maximum  périphérique  et  abolition  des  Réflexes  tendineux  du 
Membre  inférieur,  par  Laignel-Lavastine.  Soc.  anatomique  de  Paris  no¬ 
vembre  1907,  üaH.,  p.  687. 

11  s’agit  d’une  femme  de  57  ans,  devenue  hémiplégique  à  droite  et  aphasique 
à  la  suite  d’un  ictus.  Aux  membres  inférieurs  droits  les  réflexes  tendineux  sont 
abolis  et  le  réflexe  plantaire  se  fait  en  extension  ;  ce  membre  est  contracturé  en 
flexion.  Il  existe  aux  membres  du  côté  droit  une  anesthésie  d’autant  plus  mar¬ 
quée  qu’on  se  rapproche  davantage  des  extrémités. 

A  l’autopsie  :  ramollissement  sous-jacent  au  pied  delà  IIF  frontale  ;  le  micros¬ 
cope  fait  reconnaître  la  dégénérescence  des  nerfs  périphériques  à  droite,  ce  qui 
établit  la  nature  de  l’anesthésie.  Quant  à  la  contracture  en  flexion  du  membre 
inférieur  droit  avec  rétraction  tendineuse,  elle  était  l’expression  d’une  méningo- 
myélite  dorso-lombaire  et  n’avait  rien  à  voir  avec  la  sclérose  dégénérative  du 
faisceau  pyramidal.  Feindel. 

1380)  Sur  les  Mouvements  de  la  Langue  dans  l’Hémiplégie.  Un  appa¬ 
rent  paradoxe  Les  mouvements  de  la  Langue  après  la  Paralysie 
d’un  nerf  Hypoglosse,  par  Charles  E.  Beevor.  Brain,  the Hughlings  Jackson 
Number,  part  CXVl,  p.  487-494,  mars  1907. 

Dans  l’hémiplégie  la  langue,  lorsqu’elle  est  déviée,  est  tirée  du  côté  paralysé, 
du  côté  opposé  à  la  lésion  cérébrale.  D’autre  part,  la  stimulation  électrique  de 
l’écorce  cérébrale  chez  le  singe  fait  tirer  la  langue  du  côté  opposé  à  l’écorce 
excitée.  Ainsi,  la  lésion  cérébrale,  de  même  que  l’excitation  de  l’écorce  saine, 
dévie  la  langue  du  côté  opposé.  Ceci  semble  paradoxal. 

L’auteur  montre  que  ce  n’est  là  qu’une  apparence  et  que  la  déviation  de  la 
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langue  dans  l’hémiplégie  n’a  rien  de  commun  comme  mécanisme  avec  le  mou¬ 
vement  de  la  langue  déterminé  par  l’excitation  expérimentale  de  l’écorce  du 
cerveau.  Thoma. 

1381)  Les  Hémiplégies  douloureuses  et  le  Syndrome  Thalamique  de 
Dejerine  et  Roussy,  par  R.  Massalongo.  Jl  Policlinieo,  vol.  XIV-M,  fasc.  8, 
p.  333-311,  août  1907. 

Leçon  clinique  dans  laquelle  l’auteur  étudie  les  hémiplégies  douloureuses  et 
leur  rapport  avec  le  syndrome  thalamique  récemment  décrit  par  Dejerine  et 
Roussy.  F.  Deleni. 

1382)  Sur  le  phénomène  de  Babinski  dans  les  Hémiplégies,  par 

A.  Rossi.  Rivista  Neuropatologica,  vol.  11,  n»  2,  p.  33,  Turin,  1908. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  la  précocité  de  ce  signe  ;  il  l’a  observé  du  côté 
hémiplégié  quelques  heures  et  même  seulement  deux  heures  après  l’ictus. 

Chez  l’apoplectique  on  peut  constater  le  phénomène  de  Babinski  bilatéral  : 
c’est  quand  l’hémorragie  dans  un  hémisphère  a  pour  effet  la  compression  de 
l’hémisphère  opposé;  la  même  chose  peut  se  produire  dans  les  cas  de  tumeur. 

F.  Deleni. 

1383)  Ostéo-fibro-sarcome  de  la  fosse  temporale  droite  et  Épilepsie, 

par  Giuseppe  Paravicini  (de  Mombello).  Arckivio  di  Psichiatria,  Neuropathol , 
Anthrop.  cr.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVIII,  fasc.  6,  p.  719-732,  1907. 

La  croissance  de  la  tumeur  à  l’intérieur  du  crâne  avait  comprimé  et  lésé  pro¬ 
fondément  la  face  externe  du  lobe  temporal  homonyme;  à  la  surface  du  crâne 
la  tumeur  avait  atrophié  le  lobe  temporal. 

Pendant  la  vie,  pas  de  surdité  verbale,  pas  de  délire,  pas  d’agitation.  Mais 
épilepsie  à  grands  accès  classiques  et  bradyphasie.  F.  Deleni. 

1384)  Traitement  opératoire  des  Tumeurs  de  la  région  Hypophy¬ 
saire,  par  A.  T.  Eisklsberg  et  T.  v.  Frankl-Hoch-svart.  Neurol  Cbtt.,  n”  2i, 
p.  994-1001  (1  radiog.,  1  champ  visuel),  1"  novembre  1907. 

Un  garçon  de  12  ans  (en  1899)  souffre  de  maux  de  tête  et  vomit  de  temps  à 
autre.  L’état  demeure  stationnaire  :  pendant  14  mois  on  ne  note  aucun  trouble 
sphinctérien,  l’enfant  est  intelligent  et  travaille  de  façon  satisfaisante.  De  1899 
à  1901,  accroissement  rapide  de  poids.  En  1901,  diminution  de  l’acuité  visuelle 
à  gauche,  puis  à  droite;  enfin  cécité  de  l’œil  gauche.  Les  vomissements  sont 
plus  fréquents;  la  région  pariétale  gauche  est  sensible  à  la  percussion.  L’exa¬ 
men  médical  révèle  un  notable  degré  d’infantilisme,  avec  de  graves  symptômes 
oculaires,  atrophie  optique  à  gauche,  hémianopsie  temporale  à  droite.  On  dia¬ 
gnostique  une  tumeur  de  l’hypophyse.  L’opération  a  lieu  en  juin  1907.  Le  nez 
est  rabattu  à  droite  et  le  vomer  réséqué  jusqu’au  sphénoïde.  On  enlève  une 
mince  lamelle  osseuse  et  l’on  tombe  dans  une  cavité  assez  large  dans  laquelle  se 
trouvent  le  reliquat  d’une  ancienne  extravasation  sanguine  et  la  tumeur  de  l’hy¬ 
pophyse.  De  celle-ci  on  enlève  tout  ce  que  l’on  peut  réséquer  sans  danger  pour  le 
chiasma.  Tamponnement.  11  s’agissait  d’un  carcinome.  —  Le  malade  guérit 
sans  grand  incident  (un  peu  de  température  et  un  écoulement  passager  de  pus 
par  le  nez)  ;  le  champ  visuel  s’est  accru,  l’hémianopsie  temporale  est  moins 
étendue  qu’elle  ne  l’était.  L’acuité  visuelle  est  fort  augmentée. 

François  Moütier. 
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1385)  Étude  de  deux  Tumeurs  rares  du  Cerveau  :  un  Cylindrome 
multiple  de  la  base  du  cerveau  et  un  Neuro-épithéliome  du  plexus 
choroïde  du  quatrième  Ventricule  (A  study  of  two  unusual  brain 
tumors  :  etc  ),  par  Hehmon  C.  Gordinier  et  H.  W.  Carey  (de  Troy).  The  Journal 
of  nervous  and  mental  Disease,  p.  1  (4  flg  ),  janvier  1906. 

Cas  I.  Cylindrome  multiple  de  la  base  du  cerveau  atteignant  les  2%  3‘,  4” 
et  8»  nerfs  crâniens,  et  produisant  des  symptômes  ressemblant  exacte* 
ment.à  ceux  cj’une  tumeur  des  corps  quadrijumeaux.  Il  s’agit  d’un  bomme 
de  49  ans  dont  l’affection  évolua  en  huit  mois.  Les  principaux  symptômes 
étaient  une  céphalalgie  intense,  des  vertiges,  de  la  névrite  optique  double, 
qui  prouvaient  l’existence  d’une  lésion  intracrânienne,  et,  de  plus,  des 
symptômes  de  localisation,  surdité  presque  complète  précédée  par  des  halluci¬ 
nations  auditives  et  suivie  d’une  démarche  cérébelleuse,  et  une  ophtalmoplégie 
externe  et  interne  presque  complète  ;  ces  derniers  symptômes  faisaient  penser 
à  une  lésion  des  corps  quadrijumeaux  ayant  envahi  secondairement  les 
noyaux  des  3»  et  4'  nerfs  crâniens.  A  l’autopsie  on  trouva  :  une  tumeur  de 
5  centimètres  sur  chaque  bulbe  olfactif  ;  une  tumeur  de  3  sur  2  centimètres 
dans  l'espace  interpédonculaire,  englobant  des  nerfs  optiques,  le  chiasma 
et  les  3'  et  4'  nerfs  ;  quatre  petites  tumeurs  sur  la  face  interne  du  nerf  temporo- 
sphénoïdal,  deux  tumeurs  et  un  demi  centimètre  sur  la  face  antérieure  de  la 
protubérance,  une  tumeur  sur  la  base  du  lobe  droit  du  cervelet;  d’autres  tumeurs 
existaient  sur  les  nerfs  auditifs,  une  dans  le  lobe  frontal  gauche,  et  dans  les 
ventricules  latéraux.  Il  s’agit  de  tumeurs  endothéliales  du  type  cylindrome. 

Cas  II.  Neuro-épithéliome  du  plexus  choroïde  du  4'  ventricule  se  développant 
de  façon  à,produire  les  symptômes  caractéristiques  d’une  tumeur  du  lobe  mé¬ 
dian  du  cervelet.  Enfant  de  10  ans  dont  la  maladie  évolue  en  cinq  mois.  La 
tumeur  avait  3  centim.  5  d’avant  en  arrière,  et  2  centim.  73  dans  le  sens 
transversal.  L.  Ioli.emer. 

1386)  Considérations  sur  la  Maladie  de  Parkinson  et  sur  quelques 
fonctions  nerveuses  (tonus,  équilibration,  expression),  par  Caston 
M.aii,labd.  Thèse  de  Paris  (p.  153).  Jules  Roussel,  édit.,  Paris,  1907. 

Ce  travail  vise  à  distraire  définitivement  la  maladie  de  Parkinson  du  cadre 
des  névroses,  grâce  à  l’interprétation  des  faits  cliniques  par  une  théorie  qui 
parait  pour  le  moins  vraisemblable  :  la  maladie  de  Parkinson  serait  causée  par 
les  lésions  artério-scléreuses  d’un  organe  mésocéphalique  spécial  situé  dans  le 
pédoncule  cérébral  et  qui  est  probablement  le  noyau  rouge. 

Ce  qui  caractérise  la  maladie,  c’est  un  ensemble  de  symptômes  particuliers 
dus  aux  troubles  élémentaires  suivants  :  lenteur  des  mouvements,  tremble¬ 
ment  pathognomonique,  rigidité,  qui  dérivent  d’un  trouble  spécial  du  tonus 
musculaire,  le  trouble  de  l’équilibration  statique.  Tous  les  symptômes  dérivant 
de  ce  trouble  fondamental  sont  réellement  parkinsonniens;  ils  constituent  le 
syndrome  parkinsonnien  qui  peut  s’observer  en  dehors  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson,  sous  l’influence  de  diverses  lésions  destructives  ou  entravantes  du  centre 
mésocéphalique  d’équilibration  statique. 

A  côté  de  l’étude  clinique  et  physio-pathologique  des  symptômes  parkinson¬ 
niens,  Caston  Maillard  passe  en  revue  les  différents  symptômes  accessoires  qui 
peuvent  s’observer  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson  et  qui  relèvent  de  diffé¬ 
rentes  localisations  des  lésions  artério-scléreuses.  Il  consacre  un  chapitre  à 
l’étude  spéciale  de  trois  groupes  de  ces  symptômes  associés,  emportants  parleur 
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fréquence  et  par  leur  intérêt  au  point  de  vue  phjsio-pathologie  :  l’état  paréto- 
spasmodique,  les  troubles  pseudo-bulbaires,  les  troubles  psychiques. 

Une  partie  importante  de  cette  thèse  est  consacrée  à  l’étude  d’un  certain 
nombre  de  fonctions  nerveuses  et  des  liens  physiologiques  qui  unissent  entre 
eux  les  différents  groupes  de  centres  nerveux.  L’auteur  s’occupe  particulière¬ 
ment  du  tonus  musculaire  de  l’orientation  et  il  envisage  les  centres  nerveux 
mésocéphaliques  dans  leurs  rapports  avec  les  centres  corticaux  et  spinaux  et 
avec  les  organes  des  sens  périphériques  et  profonds.  E.  Fejndel. 

1387)  Le  signe  de  la  poulie  dentée  dans  la  forme  parkinsonienne  de 

J®O.^Clrampe  des  Ecrivains,  par  E.  Negro.  Rivista  di  Neuropatologia,  jmn 

On  sait  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  maladie  de  Parkinson  semble 
apparaître  après  une  «  crampe  des  écrivains  ».  Negro  démontre  que  dans  ces 
cas  il  ne  s’agit  pas  à  proprement  parler  de  la  crampe  des  écrivains,  mais  bien 
d’un  début  de  la  rigidité  parkinsonienne  par  les  muscles  de  la  main. 

Dans  ces  cas  la  contraction  des  muscles  de  la  main  et  aussi  la  contraction  du 
triceps  brachial  s’effectuent  d’une  façon  particulière,  saccadée,  comme  si  la 
poulie  humérale  portait  des  crans.  C’est  ce  phénomène  que  l’auteur  appelle  le 
phénomène  de  la  poulie  dentée.  11  ne  se  rencontre  absolument  pas  dans  la 
crampe  des  écrivains  légitime.  F,  Ueleni. 

1388)  Maladie  de  Parkinson  survenue  chez  une  Démente  Épileptique 

par  H.  Boühilhet  (de  Villejuif).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXI,  n»  2,  n  is’ 

7  janvier  1908.  ^ 

11  s’agit  d’une  femme  de  07  ans  internée  il  y  a  40  ans  pour  délire  hallucina¬ 
toire;  la  malade  présente  encore  des  hallucinations  et  quelquefois  de  l’agita¬ 
tion  ;  elle  est  surtout  très  affaiblie  intellectuellement. 

Depuis  15  ans  sont  survenues  des  crises  d’épilepsie  convulsive  ;  d’abord  assez 
rares,  elles  se  produisent  maintenant  5  ou  6  fois  par  mois. 

Enfin,  il  y  a  deux  ans  a  débuté  le  syndrome  parkinsonnien  qui  est  actuelle¬ 
ment  typique,  avec  la  rigidité  des  attitudes,  le  tremblement  et  les  troubles 
accessoires. 

L’observation  est  intéressante  par  la  succession  des  accidents  morbides  : 
délire  hallucinatoire,  épilepsie,  paralj'sie  agitante. 

Quel  que  soit  le  rapport  que  l’on  puisse  établir  entre  les  derniers  phénomènes 
apparus  et  la  maladie  antérieure,  il  était  utile  de  signaler  un  cas  où  le  syndrome 
parkinsonien  est  nettement  survenu  au  cours  d’une  démence  épileptique. 

E.  Feindel. 


CERVELET 


1389)  Notes  préliminaires  sur  l’Anatomie  Comparée  du  Cervelet,  par 
L.  Edinger  (de  Francfort).  Brain,  the  Hughlings  Jackson  Number,  part  CXVI 
p.  483-487,  mars  1907.  =  r  -  » 

L’auteur  considère  le  cervelet  dans  la  série,  et  il  montre  que  tous  les  animaux 
qui  possèdent  un  cervelet  ont  à  la  fois  une  corticalité  cérébelleuse  et  des  noyaux 
intérieurs.  Il  donne  la  détermination  des  tractus  afférents  et  des  tractus  effé- 

Thoma. 
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1390)  Lésions  de  l’Écorce  cérébrale  et  cérébelleuse  chez  des  Alcoo¬ 
liques  morts  rapidement  par  accident  ou  par  meurtre,  par  U.  Alkssi. 
Annalidi  Nevrologia,  an  XXY,  fasc.  4-5,  p.  288,  1907. 

Cette  étude  histologique  a  été  faite  sur  les  pièces  provenant  de  cinq  sujets 
morts  moins  d’une  heure  après  avoir  subi  un  accident  ou  avoir  été  blessés  dans 
une  rixe.  Ces  individus  étaient  de  grands  alcooliques,  cependant  encore  capables 
d’exercer  leur  métier. 

Les  altérations  reconnues  portaient  surtout  sur  les  grandes  cellules  pyrami¬ 
dales  de  l’écorce  cérébrale  et  sur  les  cellules  de  Purkinje  de  l’écorce  cérébelleuse, 
les  lésions  de  ces  dernières  étant  toutefois  plus  accentuées. 

Cette  constatation  de  la  prédominance  des  effets  de  l’intoxication  alcoolique 
peut,  au  niveau  des  éléments  cérébelleux,  servir  dans  une  certaine  mesure  à. 
l’interprétalion  de  l’incoordination  psycho-motrice  des  ivrognes. 

F.  De  LENI. 

1391)  L’Attitude  Cérébelleuse  et  les  Noyaux  dentelés,  par  E.  Farquhah 
Buzzard.  Brain,  the  Hughlings  Jackson  Number,  part  CXVI,  p.  508-513,  mars 
1907. 

11  s’agit  d’une  femme  âgée  chez  qui  l’on  pouvait  observer  l’attitude  cérébel¬ 
leuse  typique. 

L’examen  histologique  permit  de  constater  une  artério-sclérose  cérébrale  avec 
calcification  avancée  de  certaines  artères  ;  elle  avait  déterminé  une  dégénération 
pour  ainsi  dire  élective  des  cellules  nerveuses  des  noyaux  dentelés  du  cervelet. 

Thoma. 

1392)  Un  cas  de  Tumeur  du  Lobe  moyen  du  Cervelet.  Paralysie  céré¬ 
belleuse  avec  rigidité  (attitude  cérébelleuse)  crises  tétanoïdes,  par 

J.  Hughlings  Jackson,  Brain,  the  Hughlings  Jackson  Number,  part  C.XVI, 
p.  425-440,  mars  1907. 

Ce  mémoire  est  la  reproduction  d’un  article  paru  en  1871. 

La  relation  primitive  est  complétée  par  de  beaux  croquis  reproduisant  les 
attitudes  cérébelleuses  du  malade.  Le  texte  est  augmenté  de  remarques  et  de 
commentaires  écrits  en  1906.  ïhoma. 

1393)  Un  cas  de  Tumeur  du  lobe  moyen  du  Cervelet.  Attitude  céré¬ 
belleuse.  Pas  de  convulsions  tétaniformes.  Remarques  générales 
sur  l’attitude  cérébelleuse,  par  J.  Hughlings  Jackson.  Brain,  the  Hugh¬ 
lings  Jackson  Number,  part  CXVI,  p.  441-446,  mars  1907. 

Ce  mémoire  a  paru  en  1872  dans  le  British  Medical  Journal.  Des  croquis  mon¬ 
trent  l’attitude  et  la  rigidité  du  petit  malade.  Thoma. 

1394)  Syndrome  Cérébelleux  de  Friedreich  et  Atrophie  Optique,  par 

M.  Breton  et  E.  Painblan  (de  Lille).  Écho  Médical  du  Nord,  an  XI,  n"  47,  p.553, 
24  novembre  1907. 

Observation  d’une  jeune  fille  qui  présente  l’ensemble  des  symptômes  de  la 
maladie  de  Friedreich  en  même  temps  qu’une  atrophie  des  nerfs  optiques. 

Celle-ci,  qui  se  rencontre  exceptionnellement  dans  l’ataxie  héréditaire  est  au 
contraire  la  règle  dans  le  type  fixé  par  Marie  sous  le  nom  d’hérédo-ataxie  céré¬ 
belleuse. 

D’après  les  auteurs,  les  cas  de  transition  semblables  au  leur  sont  assez  fré- 
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quents;  ils  confirment  l’opinion  qu’il  n’existe  pas  entre  l’hérédo-ataxie  cérébel¬ 
leuse  et  l’ataxie  héréditaire  de  démarcation  bien  tranchée.  E.  Feindel. 


ORGANES  DES  SENS 


1395)  Suite  de  recherches  sur  la  Surdi-mutité,  par  Castex  (de  Paris). 

Congrès  de  la  Soc.  française  d’otol.,  de  laryng.  et  de  rhin.,  séance  du  16  mai  1907.  ' 

La  surdimutité  acquise,  sans  cause  apparente,  peut  tenir  à  une  méningite 
fruste,  telle  la  variété  ambulatoire,  qui  n’oblige  pas  le  malade  à  sjaliter. 

Benjamin  Bord. 

1396)  Anastomose  du  Récurrent  et  du  Grand  Sympathique,  par 

Bhoeckaert  (de  Gand).  Congrès  annuel  de  la  Soc.  belge  d’otol.,  de  laryng.  et  de  rhin., 

séance  du  8  juin  1907. 

Broeckaert  présente  une  pièce  anatomique  qui  montre,  d’une  façon  très  nette, 
les  anatomoses  multiples  et  importantes  qui  existent  entre  le  récurrent  et  le 
sympathique  cervical.  Il  existe  chez  l’homme  un  véritable  plexus  sympathieo- 
récurrentiel  qu’on  peut  distinguer  en  un  plexus  antérieur  ou  superficiel  et  un 
plexus  postérieur  ou  profond.  Broeckaert  attire  également  l’attention  sur  l’exis¬ 
tence  de  deux  petites  masses  ganglionnaires  que  l’on  trouve  d’une  façon  presque 
constante  au  milieu  de  ces  plexus  et  qu’il  considère  comme  des  centres  de 
relais.  Il  montre  une  branche  nerveuse  volumineuse  qui  établit  l’anastomose 
entre  le  sympathique  et  le  nerf  laryngé;  elle  émane  soit  de  l’extrémité  inférieure 
du  ganglion  cervical  moyen,  soit  de  la  portion  initiale  du  ganglion  cervical  infé¬ 
rieur.  Cette  disposition  anatomique  se  retrouve  chez  le  chien. 

Cette  pièce  démontre  clairement  l’importance  des  anastomoses  entre  le  sym¬ 
pathique  et  les  nerfs  laryngés  et  le  rôle  indéniable,  mais  encore  problématique, 
que  joue  le  grand  sympathique  dans  l’innervation  du  larynx  et  dans  la  patho¬ 
génie  des  paralysies  de  cet  organe.  Be.njamin  Bord. 

1397)  Autopsie  d’un  cas  de  Pouls  lent  permanent,  par  A.  Vigouhoux  et 
R.  Charpentier.  Soc.  anatomique  de  Paris,  octobre  1907,  Bull.,  p.  643. 

Coupes  histologiques  du  rein  et  du  cœur  d’un  alcoolique  chronique  ayant  pré¬ 
senté  du  pouls  lent  permanent.  Dans  le  bulbe  on  voit  une  hémorragie  inters¬ 
titielle  dans  le  noyau  supérieur  du  pneumogastrique  du  côte  gauche.  Le  cœur' 
offre  de  la  myocardite.  E.  Feindel. 

1398)  De  l’Hémiplégie  Palato-laryngée,  par  F.  Rose  et  F.  Lemaître. 

Annales  des  maladies  de  l’oreille,  du  larynx,  du  nez  et  du  pharynx,  p  467,  novem¬ 
bre  1907. 

L’hémiplégie  palato-laryngée,  isolée  ou  associée  à  la  paralysie  d’autres  nerfs 
crâniens  du  même  côté  est  un  des  hémisyndromes  bulbaires  les  plus  fréquents. 

L  association  de  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  de  la  paralysie  de  la  corde 
qui,  il  y  a  une  quinzaine  d’années,  semblait  encore  paradoxale  aux  auteurs, 
croyant,  sur  la  foi  de  Longet,  que  le  facial  innervait  le  vélum,  est  aujourd’hui 
un  fait  presque  classique.  Il  est  admis  d’une  façon  générale  que  le  voile  du  palais 
et  le  larynx  tirent  leur  innervation  d’un  même  amas  de  substance  grise  qui 
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s’étend  sur  toute  la  longueur  du  bulbe,  et  donne  naissance  aux  fibres  motrices 
du  pneumogastrique  et  du  spinal. 

Kose  et  Lemaître  ont  observé  5  cas  d’hémiplégie  palato-laryngée.  Le  présent 
travail  comprend  la  relation  de  ces  cas  et  une  étude  de  ce  syndrome  si  variable 
au  point  de  vue  étiologique  et  anatomique,  les  lésions  pouvant  être  d’ordre  péri¬ 
phérique,  radiculaire,  intra-bulbaire,  et  sus-nucléaire. 

Benjamin  Bord. 

1399)  Paralysie  du  Pneumogastrique  (paralysie  des  muscles  laryn¬ 
gés),  dans  la  Ssrringobulbie,  par  N.  S.  Iwanow  (de  Moscou).  Neurol.  Cbtt., 
n»  23’,  p.  H15-iH7,  i"  décembre  1907. 

L’auteur  montre  3  syringomyéliques  présentant,  le  premier  des  troubles  de  la 
sensibilité,  de  l’atrophie  musculaire,  de  la  scoliose,  et  des  lésions  du  territoire 
des  V,  Vil,  IX,  et  X'  paires  crâniennes;  —  le  second,  de  l’atrophie  scapulohumé- 
rale,  avec  atteinte  concomitante  des  X,  XI  et  XII'  paires;  —  le  troisième,  des 
lésions  cervico-dorsales  étendues  avec  participation  des  V,  VII,  IX  et  X'  paires  à 
gauche,  de  la  XB  des  deux  côtés.  Dans  tous  les  cas,  il  existe  des  paralysies 
laryngées  détaillées  dans  le  travail  original,  François  Moutier. 

1400)  La  Pupille  et  les  Réflexes  pupillaires  (description  d’un  autre 
phénomène  [réflexe]  pupillaire), par  Pop- Avramj  lo  SpUahil,  p  501-312, 
1907. 

Dans  cet  article,  l’auteur  étudie  la  pupille  et  ses  réflexes  à  l’état  normal  et 
dans  différentes  maladies  det  yeux,  nerveuses,  mentales,  internes,  montrant  la 
grande  importance  de  l’étude  de  la  pupille  et  de  ses  réflexes.  11  décrit  un  nou¬ 
veau  réflexe  pupillaire  qui  se  produit  constamment  dans  les  circonstances  sui¬ 
vantes  :  en  provoquant  le  mouvement  d’élévation  ou  de  descente  des  yeux  l’on 
constate  que  les  pupilles  se  dilatent  progressivement  et  à  la  limite  de  ces  mou¬ 
vements  les  pupilles  sont  dilatées  au  maximum.  A. 

1401)  Sur  la  Rigidité  Réflexe  congénitale  de  la  Pupille,  par  G.  Negro 

(de  Turin).  Rivista  Neuropatologica,  vol.  II,  n°  1,  p.  1,  janvier  1908. 
L’auteur  donne  l’observation  d’un  syndrome  très  analogue  à  ce  qu’on  voit 
dans  le  tabes  et  qui  pourtant  n’a  rien  à  voir  avec  cette  dernière  affection. 

Il  s’agit  d’un  étudiant  de  23  ans  qui  n’a  aucune  hérédité  qui  n’a  souffert  lui- 
même  d’aucune  maladie  importante;  il  est  affecté  depuis  sa  naissance  d’une 
paralysie  unilatérale  de  plusieurs  muscles  intrinsèques  de  l’œil  gauche,  de  rigi¬ 
dité  réflexe  des  deux  pupilles;  de  plus  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  font 
défaut. 

Il  convient  d’ajouter  qu’il  n’existe  pas  le  moindre  symptôme  subjectif  ni 
objectif  dans  la  sphère  de  la  sensibilité,  qu’il  n’y  a  aucune  modification  de  la 
réflectivité  vésicale  et  qu’il  n’y  a  pas  trace  d’incoordination  des  mouvements 
volontaires.  F-  Dbi-bni. 


MOELLE 

1402)  Hémorragie  médullaire  d’origine  traumatique  dans  un  cas  de 
Tabes incipiens,  par  Giovanni  Saiz  (de  ’l’rieste).  Neurol.  Cbtt.,  n»  23,  p.  1110- 
1113,  1"  décembre  1907. 

11  s’agit  d’un  maçon  de  40  ans,  grand  alcoolique,  tombé  d’un  2'  étage.  Le 
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blessé  demeura  uue  demi-heure  sans  connaissance  ;  il  s’était  fait  une  fracture 
du  péroné  gauche  et  une  contusion  de  l’oreille  gauche.  Sitôt  qu’il  eut  repris  ses 
sens,  il  constate  une  paralysie  totale  du  bras  gauche,  et  l’impossibilité  où  il  se 
trouvait  d’ouvrir  la  bouche  plus  de  quelques  millimètres.  La  paralysie  de  bras 
ne  rétrocéda  que  très  lentement,  et,  au  bout  d’un  mois,  seul  l’avant-bras  avait  à 
peu  près  retrouvé  la  liberté  de  ses  mouvements.  Il  n’y  eut  jamais  de  paresthésie 
ou  de  douleurs,  au  début  du  moins.  Un  mois  en  effet  après  le  traumatisme,  sur¬ 
vinrent  des  élancements  et  des  picotements  dans  les  doigts,  à  gauche.  L’état  du 
malade  était  alors  le  suivant  :  pupilles  inégales,  la  mâchoire  inférieure  est  net¬ 
tement  déviée  à  gauche,  Argyll  à  droite,  la  pupille  gauche  réagit  encore  un  peu 
à  la  lumière;  parésie,  atrophie,  et  secousses  fibrillaires  dans  les  muscles  bra¬ 
chiaux  et  scapulaires  gauches,  réaction  de  dégénérescence  au  niveau  de  deltoïde, 
du  biceps  et  du  brachial  antérieur.  Réflexes  tricipital  absent  à  gauche,  scapu¬ 
laire  de  Bechterew  absent  des  2  côtés.  La  paralysie  est  flasque.  Clonus  de  la 
main  à  gauche.  Thermoanalgésie  du  territoire  radial;  glossy-skin  du  dos  des 
doigts.  —  Au  niveau  des  membres  inférieurs,  un  peu  d’hypotonie.  Les  réflexes 
patellaires  sont  faibles  à  droite,  abolis  à  gauche.  L’achilléen  manque  des  deux 
côtés;  le  plantaire  est  en  flexion  à  l’un  et  à  l’autre  pied.  Ni  ataxie,  ni  Romberg. 
Réflexes  abdominaux  vifs.  Artériosclérose  très  avancée.  —  11  ne  peut  s’agir 
d’une  lésion  du  plexus  brachial,  puisque  le  rhomboïde,  le  dentelé  et  le  trapèze 
sont  pris,  et  qu’il  n’est  survenu  ni  paresthésie,  ni  douleur.  L’absence  de  pares¬ 
thésies,  de  douleurs,  de  contractures,  de  spasmes,  permet  également  d’écarter 
une  lésion  radiculaire.  L’auteur  admet  donc  une  lésion  hémorragique  au  niveau 
des  5”  et  6'  paires  cervicales,  et  peut-être  aussi  de  la  7'  paire.  Quant  à  l’exis¬ 
tence  du  tabes,  les  troubles  oculaires,  l’altération  des  réflexes  tendineux  la 
démontrent  amplement.  Fbançois  Moutieh. 

1403)  A  propos  du  Prurit  Tabétique,  par  Henbi  Lamy.  Bull,  et  Mém.  de  la 

Soc.  méd.  des  Hop  de  Paris,  p.  1015,  24  octobre  1907. 

L’auteur  signale  qu’il  a  observé  une  femme  tabétique  ayant  des  crises  de 
prurit  alternant  avec  des  crises  gastriques  et  durant  2  à  3  jours.  Ces  crises 
cédaient  moins  complètement  à  la  morphine  que  les  crises  gastriques.  L’auteur 
dut  avoir  recours,  dans  l’une  d’elles,  à  la  ponction  lombaire  suivie  d’une  injec¬ 
tion  arachnoïdienne  de  stovaïne  qui  amena  un  soulagement.  Le  prurit  occupait 
surtout  la  région  dorsolombaire,  irradiant  un  peu  dans  les  membres  inférieurs. 
11  s’agit  d’un  prurit  localisé  et  paroxystique.  Paül  Sainton. 

1404)  Le  Prurit  Tabétique,  par  G.  Milian.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 

Hop.  de  Paris,  p.  991-1000,  17  octobre  1907. 

Le'  prurit  tabétique  semble  avoir  passé  inaperçu  aux  yeux  de  la  plupart  des 
auteurs,  sauf  Jacquet  qui  en  fait  une  courte  mention.  11  peut  y  avoir  chez  les 
tabétiques  du  prurit  avec  lichénification  ;  mais  il  peut  y  avoir  aussi  des  cas  de 
prurit  simple  dus  aux  tabes.  Dans  6  cas  Milian  a  observé  le  prurit  anal  3  fois, 
le  prunit  anal  avec  prurit  périorbitaire  et  prétemporaT  1  fois,  le  prurit  lombaire 

I  fois,  le  prurit  préstomacal  1  fois.  11  s’agit  donc  d’un  prurit  localisé  ;  il  est 
tenace  et  s’accompagne  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective.  11 
survient  par  paroxysme  et  constitue  un  symptôme  avertisseur  de  premier  ordre. 

II  doit  être  distingué  du  prurit  psychique,  du  prurit  hystérique  beaucoup  plus 
mobile,  du  prurit  neurasthénique. 
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Les  paralytiques  généraux  peuvent  aussi  se  plaindre  de  phénomènes  prurigi¬ 
neux. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  le  traitement  antisyphilitique  est  indique  ; 
pour  soulager  les  malades  il  faut  avoir  recours  aux  analgésiques  et  quelquefois 
même  à  la  ponction  lombaire.  Paul  Sainton. 

1405)  Mal  Perforant  du  Maxillaire  supérieur  et  Maux  Perforants 
plantaires  chez  un  Tabétique,  par  Danlos  et  Blanc.  Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  de  méd.  des  Hop.  de  Paris,  n»  1,  p.  11-13,  16  janvier  1908. 

Cas  classique  ressemblant  à  ceux  connus.  Après  la  chute  de  plusieurs  dents,  le 
malade  ressent  la  présence  d’une  ulcération  dans  le  sillon  gingérojugal  gauche; 
par  son  aspect  végétant  et  sa  dureté  elle  aurait  pu  en  imposer  pour  une  épithé- 
lioma,  mais  elle  est  symétrique  de.  celle  du  côté  opposé.  La  dystrophie  nerveuse 
est  bien  l’agent  essentiel  de  la  lésion  et  si  la  pyorrhée  alvéolodentaire  et  le  trau¬ 
matisme  masticatoire  y  jouent  un  certain  rôle,  celui-ci  est  très  effacé. 

Paul  Saintcn. 


1406)  L’étude  graphique  du  Clonus  du  Pied  et  sa  signification  en 
clinique  (Bas  graphische  Studium  des  Fussclonus  und  seine  Bedeutung  in  der 
Klinik),  par  Ettore  Levi.  Arbeiten  ans  den  Neurologischen  Institutean  der  Biener 
Universitdt  (tirage  à  part),  1907 

Le  clonus  vrai  se  caractérise  par  sa  régularité.  Toutes  les  oscillations  d’un 
tracé  ont  une  amplitude  égale  ;  et  le  nombre  des  oscillations  à  la  seconde, 
variant  fort  peu  d’un  sujet  à  l’autre  (4  à  7,  le  plus  souvent  6),  demeure  abso¬ 
lument  constant  chez  un  même  malade,  quel  que  soit  le  moment  où  l’examen 
«St  pratiqué-.  Le  clonus  vrai  est  spécial  aux  affections  organiques  ;  la  simulation 
en  est  impossible. 

Le  pseudo-clonus  peut  toujours  être  distingué  facilement,  par  la  méthode 
graphique,  du  clonus  vrai  :  il  est  en  effet  inégal  et  irrégulier.  Sur  un  même 
tracé,  les  oscillations  sont  d’amplitude  variable  ;  leur  rapidité  se  modifie  dans 
des  limites  assez  étendues  (5  à  9  oscillations  à  la  seconde  ;  l’auteur  n’a  jamais 
constaté  les  chiffres  de  12  et  14,  signalés  par  Claude  et  Rose).  Le  pseudo- 
clonus  est  fréquent  chez  les  névropathes  ;  il  peut  apparaître  dans  différentes 
maladies  aiguës  ou  chroniques  ;  il  est  facilement  simulé. 

L’auteur  a  constaté,  comme  l’avait  déjà  fait  Grossi,  que,  dans  le  clonus  vrai 
«t  le  pseudo-clonus,  la  fréquence  des  oscillations  est  indépendante  de  leur 
amplitude. 

Nombreuses  indications  bibliographiques.  H.  Grenet. 

1407)  Le  mécanisme  de  la  Contracture  chez  les  Spasmodiques  hémi¬ 
plégiques  ou  paraplégiques,  par  Noïga.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê¬ 
trière,  an  XXI,  n»  1,  p.  23-37,  janvier-février  1908. 

L'auteur  passe  en  revue  les  différentes  théories  qui  ont  été  proposées  pour 
rendre  compte  du  mécanisme  de  la  contracture  chez  les  spasmodiques.  Cha¬ 
cune  s’adapte  à  un  groupe  de  faits,  mais  aucune  ne  fournit  d’explication  entiè¬ 
rement  satisfaisante.  Feindel. 
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1408)  Des  formes  cliniques  de  la  Paraplégie  Spasmodique  Familiale, 
par  A.  Ckamek  Ide  Genève).  L'Encéphale,  an  III,  n"  1,  p.  28-39,  janvier  1908. 
Histoire  morbide  de  deux  familles  ;  dans  l’une  trois  personnes  étaient 
atteintes  de  paraplégie  spasmodique  familiale,  dans  l’autre  deux. 

Dans  la  première  famille  on  trouve  la  forme  pure  de  la  paraplégie  spasmo¬ 
dique  tjpique,  exagération  des  réflexes  et  de  la  contraction  idio-musculaire  ;  du 
côté  des  membres  supérieurs  on  ne  trouve  pas  de  troubles  moteurs  apparents, 
et  les  malades  exécutent  cependant  les  mouvements  les  plus  délicats  de  leurs 
mains. 

Dans  la  deuxième  famille  on  trouve  la  forme  fréquente  de  la  paraplégie  spas¬ 
modique  familiale  à  type  clinique  de  sclérose  en  plaques  (le  nystagmus  cependant 
fait  défaut);  mais  il  existe  une  légère  dissemblance  entre  les  deux  sœurs  de  cette 
famille;  chez  l’une  le  début  se  lit  par  un  état  spasmodique  simple  des  membres 
inférieurs,  atteignant  seulement  plus  tard  les  membres  supérieurs  ;  chez  l’autre 
le  début  de  la  maladie  se  fit  par  les  membres  supérieurs,  avec  apparition  pré¬ 
coce  des  phénomènes  d’incoordination;  il  existait  en  outre  de  la  dysarthrie 
marquée. 

Dans  les  cas  de  l’auteur  on  trouve  donc  plusieurs  variantes  de  la  paraplégie 
spasmodique  familiale,  depuis  la  forme  pure  ne  prenant  que  les  membres  infé¬ 
rieurs  jusqu’aux  formes  à  localisation  médullaire  plus  élevée  allant  même  jus¬ 
qu’au  bulbe  et  à  la  protubérance.  Feindel. 

1409)  Relation  entre  la  perte  de  la  Fonction  et  les  altérations  de 
Structure  dans  les  lésions  en  foyer  du  système  nerveux  central  ; 
considérations  sur  les  Dégénérations  Secondaires,  par  Gobdon 
Holmes  (de  Londres).  Brain,  the  Uughlings  Jackson  Number,  partCXVI,  p  514- 
523,  mars  1907. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  ces  cas  singuliers  où  la  dégénération  secondaire 
à  une  lésion  centrale  en  foyers  est  minime  ou  même  inexistante,  alors,  qu’il 
existe  depuis  longtemps  une  perte  profonde  de  la  fonction.  Il  cite  3  cas  de  para¬ 
plégie  par  compression  due  à  la  carie  vertébrale  dans  laquelle  la  paralysie  était 
presque  complète  longtemps  avant  la  mort;  à  l’autopsie  on  ne  put  trouver  de 
dégénération  secondaire  se  rapportant  à  un  pareil  état  morbide. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  il  est  à  croire  que  la  lésion  des  fibres  est  incom¬ 
plète  ;  celles-ci  sont  encore  vivantes,  mais  elles  ne  sont  plus  fonctionnantes. 

Thoma. 

4410)  De  la  Radiothérapie  dans  les  Paralysies  Spasmodiques  Spi¬ 
nales,  par  J.  Babinski.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  n“  8 
p.  208-213,  7  mars  1907. 

Babinski  rappelle  les  cas  qu’il  a  publiés  antérieurement  sur  l’heureux  effet 
de  la  radiothérapie  chez  un  enfant  atteint  d’accidents  pachyméningitiques  et  chez 
un  malade  atteint  de  mal  de  Pott  ;  il  cite  les  observations  antérieures  de  Ray¬ 
mond  et  de  Gramegna  qui  ont  employé  ce  procédé  avec  succès  chez  des  syrin- 
gomyéliques.  Le  nouveau  cas,  qu’il  rapporte  est  celui  d’une  femme  atteinte  de 
paralysie  avec  contracture  des  membres  inférieurs,  exagération  des  réflexes 
rotuliens,  trépidations  épileptoïdes,  épilepsie  spinale  partielle,  signe  des  orteils. 
La  ponction  lombaire  décela  une  lymphocytose  légère  ;  les  troubles  prédomi¬ 
naient  à  droite  et  il  y  avait  des  troubles  de  la  sensibilité  du  côté  gauche.  Le 
diagnostic  d’affection  organique  s’imposait;  la  paraplégie  ne  semblait  pas  pou- 


926  REVUE  NEUROLOGIQUE 

voir  être  rattachée  à  la  syphilis,  le  traitement  spécifique  était  d’ailleurs  impuis¬ 
sant.  L’hypothèse  d’une  tumeur  rachidienne  ou  d’une  plaque  de  sclérose,  ori¬ 
gine  des  accidents  était  des  plus  vraisemblables. 

L’amélioration  par  la  radiothérapie  fut  rapide  et  Babinski  n’est  pas  éloigné 
de  penser  que  les  rayons  X  eurent  une  action  curative.  Paul  Sainton. 

1411)  Sur  deux  cas  de  Paraplégie  consécutive  au  traitement  de  Tu¬ 
meurs  malignes  par  les  rayons  Roentgen,  par  Enrico  Martini.  Il 
Policlinico,  vol.  XIV-C,  fasc.  11  et  12,  p.  513-543,  novembre  et  décembre  1907. 

Il  s’agit  de  deux  cas  de  myélite  suivis  de  mort  ;  les  lésions  médullaires  étaient 
d’origine  toxique,  cette  toxicité  provenant  de  la  désagrégation  rapide  des  néo¬ 
plasies  sous  l’influence  des  rayons  X.  F.  Deleni. 

1412)  Le  Syndrome  Paraplégie  spasmodique  familiale,  par  A.  Deléarde 
et  J.  Minet.  Berne  de  Médecine,  an  XXVIII,  n”  1  et  2,  p.  1-37  et  181-207,  janvier 
et  février  1908. 

Les  auteurs  ont  réuni  sous  un  titre  purement  clinique  des  faits  un  peu  dispa¬ 
rates  dont  certains  forment  les  anneaux  d’une  chaîne  continue  reliant  la  para¬ 
plégie  spinale  pure  à  la  diplégie  cérébrale  la  plus  accentuée  ;  d’autre  part,  il 
existe  une  série  de  formes  de  transition  entre  la  paraplégie  spinale  pure,  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  la  maladie  de  Friedreieh,  l’hérédo-ataxie  céré¬ 
belleuse,  etc. 

Il  n’y  a  donc  pas  lieu  de  maintenir,  à  l’état  d’entité  morbide  distincte,  le 
groupe  que  Lorrain  avait  voulu  isoler  sous  le  nom  de  paraplégie  spasmodique 
familiale. 

Sous  le  nom  beaucoup  plus  général  de  :  «  Syndrome  paraplégie  spasmodique 
familiale,  »  il  faut  comprendre  tout  un  ensemble  de  faits,  que  divers  auteurs 
avaient  essayé  d’individualiser. 

Paraplégie  spasmodique  familiale,  sclérose  latérale  amyotrophique  familiale, 
diplégie  cérébrale  familiale,  sclérose  en  plaque  familiale  ne  sont  en  réalité 
qu’une  série  de  types,  réalisant  de  façon  variable  l’association  de  divers  symp¬ 
tômes,  au  milieu  desquels  on  retrouve  au  premier  rang  la  contracture  spasmo¬ 
dique  des  membres. 

Les  auteurs  laissent  aux  recherches  ultérieures  le  soin  de  juger  si  la  maladie 
de  Friedreieh  et  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  P.  Marie,  autres  affections  fami¬ 
liales  avec  contracture,  doivent  rester  à  l’état  d’entités  nosologiques  déterminées, 
ou  au  contraire  rentrer  dans  le  cadre  général  des  affections  spasmodiques  fami¬ 
liales  d’origine  centrale.  E.  Feindel. 

1413)  Le  syndrome  Paraplégie  Spasmodique  familiale,  par  Deléarde  et 
Jean  Minet.  Echo  Médical  du  Nord,  an  XII,  n°  13,  p.  153-160,  29  mars  1908. 

Histoire  d’une  fille  de  3  ans  et  demi  dont  quatre  frères  ou  sœurs  ont  été  comme 
elle-même  atteints  de  paraplégie  spasmodique. 

Les  auteurs  rappellent  les  travaux  antérieurs  sur  cette  affection  et  ils  en  dis- 
culent  la  valeur  nosologique.  Il  n’y  a  pas  lieu  de  maintenir,  à  l’état  d’entité 
morbide  distincte,  le  groupe  que  Lorrain  avait  voulu  isoler  sous  le  nom  de  para¬ 
plégie  familiale. 

Sous  le  nom  beaucoup  plus  général  de  :  «  syndrome  paraplégie  spasmo¬ 
dique  familiale  »,  il  faut  comprendre  tout  un  ensemble  de  faits,  en  apparence 
assez  disparates,  que  divers  auteurs  avaient  essayé  d’individualiser  :  on  observe 
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toute  les  formes  de  transition  entre  la  paraplégie  spasmodique  familiale,  la  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique  familiale,  la  diplégie  cérébrale  familiale,'  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  familiale.  Ce  ne  sont  là  qu’une  série  de  types  réalisant  de  façons 
variables  l’association  de  divers  symptômes,  au  milieu  desquels  on  retrouve  au 
premier  rang  la  contracture  spasmodique  des  membres. 

11  faut  laisser  aux  recherches  ultérieures  le  soin  de  juger  si  la  maladie  de 
Friedreich  et  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  P.  Marie,  autres  affections  fami¬ 
liales,  avec  contracture,  doivent  rester  à  l’état  d’entités  nosologiques  détermi¬ 
nées,  ou  au  contraire,  rentrer  dans  le  cadre  général  des  affections  spasmodiques 
familiales  d’origine  centrale.  Feindel. 


MÉNINGES 

1414)  Documents  anatomiques  et  cliniques  sur  la  Pathologie  des 

Méninges,  par  A.  Porot.  Revue  de  Médecine,  an  XXVIII,  n"  1,  p.  38-63,  10  jan¬ 
vier  1908. 

L’auteur  réunit  dans  ce  mémoire  un  nombre  important  de  documents  anato¬ 
miques  et  cliniques  intéressants  pour  l’étude  de  la  pathologie  méningée  chez 
l’adulte. 

Les  premières  concernent  la  tuberculose  des  méninges,  et  consistent  en  8  cas 
de  méningite  tuberculeuse  chez  l’adulte. 

Vient  ensuite  un  cas  de  méningite  aiguë,  sans  lésions  spécifiques  chez  un 
tuberculeux  albuminurique. 

L’observation  suivante  est  pour  ainsi  dire  la  contre-partie  de  celle-ci  ;  il  s’agit 
de  tubercules  de  la  pie-mère  sans  méningite  (épilepsie  jacksonienne  à  dissocia¬ 
tion  très  fine). 

L’auteur  rapporte  ensuite  l’histoire  d’une  méningite  aiguë  terminée  par  gué¬ 
rison  ;  c’était  la  deuxième  atteinte  méningée  chez  une  tuberculeuse  probable. 

La  deuxième  partie  du  travail  se  rapporte  à  des  méningites  suppurées,  des 
hémorragies  méningées,  des  pachyméningites,  et  elle  se  termine  par  un  cas  de 
méningisme  réflexe.  Feindel. 

1415)  Hydro-méningocéle  Spinale,  par  1.  Bruchi  (de  Ravenne).  Gazzetta  degli 
Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  XXVIII,  n"  144,  p,  1519,  !•'  décembre  1907. 

L’auteur  décrit  son  cas,  mentionne  les  variétés  et  les  caractères  des  hydro¬ 
méningocèles  dont  il  fait  remarquer  la  rareté.  La  cure  radicale  en  est  le  meilleur 
traitement  chirurgical.  F.  Deleni. 

1416)  Un  cas  d’Hématome  sous-dural  par  lésion  des  Vaisseaux  de  la 

Pie-mère,  par  V.  Gaüdiani  (de  Rome).  Il  Policlinico,  Sez.  prat.,  an  XV,  fasc.  4, 

p.  114,  26  Janvier  1908. 

Ce  cas  est  remarquable  par  le  long  intervalle  de  temps  qui  s’écoula  entre  le 
traumatisme  et  l’apparition  des  symptômes;  le  malade  frappé  violemment  sur 
le  crâne,  voulut  rentrer  chez  lui  à  pied  après  un  pansement  fait  à  l’hôpital  ;  et 
ce  n’est  que  3  jours  après  qu’il  y  fut  rapporté  dans  un  état  comateux. 

Lors  de  l’opération  on  constata  un  épanchement  sanguin  au-dessous  de 
la  dure-mère,  mais  ce  n’est  qu’à  l’autopsie  que  l’on  se  rendit  compte  de  son 
étendue. 
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L’auteur  essaie  d’établir  le  diagnostic  différentiel  entre  l’hématome  épidural 
et  l’hématome  sous-duremérien.  F.  Deleni. 

1417)  Note  sur  3  cas  de  Pachyméningite  Hypertrophique  Cérébrale 

ayant  évolué  insidieusement,  par  Pierre  Marie  et  François  Moutier. 

Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  770-771,  18  juillet  1907. 

L’évolution  de  la  pachjméningite  chronique  est  des  plus  silencieuses;  dans  les 
trois  cas  cités,  il  n’y  eut  ni  céphalée,  ni  délire,  ni  vertiges,  ni  vomissements. 
Dans  une  des  observations,  jusqu’à  la  lin  aucun  symptôme  nerveux  n’attira 
l’attention.  Chez  un  autre  malade  il  y  eut  une  hémiplégie  droite,  attribuable  aux 
lésions  méningées  intenses  de  la  région  rolandi  que.  Ces  trois  cas,  au  point  de  vue 
anatomopathologique,  présentaient  une  graduation  des  lésions,  depuis  la  vascu¬ 
larisation  délicate  jusqu’à  l’organisation  de  la  néoformation  et  enfin  jusqu’à 
l’apparition  de  véritables  hémorragies.  Paul  Sainton. 

1418)  Méningite  chronique  Cérébrale  et  Cérébelleuse,  par  L.  Marchand. 

Société  anatomique  de  Paris,  avril  1907,  Bull.,  p.  367. 

Les  méningites  chroniques  s’accompagnent  de  lésions  scléreuses  du  cortex 
cérébral  sous-jacent  ;  quand  elles  surviennent  chez  des  enfants,  à  une  époque 
de  la  vie  où  le  cerveau  n’a  pas  acquis  son  complet  développement,  elles  déter¬ 
minent,  en  outre  des  lésions  scléreuses  corticales,  un  arrêt  du  développement 
cérébral. 

D’après  cette  nouvelle  observation,  la  méningite  chronique,  localisée  sur  le 
cervelet  d’un  enfant,  détermine  également  un  arrêt  de  développement  de  cet 
organe.  Cette  localisation  particulière  des  lésions  méningées  est  assez  rare  ;  il 
est  encore  plus  rare  que  l’arrêt  du  développement  du  cervelet  soit  aussi  mani¬ 
feste  qu’ici  ;  cet  organe  ne  pesait  que  60  grammes. 

En  résumé,  dans  ce  cas,  une  méningite  chronique  à  évolution  insidieuse  est 
survenue  chez  le  sujet  dès  le  début  de  la  vie,  et  elle  s’est  localisée  à  la  fois  sur 
le  cerveau  et  le  cervelet.  Un  arrêt  de  développement  de  l’encéphale  s’en  est 
suivi,  arrêt  portant  surtout  sur  le  cervelet.  La  disposition  anatomique  des 
éléments  de  ce  dernier  a  subi  des  modifications  importantes  ;  les  cellules  de 
Purkinje  persistantes  sont  très  peu  nombreuses  et  quelques-unes  d’entre  elles 
sont  situées  au  milieu  de  la  couche  moléculaire  qui  est  sclérosée. 

E.  Feindel. 

1419)  Méningo-encéphalite  aiguë  Saturnine  suivie  d’ Amaurose  Hys¬ 
térique,  par  E.  Mosny  et  P.  Harvier.  La  Tribune  médicale,  48,  p.7  37, 30  no- 

•.  vembre  1907. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  le  fait  qu’une  méningo-encéphalite 
aiguë  survenue  chez  un  saturnin  qui,  jusqu’alors,  n’avait  que  rarement  présenté 
des  manifestations  d’intoxication  saturnine,  fut  suivie  de  troubles  mentaux  de 
longue  durée,  et  d’une  amaurose  de  nature  hystérique  qui  persista  pendant  plus 
d’une  année. 

Troubles  mentaux  et  amaurose  hystérique  ont  été  la  conséquence  de  la 
méningite  saturnine,  affection  trop  habituellement  méconnue. 

E.  Feindel. 

1420)  Méningite  Saturnine  aiguë,  par  E.  Mosny  et  M.  Pinard.  La  Tribune 

Médicale,  n“  13,  p.  181,  28  mars  1908. 

La  méningite  saturnine  latente  est  presque  constante  chez  les  ouvriers  expo- 
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ses  à  l’action  nocive  du  plomb,  mais  les  manifestations  méningitiques  de  forme 
aiguë  constituent  une  rareté. 

Les  auteurs  en  donnent  deux  observations;  chez  l’un  de  leurs  malades,  la 
méningite  saturnine  aiguë  est  secondaire  et  tardive;  elle  est  survenue  après  de 
longues  années  de  risques  professionnels  et  après  un  assez  long  passé  d’intoxi¬ 
cations  saturnines  cliniquement  évidentes.  Chez  l’autre  malade,  au  contraire, 
cette  méningite  est  primititive  et  précoce;  elle  est  le  premier  cri  d’alarme  de 
l’intoxication  saturnine. 

Les  auteurs  insistent  sur  les  analogies  cliniques  de  la  méningite  saturnine 
aiguë  et  de  la  méningite  tuberculeuse  qui  sont  assez  grands  pour  rendre  le  dia¬ 
gnostic  quelquefois  embarrassant.  E.  Feinoel. 

1421)  Méningo-encéphalite  aiguë  Saturnine  suivie  d’ Amaurose  Hys¬ 
térique,  par  E,  Mosny  et  P.  Hahvieh.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de 
Paris,  p.  1344-1351,  5  décembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  29  ans,  alcoolique,  peintre  en  bâtiments.  A  la  suite 
de  libations  prolongés  il  tombe  et  présente,  d’une  part,  l’aspect  clinique  d’une 
méningite  et,  d’autre  part,  tous  les  signes  classiques  de  l’intoxication  saturnine. 
11  fut  pris  en  même  temps  de  crises  épileptiques  subintrantes.  Des  ponctions 
rachidiennes  font  constater  une  polynucléose  intense  qui  disparaît  en  4  jours. 
Le  malade  est  complètement  amaurotique.  Les  phénomènes  méningés  disparu¬ 
rent,  mais  il  persista  de  l’amaurose  hystérique  pendant  plus  d’une  année.  Pour 
les  auteurs  l’origine  dé  la  méningoencéphalite  doit  être  cherchée  dans  l’intoxica¬ 
tion  saturnine.  11  faut  éliminer  l’hypothèse  d’une  lésion  syphilitique. 

Paul  Saintox. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1422)  Sur  les  Spasmes  Faciaux  d’origine  nerveuse  périphérique,  par 

Giuseppe  Roasenda.  Rivista  Neuropatologica,  'l’urin,  an  II,  n“  7-8,  p.  229,  juillet- 
août  1907. 

L’auteur  rappelle  les  observations  de  Negro,  de  Babinski,  de  Meige,  de  Lamy, 
de  André-Thomas  et  Rieder  ;  ces  travaux  ont  concouru  à  établir  la  symptoma¬ 
tologie  objective  des  spasmes  faciaux  d’origine  périphérique  et  à  en  permettre 
le  diagnostic  précis. 

Lui-même  a  observé  un  certain  nombre  d’hémispasmes  de  la  face;  chez  deux 
des  malades  ils  s’étaient  montrés  à  la  suite  de  troubles  du  côte  de  l’oreille;  chez 
quatre  autres  le  phénomène  de  Bell  existait  en  même  temps  que  le  spasme  ;  et 
chez  plusieurs  on  notait  le  phénomène  que  Negro  (excursion  verticale  de  l’œil 
plus  grande  du  côté  affecté)  a  décrit  dans  la  paralysie  faciale. 

L’ensemble  des  faits  permet  de  considérer  le  spasme  facial  périphérique 
comme  l’équivalent  de  la  paralysie  faciale  périphérique.  F.  Deleni. 

1423)  A  propos  des  Hémispasmes  de  la  Face  d’origine  nerveuse  péri¬ 
phérique,  par  G.  Negro.  Rivista  Neuropatologica,  vol.  II,  n"  2,  p.  37,  Turin, 
1908. 

Rappel  d’un  cas  de  Hoffmann  qui  date  de  1894.  La  malade  à  la  suite  d’un 
refroidissement,  présenta  simultanément  une  paralysie  faciale  a  droite  et  un 
spasme  facial  à  gauche. 
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L’étiologie  étant  la  même  pour  les  deux  manifestations,  ce  cas  est  une  dé¬ 
monstration  parfaite  de  l’équivalence  des  spasmes  faciaux  périphériques  aux 
paralysies  faciales  périphériques.  F.  Deleni. 

1424)  De  la  signification  des  Côtes  Cervicales  dans  l’étiologie  de  la 
Névralgie  et  de  la  Névrite  du  Plexus  brachial;  un  cas  d’une  Côte 
Cervicale  fausse  ;  contribution  à  l’étude  de  l’Atrophie  musculaire 
locale  d’origine  hystérique,  par  Stcherbak  et  Kaplan.  Revue  (russe)  de 
Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  10,  p.  671-688, 
1907. 

La  malade  se  plaignait  de  douleurs  et  de  paresthésies  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  droit,  de  la  faiblesse  de  ce  membre  et  de  la  faiblesse  générale.  Tout  sem¬ 
blait  indiquer  l’existence  d’une  côte  cervicale  ;  à  l’opération  on  ne  la  trouva 
pas.  Le  cas  est  intéressant  comme  un  avertissement  contre  le  diagnostic  trop 
rapide  des  côtes  eervicales.  La  malade  présentait  des  phénomènes  hystériques, 
qui  se  concentraient  dans  la  région  du  processus  névritique.  La  malade  avait  en 
outre  de  l’atrophie  locale  des  petits  muscles  de  la  main  ;  cette  atrophie  semblait 
de  nature  hystérique,  mais  était  tout  de  même  de  caractère  mixte  ;  il  s’agissait 
d’atrophie  hystéro-névritique.  Serge  Soukhanofp. 

1425)  Névrite  Cubitale  Bilatérale  associée  à  une  Névrite  du  Nerf 
Saphène  interne  droit,  survenue  au  cours  d’une  poussée  de  Rhu¬ 
matisme  Articulaire  aigu,  par  A.  Berge  et  A.  Pélissier.  Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  25  juillet  1907.  (Présentation  du  malade.) 
Observation  d’un  homme  de  54  ans,  qui  présenta  une  association  de  névrite 

cubitale  et  de  névrite  du  saphène  interne.  Il  y  avait  des  troubles  profonds  de  la 
sensibilité,  hyperesthésie  avec  diminution  de  la  sensibilité  à  la  chaleur.  Le 
malade  étant  pâtissier,  les  auteurs  discutent  l’hypothèse  d’une  névrite  par  com¬ 
pression;  ils  concluent  à  l’origine  rhumatismale,  fait  dont  ils  n'ont  pas  relevé 
d’exemple  dans  la  littérature  médicale.  Paul  Sainton. 

1426)  Les  Syndromes  Douloureux  chez  les  Diabétiques,  par  Marcel 

Labbé.  La  Tribune  Médicale,  n°  11,  p.  149-152,  14  mars  1908. 

Exemples  démontrant  que  le  diabète  est  souvent  une  affection  douloureuse, 
névralgies,  angialgies,  arthralgies  y  sont  communes. 

Quelques-uns  de  ces  syndromes  douloureux  sont  dus  à  des  associations  infec¬ 
tieuses  ou  toxiques,  comme  l’alcoolisme,  la  syphilis,  la  tuberculose,  l’uricémie, 
mais  la  plupart  relèvent  directement  ou  indirectement  de  l’hyperglycistie. 

Les  syndromes  relevant  de  l’hyperglycistie  doivent  être  traités  par  la  cure  de 
régime  :  elle  seule  est  efficace  ;  les  médicaments  ne  sont  utiles  que  comme  adju¬ 
vants.  Feindel. 

1427)  Névrite  sensitive  et  trophique  à  la  suite  d’un  Zona.  Lésions 
trophiques  des  Os  de  la  Main  à  type  de  Rhumatisme  chronique,  par 

Félix  Rose.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n“  1,  p.  64-67,  jan¬ 
vier-février  1908. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  67  ans  chez  qui  un  zona  occupant  la  bande  radicu¬ 
laire  externe  du  bras  fut  suivi  de  douleurs  violentes  de  l’épaule,  puis  de  l’avant- 
bras  droit  et  de  la  main  droite  en  même  temps  que  se  développait  un  œdème 
de  la  main  et  de  l’avant-bras  et  des  troubles  trophiques  des  os. 

L’auteur  établit  que  l’œdème  et  les  troubles  trophiques  relèvent  d’une  névrite  ; 
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il  est  intéressant  de  constater  que  l’aspect  extérieur  des  doigts  rappelle  de  très 
près  ce  qu’on  a  coutume  de  voir  au  début  de  certains  rhumatismes  chroniques. 

E.  Feindel. 

1428)  De  la  nature  du  Zona,  par  Andbé-Thomas.  La  Clinique,  an  111,  n°  19, 

p.  291,  8  mai  1908. 

L’auteur  insiste  sur  les  lésions  ganglionnaires  du  zona  et  les  met  en  rapport 
avec  la  topographie  radiculaire  de  ses  manifestations  périphériques,  éruption  et 
névralgie. 

En  ce  qui  concerne  les  lésions  médullaires,  il  serait  enclin  à  les  envisager 
comme  un  équivalent  des  lésions  cutanées  et  à  faire  jouer,  dans  la  production 
des  unes  et  des  autres,  un  rôle  important  à  une  perturbation  du  système  sym¬ 
pathique.  Feindel. 

1429)  Herpès  Zoster  de  l’Oreille  et  Paralysie  faciale  consécutive,  par 
Henry  Reymond  (de  Fribourg,  Suisse).  Gazette  médicale  de  Paris,  15  avril  1908. 
L’éruption  d’herpès,  causée  par  des  refroidissements  successifs,  porta  sur 

l’auriculo-temporal  et  sur  l’auriculaire,  branche  du  plexus  cervical  superficiel. 

La  paralysie  du  facial  est  sévère  et  elle  dure  depuis  plus  de  deux  mois  ;  il  y  a 
hyperacousie  (paralysie  du  muscle  de  l’étrier  innervé  par  le  facial)  et  parésie 
du  voile  du  palais.  Ce  dernier  fait  prouverait  que  le  voile  reçoit  des  fibres  du 
facial  par  l’entremise  du  nerf  pétreux  superficiel  quoique  que  l’on  prétende, 
actuellement,  qu’il  est  innervé  uniquement  par  le  noyau  du  vague. 

Feindel. 

4430)  Zona  de  la  Fesse  consécutif  à  la  Ponction  Lombaire,  par  Ch. 

Achard.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  1330, 5  décembre  1907. 
Achard  a  déjà  publié  des  cas  où,  à  la  suite  d’injection  de  cocaïne  ou  d’encaïne, 
il  a  observé  l’herpès  facial.  Dans  l’observation  suivante,  chez  une  malade  syphi¬ 
litique  ayant  de  la  céphalée  et  de  la  perte  des  cheveux  et  qui  fut  soumise  à  une 
ponction  lombaire,  5  jours  plus  tard  apparaissait  un  zona  fessier  avec  tuméfac¬ 
tion  ganglionnaire  dans  l’aine  correspondante.  Paul  Sainïon. 

DYSTROPHIES 

1431)  Gangrène  symétrique  des  extrémités  par  Artérite  chronique 
oblitérante,  transitoire  ou  permanente,  d’étiologie  inconnue,  par 

F.  Raymond  et  H.  Gougerot.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI, 
n°  1,  p.  56-64,  janvier-février  1908. 

Ce  cas  est  de  ceux  qui  démontrent  l’existence  de  gangrènes  symétriques  des 
extrémités  différant  du  syndrome  de  Raynaud  et  méritant  d’être  individualisées. 

Il  s’agit  d’une  gangrène  symétrique  des  extrémités  évoluant  depuis  7  ans  par 
poussées  successives  et  irrégulières.  Elle  est  caractérisée  :  1“  par  des  douleurs 
intenses  localisées  aux  doigts,  sans  irradiation,  douleurs  permanentes  et  non 
paroxystiques  ;  2»  par  des  ulcérations  non  précédées  de  syncope  ou  d’asphyxie 
locale;  3»  par  des  oblitérations  artérielles  transitoires  ou  permanentes. 

La  maladie  a  successivement  atteint  le  pied  droit,  le  pied  gauche,  la  main 
droite,  la  main  gauche.  L’apparition  et  la  disparition  des  lésions  sur  un  doigt 
ou  un  orteil  échappent  à  toute  régie  connue.  L’état  général  est  resté  excellent. 

E.  Feindel. 
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1432)  Un  cas  de  Gangrène  Symétrique  de  Raynaud,  par  Ekkert.  Mé¬ 

decin  russe,  n»  49,  p.  1702-1704,  1907. 

La  sclérose  insignifiante  des  vaisseaux  et  les  modifications  insignifiantes  du 
côté  du  cœur,  l’apparition  typique  des  accès  de  cyanose  des  extrémités,  la  gan¬ 
grène  symétrique  des  doigts  et  des  orteils,  les  paresthésies,  les  grandes  dou¬ 
leurs,  de  même  que  les  accès  trophiques  (œdème,  eczéma),  tous  ces  phénomènes 
imposent  ici  le  diagnostic  de  maladie  de  Raynaud.  La  malade  regarde,  comme 
cause  de  son  affection,  le  refroidissement  des  extrémités  ;  cette  cause,  d’après 
les  auteurs  semble  jouer  le  rôle  du  choc,  déclanchant  l’affection  ;  peut-être,  la 
profession  de  la  malade  (le  métier  de  blanchisseuse)  a-t-elle  aussi  son  influence. 
Le  rôle  de  l’abus  du  café  est  fort  discuté.  Serge  Soukhanoff. 

1433)  Une  affection  mutilante  des  Membres  Supérieurs  chez  une 
enfant,  par  Lesgüillon  (de  Chàtellerault).  Archives  médico-chirurgicales  du  Poi¬ 
tou,  p.  268,  novembre  1907. 

11  s’agit  d’une  petite  fille  de  4  ans  qui  présenta  un  syndrome  constitué  par 
une  faiblesse  générale,  des  sueurs,  de  la  diarrhée,  et  surtout  par  une  gangrène 
progressive  des  doigts  et  de  la  main.  La  fillette  succomba  après  avoir  perdu  les 
doigts  et  les  mains  alors  que  les  deux  avant-bras  commençaient  à  disparaître 
sans  qu’on  en  ait  d’ailleurs  retrouvé  aucun  débris  dans  les  pansements. 
Discussion  de  ce  cas  exceptionnel;  pas  de  diagnostic  précis. 

E.  Feindel, 

1434)  Troubles  trophiques  des  Ongles.  Asphyxie  locale,  par  Gaucher  et 
Louste.  Soc.  française  de  Dermatologie  at  de  Syphiligraphie,  5  mars  1908.  Bull., 
n”  3,  p.  109.  . 

Chute  de  certains  ongles,  amincissement  des  autres  et  ulcérations  des  doigts 
chez  un  saturnin  de  S7  ans;  perte  de  substance  des  bords  libres  des  oreilles. 

Il  y  a  des  crises  d’asphyxie  locale.  Feindel. 

1433)  Un  cas  d’ Angionévrose  ;  Acroasphyxie  chez  une  fillette  de 
14  ans,  par  Babkina.  Gazette  (russe)  médicale,  n"  9,  1908. 

Après  avoir  cité  son  observation  personnelle,  l’auteur  laisse  entendre  que 
l’acroasphyxie,  comme  toutes  les  névroses,  semble  être  le  résultat  d’une  lésion, 
encore  inconnue  de  telle  ou  telle  région  du  système  nerveux  et,  dans  le  cas  par¬ 
ticulier  des  nerfs  vaso-moteurs.  Dans  une  série  de  cas,  la  maladie  se  caracté¬ 
rise  par  la  cyanose  des  extrémités,  surtout  des  extrémités  supérieures,  par  leur 
transpiration,  par  de  la  paresthésie,  le  plus  souvent  par  une  sensation  de  froid 
et  souvent,  par  une  diminution  de  la  sensibilité  dans  les  régions  altérées  (acroas- 
phyxia  hypoesthética) .  Dans  d’autres  cas,  ces  phénomènes  morbides  sont  com¬ 
pliquées  d’hyperplasie  du  tissu  conjonctif  sous-jacent  (acroasphyxia  hypertro- 
phica)  ;  c’est  là  la  différence  essentielle  entre  ces  deux  formes  d’ acroasphyxie. 

Serge  Soukhanoff. 

1436)  Asphyxie  locale  et  troubles  trophiques  des  Extrémités,  par 

Gaucher  et  Bory.  Soc.  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  5  mars  1908,  Bull., 
n‘'3,  p.  108. 

Troubles  trophiques  symétriques  et  asphyxie  intermittente  des  quatre  extré¬ 
mités.  Discussion  entre  syringomyélie,  lèpre  ou  maladie  de  Raynaud. 

Feindel. 
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1437)  Maladie  de  Raynaud,  Sclérodermie  et  Rhumatisme  chronique, 

par  Claude,  Rose  et  Touchard.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôv  de  Paris, 

p.  277-281,  21  mars  1907. 

Présentation  d’une  malade  de  60  ans,  chez  laquelle  il  j  eut  évolution  simul¬ 
tanée  et  parallèle  de  rhumatisme  articulaire  chronique  d’une  part,  se  manifes¬ 
tant  par  des  douleurs  et  des  déformations  articulaires,  et  d’autre  part  de  scléro- 
dactylie  dont  le  début  a  été  marqué  par  une  maladie  de  Raynaud.  Il  faut 
rapprocher  ce  cas  de  ceux  de  Dercum,  dans  lesquels  il  y  avait  évolution  paral¬ 
lèle  de  la  sclérose  dermique  et  de  la  sclérose  articulaire.  Il  faut  signaler  la  dis¬ 
position  du  corps  thyroïde  chez  la  malade  ;  d’autre  part,  on  peut  se  demander 
si  l’hypofonctionnement  de  la  surrénale  ne  joue  pas  un  rôle  dans  les  phéno¬ 
mènes  vasomoteurs  et  s’il  n’y  a  pas  lieu  d’admettre  une  hypertrophie  surrénale 
compensatrice  de  l’atrophie  thyroïdienne. 

Discussion.  —  H.  Vincent  signalera  les  rapports  unissant  l’insuffisance  thyroï¬ 
dienne  et  le  rhumatisme. 

Antonin  Poncet  fait  remarquer  que  la  tuberculose  est  susceptible  de  provo¬ 
quer  le  rhumatisme  articulaire,  la  sclérodermie  et  la  maladie  de  Raynaud  ;  il 
s’agit  d’actions  dues  aux  virus  tuberculeux. 

II.  Vincent  remarque  que  la  constatation  de  tuberculose  n’est  pas  en  contra¬ 
diction  avec  la  notion  de  l’insuffisance  thyroïdienne.  D’ailleurs  la  tuberculose 
ne  paraît  pas  être  toujours  la  condition  déterminante  de  la  sclérodermie. 

Poncet  fait  remarquer  que  la  malade  a  plusieurs  antécédents  tuberculeux 
dans  son  histoire.  Paul  Sainton. 

1438)  Sclérodermie  chez  un  Enfant,  par  Znamensky.  Gazette  (russe)  médicale, 

n™  19  et  20,  1908. 

Un  cas  de  sclérodermie  chez  un  garçon  de  3  ans  1/2. 

Serge  Soukhanoff. 

1439)  Un  cas  de  Sclérose  et  d’ Atrophie  des  Tissus.  Sclérodermie  dif¬ 
fuse,  par  Janischevsky  et  Markéloff.  Journal  (russe)  de  Neuropatholooie  et  de 

Psychiatrie,  liv.  V,  p.  906-930,  1907. 

Les  auteurs  ont  constaté  chez  la  malade  des  modifications  cutanées  très  mar¬ 
quées,  envahissant  la  peau  de  latete,  de  la  face  et  des  parties  périphériques  des 
extrémités  supérieures.  Ces  modifications  se  manifestent  sur  le  cuir  chevelu  par 
un  œdème  de  consistance  dure  ;  dans  la  région  du  nez  et  des  doigts,  par 
l’épaississement  de  la  peau  et  par  l’adhérence  de  la  peau  avec  les  tissus  sous- 
jacents  et,  enfin,  dans  d’autres  régions,  par  exemple  le  front  et  les  joues,  par  un 
amincissement  très  marqué  (l’atrophie).  En  outre,  un  aspect  terne  et  graisseux 
de  la  peau,  et  une  teinte  gris  sale,  indiquent  un  processus  sclérodermique  avec 
ses  trois  stades  :  œdème,  épaississement  et  atrophie.  La  face,  caractéristique', 
ressemblant  à  un  masque,  avec  l’expression  figée  d’une  momie,  démontre  qu’il 
y  a  une  lésion,  connue  sous  le  nom  de  sclérodermie  diffuse.  Pourtant,  ici  le  pro¬ 
cessus  morbide  ne  se  contenta  pas  de  la  peau,  il  a  envahi  aussi  les  muqueuses 
de  la  face,  (modifications  scléreuses  de  la  conjonctive  des  paupières  et  des  globes 
oculaires)  et  de  la  bouche.  La  lésion  envahit  aussi  l’appareil  tendineux  de  l’ar¬ 
ticulation  des  mâchoires,  le  tissu  rhusculaire  ;  elle  se  manifeste  encore  par  un 
processus  atrophique  des  os  des  mains  ;  les  parois  des  gros  vaisseaux  sont  sclé¬ 
reux  ;  la  lésion  envahit  aussi  les  organes  internes  (emphysème  des  poumons  et 
sclérose  de  la  rate  et  du  foie).  Serge  Soukhanoff. 
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1440)  De  la  pathologie  de  la  Moelle  Épinière  dans  la  Sclérodermie, 

pars.  D.  Vladytchko.  Kieff,  44  p.  avec  flg.,  1907. 

Il  s’agit  d’une  malade,  de  21  ans,  atteinte  de  sclérodermie  ou  plutôt  de  sclé- 
rème,  puisque  le  processus  morbide  envahissait  non  seulement  la  peau,  mais, 
dans  certains  endroits,  les  muscles  (à  la  face  et  aux  deux  mains).  Ce  cas  repré¬ 
sente  une  forme  pure  de  sclérodermie  diffuse.  Les  particularités  de  ce  cas  sont 
les  suivantes  ;  la  courte  durée  de  l’affection  (seulement  10  mois),  la  forme  dif¬ 
fuse  de  l’affection  avec  lésion,  par  places,  des  muscles  et  des  ligaments,  la  ces¬ 
sation  des  règles,  depuis  le  début  de  la  maladie.  Les  modifications,  observées 
dans  la  moelle  épinière,  peuvent  être  résumées  de  la  façon  suivante  :  dans  tous 
les  groupes  de  cellules,  situation  marginale  du  noyau  avec  phénomènes,  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  de  chromatolyse  partielle,  tantôt  périnucléaire,  tan¬ 
tôt  périphérique,  plus  rarement  totale  et  présence  de  pigment  —  lipochrome  ; 
ces  phénomènes  sont  surtout  accusés  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle  et, 
de  préférence,  dans  les  cellules  de  la  corne  latérale,  de  la  hase  de  la  corne  posté¬ 
rieure  et  dans  les  cellules,  situées  auprès  du  canal  central  ;  les  cellules  avec 
phénomènes  de  chromatolyse  totale  se  rencontrent  de  plus  en  plus  souvent  à 
mesure  qu’on  approche  du  renflement  cervical,  où  elles  diminuent  beaucoup  ; 
phénomène  de  sclérose  diffuse  légère,  principalement  dans  les  cordons  latéraux 
et  postérieurs  ;  raréfaction  du  tissu  nerveux  répartie  en  placards  (Lûckenfel- 
der)  et  gonflement  d’une  grande  quantité  de  cylindraxes  dans  toute  la  péri¬ 
phérie  de  la  coupe  transversale.  Sclérose,  peu  marquée,  de  la  pie-mère  et  de  la 
dure-mère,  plus  accusée  dans  les  ganglions  intervertébraux  et  dans  les  racines 
postérieures;  épaississement  insignifiant  des  parois  des  artères  intra-médul- 
laires,  et  par  places,  des  artères  spinales  antérieures,  postérieure  et  latérale. 
Ce  cas  prouve,  d’une  manière  très  manifeste,  le  rôle  de  la  moelle  dans  l’évolu¬ 
tion  du  tableau  de  la  sclérodermie  et  place  cette  affection  au  nombre  des  ma¬ 
ladies,  causées  par  une  altération  de  la  moelle  épinière. 

Serge  Soükhanoff. 

1441)  Neurofibromatose  généralisée.  Volumineux  fibrome  du  nerf 
cubital  droit.  Extirpation.  Guérison,  par  Mariau  (de  Pèronne).  Soc.  de 
Médecine  du  Nord,  31  janvier  1908.  Écho  Médical  du  Nord,  p.  108,  1"  mars 
1908. 

Homme  de  39  ans,  d’aspect  robuste,  porteur  de  stigmates  de  dégénérescence 
(asymétrie  faciale,  voûte  palatine  ogivale),  mais  intelligent  et  actif. 

Il  présente  sur  le  corps  de  nombreux  fibromes  cutanés,  mais  nulle  part  de 
mélanodermie;  dans  l’aisselle  droite,  fibrome  de  la  grosseur  d’un  œuf  dont  le 
malade  se  fit  débarrasser  en  raison  des  douleurs  provoquées;  ce  fibrome  s’était 
développé  à  l’intérieur  du  cubital  dont  il  dissociait  les  faisceaux;  le  gros  néo¬ 
plasme  put  être  extrait  d’un  bloc  sans  dilacération  des  faisceaux  nerveux, 
ainsi  qu’un  autre  beaucoup  plus  petit  situé  près  de  lui  sur  le  trajet  du  nerf. 

Feindel. 

1442)  Deux  cas  de  Neurofibromatose  (maladie  de  Reklinghausen), 

par  Maurice  Perrin.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  .28  novembre  1907.  Revue  Médicale 
de  l’Est,  p.  115-118,  1907. 

4)  Observation  d'un  homme  de  57  ans,  ouvrier  d’usine,  sans  antécédents  ner¬ 
veux  ;  nombreuses  tumeurs  le  long  des  trajets  nerveux  du  tronc  et  des  membres, 
la  plupart  du  volume  d’un  œuf  de  pigeon  et  d’une  noix  ;  quelques  molluscums  à 
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la  région  interscapulaire,  quelques  nœvi  vasculaires  punctiformes  sur  le  tronc. 
Les  tumeurs  remarquées  il  y  a  une  trentaine  d’années  ont  augmenté  alors,  mais 
ne  progressent  plus  depuis  cette  époque  (donc  cas  de  type  classique). 

B)  Observation  d’une  femme  de  66  ans  morte  de  bronchopneumonie.  Tronc 
entièrement  couvert  de  molluscums  confluents,  les  uns  sessiles,  les  autres  pédi- 
culés,  depuis  la  dimention  d’une  tête  d’épingle  jusqu’au  volume  d’une  petite 
noix  (plus  de  300  sur  le  tronc  ;  quelques-uns  sur  les  membres,  le  cuir  chevelu 
et  la  nuque).  Un  seul  fibrome  nettement  appendu  à  un  tronc  nerveux  (intercos¬ 
tal)  faisant  saillie  dans  la  cage  thoracique.  Donc  dans  ce  cas  prédominance  très 
marquée  de  lésions  cutanées.  Analogie  avec  certaines  observations  antérieures 
dues  notamment  à  M.  G.  Etienne.  G.  E. 

1443)  Spina  Bifida,  par  M.  F.  Pobter  (de  Fort  Wayne).  Journal  of  the  Indiana 

State  Medical  Association,  Fort  Wayne,  janvier  1908. 

Description  de  différentes  variétés  de  spina  bifida  et  explication  des  troubles 
du  développement  qui  les  conditionnent.  Thoma. 

1444)  Deux  cas  de  Déformation  du  Pied  et  Ulcères  Neuroparalytiques 

par  Spina  Bifida  occulta  (Twee  gevallen  etc.),  par  K.  A.  Rombach  (Rot¬ 
terdam).  Ned.  Tydschr.  v.  Geneeslc,  t.  I,  p.  1232-1240  (10  fig  ),  1906. 

1”  Tailleur  de  27  ans.  Ce  cas  est  remarquable  parce  que  l’affection  a  com¬ 
mencé  à  9  ans  et  s’est  montrée  progressive  dès  cet  âge.  Pied  bot  équin  bilaté¬ 
ral,  atrophie  des  muscles,  anesthésie  de  la  jambe  gauche,  du  pied  droit  et  de  la 
région  ano-génitale  ;  absence  de  trois  proc.  épin.  lumb,  incontinence  partielle 
des  urines  et  des  matières;  hypertrichose  aux  jambes.  Réflexes  tendineux  dimi¬ 
nués  ;  scoliose  ;  ulcères  atones  à  la  tête  de  l’os  métatarsien  à  gauche  ;  fistule  à 
la  tubérosité  de  l’ischion  à  droite. 

Opération  :  ablation  d’une  tumeur  lipomateuse,  adhérente  à  la  dure-mère  qui 
est  allongée  en  tuyau.  Quelques  mois  après  :  amélioration  des  paralysies,  mic¬ 
tion  et  défécation  volontaires;  ulcères  quoante. 

2”  Femme  mariée  de  49  ans.  Le  pied  gauche  montre  la  déformation  bien 
connue  dans  la  maladie  de  Friedreich;  le  pied  droit,  atrophié  en  pied  de  chi¬ 
noise,  ne  porte  que  4  orteils,  puis  un  ulcère  de  5  x  3  correspond  même  au  dos 
du  pied,  et  plusieurs  autres  troubles  trophiques.  Anesthésie  partielle  des  pieds  ; 
scoliose  légère;  hypertrichose  dorsale  segmentaire  à  droite  en  queue  de  faune. 
Amputation  du  pied  droit.  St  'bcke. 

444S)  Mal  perforant  du  Pied  dans  un  cas  de  Spina  Bifida  occulta; 

Guérison  par  l’élongation  du  Sciatique,  par  Alfonso  Certoli  (de  Dise). 

La  Riforma  Medica,  an  X.XIV,  n»  8,  p.  197-201,  24  février  1908. 

Ce  cas  concerne  un  homme  de  32  ans.  Le  mal  perforant  plantaire  n’a  pas 
d’autre  étiologie  que  la  spina  bifida  occulta  lombaire  que  l’on  reconnut  par 
l’hypertrychose  de  la  région  et  une  fissure  vertébrale  appréciable  à  la  pal¬ 
pation. 

La  guérison  du  mal  perforant  par  la  méthode  de  l’élongation  est  à  noter. 

F.  Deleni. 

1446)  Trois  cas  de  Spina  Bifida,  par  Gorokhoff.  Médecin  praticien,  n”  lS-17, 
1908  (en  russe). 

L’auteur  mentionne  trois  cas  de  spina  bifida,  traités  par  l’opération. 

Serge  Soükhanoff. 
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1447)  Spina  bifida  occulta  et  Incontinence  nocturne  d’Urine  guérie 
par  l’opération,  par  H.  Toussaint.  Soe.  de  Médecine  du  département  du  Nord, 
13  décembre  1907.  Echo  Médical  du  Nord,  p.  21,  12  janvier  1908. 

Présentation  d’un  jeune  homme  auparavant  atteint  d’incontinence  nocturne 
d’urine.  L’auteur  lui  a  enlevé  un  lipo-névro-angiome  siégeant  à  la,  face  posté¬ 
rieure  du  sacrum  et  symptomatique  d’un  spina  biflda  occulta.  Cette  intervention 
faite  de  parti  pris  a  d’emblée  amené  la  guérison  alors  que  l’inürmité  avait 
résisté  au  traitement  de  Cathelin. 

Le  diagnostic  de  ce  spina  bifida  occulta  reposait  sur  les  petits  signes  suivants: 
1»)  début  de  l’incontinence  à  6  ans;  2»)  exagération  des  réflexes  plantaires  et 
achilléens;  3")  signe  de  Babinski  à  droite;  onyxis  congénital  du  gros  orteil 
gauche.  E- 
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Genèse  et  nature  de  l’Hystérie,  par  J.  W.  Couhtney  (de  Boston). 
Medical  and  Sur gical  Journal  vol.  CLVlll,  n"  11,  p.  341,  12  mars  1908. 


L’auteur  critique  les  idées  sur  l’hystérie  émises  par  quelques  auteurs. 

11  admet  que  l’étiologie  sexuelle  illustrée  par  Freud  convient  bien  à  quelques 
cas  particuliers,  mais  l’on  ne  saurait  généraliser. 

L’auteur  approuve  Babinski  de  vouloir  introduire  de  la  précision  dans  la 
définition  de  l’hystérie  ;  mais  il  n’accepte  pas  toutes  ses  idées,  en  particulier  en  ce 
qui  concerne  l’existence  d’une  anurie  hystérique  dont  il  aurait  observé  un  cas 

très  net.  .  .  , 

L’auteur  reproche  à  Janet  et  à  Sollier  de  n’être  pas  rigoureux  dans  la  démons¬ 
tration  de  leurs  hypothèses.  Quant  à  luv,  il  reconnaît  bien  qu’il  y  a  dans  l’hys¬ 
térie  un  obscurcissement  mental  spécial,  mais  il  lui  est  difficile  de  s’expliquer  à 

cet  égard.  i 

Enfin  il  termine  son  article  en  insistant  sur  le  rôle  du  traumatisme  dans  le 
développement  de  certains  cas  d’hystérie  ;  pour  lui,  le  traumatisme  peut  créer 
l’hystérie  de  toutes  pièces.  Thoma. 


1449)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hystérie  Mâle,  par  Camillo  Vitali. 
Annali  del  Manicomio  Provinciale  di  Perugia,  an  I,  fasc.  1-2,  p.  153-170,  janvier- 
juin  1907. 


Ce  qui  parait  remarquable  dans  ces  deux  observations  c’est  le  nombre  de 
caractères  féminins  présentés  par  les  malades,  d’ailleurs  abstinents  sexuels. 

F.  Deleni. 


1430)  Hystérie  chez  les  Italiens,  par  Max  Baff  (de  Worcester,  Mass.). 
The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n”  13,  p,  1037,  28  mars 
1908. 

L’auteur  signale  la  grande  fréquence  de  l’hystérie  chez  les  Italiens  immi- 

Thoma. 

grès. 

1451)  Un  cas  de  Fièvre  Hystérique,  par  Alessandro.  R.  Aecademia  Peloritana 
in  Messina,  24  avril  1908. 

Fille  de  16  ans  dont  la  température  a  parfois  dépassé  44”.  Mais  cette  fièvre 
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singulière  n’était  pas  la  même  partout  ;  on  trouvait  très  bien  43»  sous  l’ais¬ 
selle  droite  et  37°  sous  l’aisselle  gauche.  F-  Deleni. 

1452)  Un  cas  de  Pseudo-péritonite  Hystérique,  par  Luigi  Battisteli.i. 
Annali  del  Manicomio  Provinciale  di  Pervgia,  an  1,  fasc.  3-4,  p.  203-218,  juillet- 
décembre  1907. 

Observation  d’une  religieuse  qui  présenta,  sans  qu’on  ait  pu  établir  1  étiologie 
des  accidents,  un  état  péritonéal  extrêmement  grave  quoique  un  peu  incomplet. 
La  malade  guérit  subitement  après  un  songe  miraculeux  qu’elle  eut  dans  une 
heure  d’assoupissement.  F.  Deleni. 

1453)  Sur  un  cas  de  Scoliose  Hystérique,  par  Solon  Vebas  (de  Smyrne). 

Écho  Médical  du  Nord,  an  XI,  n°  47,  p.  557,  24  novembre  1907. 

Observation  de  cette  manifestation  hystérique  plutôt  rare  chez  une  jeune  fille 
de  15  ans.  La  guérison  a  été  obtenue  par  suggestion  indirecte  et  thérapeutique. 

E.  Feindel. 

1454)  Paralysie  faciale  Hystérique,  par  A.  Descos.  Soc.  des  Sciences  médicales 

de  Saint-Étienne,  18  mars  1908.  Loire  Médicale,  p.  215,  15  avril  1908. 

Femme  de  20  ans,  enceinte  de  8  mois,  atteinte  brusquement  de  paralysie 
faciale  gauche  à  la  suite  d’une  légère  contrariété. 

Au  bout  d’une  quinzaine,  la  malade  guérit  brusquement;  on  avait  ordonné 
comme  traitement  l’application  régulière  d’une  pommade  quelconque. 

E.  Feindel. 

1455)  Un  cas  de  Surdité  et  de  Mutisme  Hystériques,  par  Boldyreff. 

Moniteur  {russe)  Neurologique,  fasc.  2,  p.  188-199,  1907. 

L’auteur  décrit  le  cas  médico-légal,  d’un  jeune  soldat,  atteint  de  surdité  et 
de  mutisme  hystérique.  Serge  Soükhanoff. 

1456)  Un  cas  de  Simulation  Hystérique,  par  Borovikoff.  Société  des  méde¬ 

cins  russes  de  Riga.  Gazette  (russe)  médicale,  p.  503,  1908. 

Un  cas  de  simulation  de  vomissement  avec  des  matières  fécales  et  du  sang. 

Serge  Soükhanoff. 

1457)  Un  cas  de  Rétention  Urinaire  prolongée  d’origine  Hystérique, 

par  J.  Raimist.  Neurol.  Cbtt.,  n°  14,  p.  646-651,  16  juillet  1907. 

Un  juif  de  16  ans  éprouve  de  grandes  privations  et  de  fortes  émotions  pendant 
les  massacres  de  Kischinew  (avril  1903)  ;  il  survient  consécutivement  des  douleurs 
et  des  phénomènes  parétiques  du  côté  des  jambes.  En  1904,  rétention  d’urine  per¬ 
sistante,  nécessitant  le  cathétérisme  pendant  plusieurs  mois.  Guérison  à  la  suite 
des  séances  de  faradisation.  Ce  malade  présentait  des  troubles  oculaires  nette¬ 
ment  hystériques  (rétrécissement  concentrique  très  prononcé).  11  est  intéressant 
de  noter  la  longue  durée  de  la  rétention  urinaire  (plus  d’une  année),  la  disparition 
rapide  des  symptômes,  la  diminution  quantitative  de  l’urine  des  24  heures,  enfin 
l’absence  totale  d’infection  vésicale,  malgré  l’usage  prolongé  d’un  cathéter  sep¬ 
tique.  François  Moutier, 
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1458)  Un  cas  de  Somnambulisme  Hystérique.  Acuité  anormale  de  la 
Vision  pendant  l’état  somnambulique,  par  Jas.  W.  Russell.  British 
Medical  Journal,  n°  2463,  p.  618,  14  mars  1908. 

Pendant  ses  crises,  la  malade  faisait  du  crochet,  écrivait  sa  correspondance 
dans  une  salle  plongée  dans  l’obscurité  presque  complète. 

On  a  essayé  de  faire  reproduire  les  mêmes  travaux,  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions,  à  la  malade  éveillée;  elle  n’y  est  pas  parvenue  malgré  sa  bonne  volonté 
évidente.  Thoma. 

1459)  Un  cas  d’Astasie-abasie  émotive,  par  Dominico  de  Sandro  (de 
Naples).  La  Riforma  Medica,  an  XXIV,  n»  7,  p.  169-175, 17  février  1908. 

Paysan  de  50  ans  qui,  en  pleine  santé,  fut  frappé  de  terreur  à  l’aspect  d’une 
éruption  volcanique  et  du  courant  de  lave  qui  allait  engloutir  sa  maison  et  sa 
personne. 

11  resta  soudé  au  sol  par  la  peur  sans  pouvoir  faire  un  pas  pour  s’enfuir,  il 
fut  tiré  de  cette  position  par  un  voisin. 

Depuis  ce  jour  il  ne  peut  marcher,  il  ne  peut  se  tenir  debout,  bien  que  tous 
les  mouvements  des  membres  inférieurs  soient  normaux  lorsqu’il  est  couché. 

C’est  une  forme  d’astasie-abasie  rigide,  grave,  complète  et  persistante.  Ce 
syndrome  se  présente  chez  le  malade  absolument  isolé,  sans  aucun  autre  signe 
d’hystérie;  cependant  il  s’agit  d’une  forme  monosymptomatique  d’hystérie. 

F.  Deleni. 

1460)  Trouble  de  la  Démarche  chez  un  malade  atteint  d’Hystérie, 

par  Zaïtzeff.  Rerue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expéri¬ 
mentale,  n”  8,  p.  484-499,  1907. 

Chez  un  malade  de  19  ans,  hystérique,  trouble  de  la  démarche  en  rapport 
avec  des  phobies.  Serge  Soukhanoff. 

1461)  A  propos  d’un  cas  de  Staso-basophobie  chez  un  enfant  de 

5  ans,  par  Augusto  Acquarderni.  La  Pediatria,  n”  10,  1907. 

Ce  cas  est  intéressant  par  le  jeune  âge  du  sujet;  la  maladie  frappe,  en  effet, 
des  adultes,  et  le  plus  jeune  malade  dont  l’histoire  ait  été  publiée  (Ballet)  avait 

Chez  le  petit  malade  de  A.  Acquaderni  la  staso-basophobie  est  de  forme 
spasmodique  simple  ;  en  outre,,  elle  est  continue  en  ce  sens  qu’elle  survient 
toutes  les  fois  qu’on  essaie  de  faire  lever  le  malade  et  de  le  faire  marcher;  elle 
ne  se  reproduit  pas  par  accès.  F.  Deleni. 

1462)  Sur  l’association  de  l’Épilepsie  avec  des  états  musculaires  ne 
pouvant  guère  rentrer  que  dans  le  cadre  des  Myopathies  (On  the 

association  of  epilepsy  with  muscular  conditions  fitting  best  into  the  cadre  of 
the  myopathies),  par  Onuf  (Onufrowicz)  (de  Sonyea)  (N.-Y.).  The  Journal  ofner- 
vous  and  mental  Disease,  vol.  XXXlll,  n'  1,  p.  13-29  (6  fig.),  janvier  1906. 

Six  observations  d’épileptiques  présentant  des  atrophies  musculaires,  d’une 
part  et  d’autre  part  des  troubles  de  l’action  musculaire  sans  atrophie  nettement 
visible  :  la  distribution  de  ces  troubles  est  la  suivante  :  1»  scapulœ  alatœ,  par 
suite  de  la  faiblesse  du  trapèze  et  peut-être  aussi  de  celle  du  grand  dentelé,  du 
rhomboïde  et  de  l’élévateur  de  l’angle  de  l’omoplate  ;  2»  atrophie  des  muscles 
scapulaires,  surtout  du  sus  et  du  sous-épineux,  parfois  aussi  des  deltoïdes  et  des 
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autres  muscles  de  l’épaule  ;  3«  lordose  lombaire  dans  la  station  debout  disparais¬ 
sant  dans  la  position  assise  (due  à  la  faiblesse  des  extenseurs  de  la  cuisse; 
4“  pied  bot  valgus  ;  5"  lésion  des  muscles  de  la  face  (dans  deux  cas  seulement)  ; 
6“  modifications  de  la  réaction  électrique  consistant  le  plus  souvent  dans  un  ren¬ 
versement  de  la  formule  galvanique;  7"  tremblements  fibrillaires  dans  deux  cas. 

S  agit-il  de  myopathies  ou  d’une  forme  spinale  d’atrophie  musculaire?  Ceci 
est  difficile  à  décider,  mais  ce  sont  probablement  des  myopathies.  Les  cas  d’épi¬ 
lepsie  où  on  les  observe  peuvent-ils  être  classés  dans  l’épilepsie  idiopathique? 
Oui,  s’il  s’agit  de  myopathies.  Une  dernière  question  soulevée  par  cette  étude  est 
celle  de  savoir  si,  comme  on  a  cru  l’observer  dans  certains  cas,  cet  état  myo- 
pathique  ne  peut  pas  survenir  après  des  accès  épileptiques  violents. 

L.  Tollemer. 

1463)  Méningo-encéphalite  et  Hémorragie  Miliaire  chez  une  Epilep¬ 
tique,  par  L.  Marchand  et  H,  Nouet  (de  Blois).  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
desHôp.  de  Paris,  p.  434-440,  16  mai  1907. 

Présentation  du  cerveau  d’une  épileptique  non  aliénée  qui  à  la  suite  de  plu¬ 
sieurs  crises  comitiales,  présenta  un  état  d’agitation  et  des  troubles  moteurs  fai¬ 
sant  penser  à  un  état  méningitique.  A  l’autopsie,  on  trouva  une  méningite  sub¬ 
aiguë  surajoutée  à  une  méningite  chronique.  Les  méninges  étaient  empêtrées  par 
des  polynucléaires  et  des  lymphocytes,  et  il  y  avait  péri-vascularite  des  vaisseaux 
méningés.  Dans  le  cerveau  il  y  avait  des  hémorragies  capillaires;  pour  les 
auteurs,  les  capillaires,  distendus  mécaniquement  sans  altération  des  parois,  se 
seraient  rompus  sous  l’influence  de  la  gêne  apportée  à  la  circulation  du  sang  par 
des  lésions  thrombosiques  veineuses.  Les  lésions  méningées  sont  plus  accentuées 
dans  les  régions  où  il  y  a  des  foyers  hémorragiques. 

Discussion.  —  Dopteh  fait  remarquer  que  le  titre  d’encéphalite  aiguë  hémor¬ 
ragique  ne  s’applique  pas  très  bien  au  cas  de  Marchand  et  qu’il  n’y  a  pas  dans 
son  cas  l’envahissement  du  parenchyme  cérébral  par  les  cellules  migratrices 
qui  caractérise  ce  processus. 

Marchand  fait  remarquer  que  dans  son  cas  il  y  a  méningite  subaiguë  avec 
encéphalite  superficielle.  Les  foyers  d’hémorragie  miliaire  sont  secondaires  à 
l’inflammation  des  méninges,  des  vaisseaux  méningés  (phlébites)  et  du  cortex 
sous-jacent.  Paul  Sainton. 

1464)  Un  cas  de  Tic  multiforme  avec  Parole  automatique  et  mouve¬ 
ments  involontaires  (Case  of  multiform  tic  including  automatic  speech  and 
purposive  movements),  par  Morton  Prince  (de  Boston).  The  Journal  of  nervous 
and  mental  Disease,  vol.  XXXIII,  n'  1,  p.  29,  janvier  1906. 

Homme  de  3S  ans  dont  l’affection  dure  depuis  vingt  ans;  début  par  les  mou¬ 
vements  choréiformes  des  paupières.  Actuellement  les  paupières,  la  face,  les 
bras,  la  tête,  les  jambes  sont  le  siège  des  mouvements  à  tour  de  rôle  ou  simul¬ 
tanément.  Les  troubles  de  la  parole  commencèrent  il  y  a  cinq  ans  :  il  intercale 
un  mot  au  milieu  de  chaque  membre  de  phrase,  dit  des  grossièretés  qu’il  ne 
voudrait  pas  dire,  etc.  Dans  certains  actes  intentionnels  il  intercale  toutes  sortes 
de  mouvements  paraissant  faits  avec  intention,  mais  en  réalité  absolument  invo¬ 
lontaires  :  dans  l’acte  de  se  raser  le  rasoir  exécute  avec  rapidité  des  mouve¬ 
ments  qui  pourraient  faire  croire  qu’il  va  se  taillader  les  joues,  le  nez  etc.,  mais 
il  l’évite  toujours  avec  une  extrême  habileté.  La  cause  de  ces  tics  semble  être 
une  suggestion  due  à  la  peur  ;  s’il  craint  de  faire  quelque  chose,  de  mal  se  con- 
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duire,  de  dire  des  mots  qu’il  ne  voudrait  pas  dire  il  est  sûr  de  le  faire.  Jamais 
il  ne  dit  des  mots  involontairement  grossiers  s’il  n’y  a  personne  à  portée  de  sa 
voix  pour  entendre  ce  qu’il  dit.  L.  Tollemer. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BIBLIOGRAPHIE 

1465)  Les  Maladies  Mentales  dans  les  climats  tropicaux,  par  Juliano 

Moreira  et  Afranio  Peixoto.  Archivas  Brasüeiros  de  Psychiatria,  Neurologia  e 
Sciencias  affins,  an  II,  n"  3,  p.  222-238,  septembre  1906. 

Il  n’existe  pas  de  maladies  mentales  climatiques;  ou,  plus  exactement,  on 
n’observe  dans  les  pays  chauds  aucune  forme  qui  soit  étrangère  à  la  psychiatrie 
des  autres  climats;  dans  les  pays  chauds,  comme  dans  les  pays  froids,  ce  qui 
domine  la  clinique  c’est  l’individualité  des  réactions  de  chaque  malade. 

C’est  dans  la  mentalité  et  dans  la  culture  préalable  du  sujet  que  réside  la 
cause  des  différences.  Le  fils  de  deux  Européens,  élevés  au  milieu  de  notre 
continent  parmi  des  gens  ignorants,  présentera  les  mêmes  délires  rudimen¬ 
taires  que  les  gens  de  couleur  sans  aucune  instruction. 

L’influence  des  tropiques  sur  le  système  nerveux  des  individus  originaires  des 
pays  froids  varie  beaucoup;  mais  ordinairement  elle  est  liée  à  la  manière  de 
vivre  de  chacun  et  à  l’organisation  de  son  système  nerveux. 

F.  Deleni. 

1466)  Des  Psychoses  chez  les  Militaires,  par  Aicherwald.  Moniteur  (russe) 

neurologique,  fasc.  2,  p.  175-187,  1907. 

La  fréquence  des  affections  psychiques  dans  le  milieu  militaire  s’accroît  ; 
environ  10  pour  100  des  soldats  malades  ayant  quitté  l’asile  psychiatrique  et 
revenus  à  leur  service,  ont  des  récidives.  Le  plus  souvent,  les  soldats  célibataires 
deviennent  malades  à  l’âge  de  21  ou  28  ans,  les  officiers  à  l’âge  de  25-30  ans. 
Parmi  les  officiers  malades,  50  pour  100  sont  des  paralytiques;  chez  les  soldats 
prédominent  l’épilepsie,  la  démence  précoce  et  l’hystéro-neurasthénie.  L’exa¬ 
men  des  soldats  qu’on  prend  au  service  militaire  doit  aussi  comprendre  dans 
la  mesure  du  possible  l’examen  de  leur  sphère  psychique,  et  dans  chaque  cas 
douteux  il  faudrait  les  mettre  en  surveillanee  dans  des  hôpitaux  spéciaux.  Avant 
de  soumettre  les  soldats  fautifs  à  la  pénitence,  il  faut  prendre  connaissance 
exacte  de  la  conduite  du  soldat,  avant  sa  faute,  et  faire  connaissance  avec  ses 
particularités  psychiques.  Serge  Soukhanoff. 

1467)  Reconnaissance  et  traitement  des  Maladies  Mentales  à  leur 
début,  par  ï.  C.  Mackenzie  (Aberdeen).  Scottish  Medical  and  Surgical  Journal, 
vol.  XXII,  n»  3,  p.  230-241,  mars  1908. 

Il  y  a  lieu  d’attirer  l’attention  sur  le  grand  intérêt  qu’il  y  aurait  à  savoir 
reconnaître  dès  leur  début  les  cas  de  maladie  mentale.  C’est  à  ce  moment  que 
les  psychoses  sont  plus  facilement  curables;  mais  il  faut  savoir  que  dans  le 
stade  du  début  ce  ne  sont  pas  toujours  les  symptômes  psychiques  qui  dominent 
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la  scène  et,  dans  12  observations  de  l’auteur  la  céphalée  et  surtout  l’insomnie 
étaient  les  troubles  principaux. 

Des  services  hospitaliers  spéciaux  devraient  être  réservés  à  ces  malades  à  qui 
l’on  pourrait  épargner  l’internement.  F-  Deleni. 

1468)  Essai  d’explication  de  la  nature  intime  de  la  Dégénérescence, 

par  Herman  Lündborg  (d’Upsal).  L’Encéphale,  an  111,  n”  2,  p.  109-117,  février 

1908. 

Ce  que  l’on  sait  de  la  fonction  des  glandes  à  sécrétion  interne  permet  de 
penser  que  l’anomalie  du  système  nerveux  n’est  pas  primitive  dans  les  cas  de 
dégénérescence.  L’auteur  tend  à  admettre  l’existence  d’une  ou  plusieurs  glandes 
dont  les  fonctions  auraient  pour  effet  de  régler  le  développement  de  l’activité  du 
système  nerveux.  Si  ces  glandes  sont  défectueuses  dès  la  naissance,  le  système 
nerveux  ne  prend  pas  son  plein  développement,  il  reste  anormal  et  il  réagit 
d’une  façon  qui  lui  est  particulière  ;  le  sujet  est  névro  ou  psychopathe. 


SÉMIOLOGIE 

1469)  Sur  les  nouvelles  Tendances  dans  la  Psychiatrie  clinique,  par 

Serge  Soukhanoff.  Médecin  russe,  n“  40,  p.  1377-1379,  1907. 

Dans  la  psychiatrie  clinique  contemporaine,  on  distingue  de  nouvelles  formes 
cliniques  :  la  psychose  maniaque-dépressive  et  la  démence  précoce  ;  les  «  manies  » 
.  et  les  mélancolies  »  d’avant  perdent  leur  droit  à  l’existence,  comme  entités 
morbides.  Aütoreferat. 

1470)  De  la  Ressemblance  des  Psychoses  chez  des  frères  et  sœurs, 

par  Udine.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  p.  337-342,  401-409  et  451-469,  oc¬ 
tobre,  novembre  et  décembre  1907. 

L’auteur  expose  l’histoire  de  douze  familles  ;  dans  huit  de  ces  familles  il  y 
avait  des  psychoses  analogues  ;  mais,  il  n’y  avait  pas  parfaite  ressemblance,  ni 
coïncidence  entre  tous  les  symptômes.  Dans  cinq  familles  on  a  constaté  la 
démence  précoce,  dans  deux  familles  la  psychose  maniaque-dépressive,  dans 
une  famille  des  obsessions.  Serge  Soukhanoff. 


L’auteur  a  déjà  rapporté  des  faits  dans  lesquels  une  perturbation  provoquée 
des  perceptions  habituelles  surprend  la  conscience  et  provoque  des  phénomènes 
de  dédoublement  de  la  personnalité. 

Dans  les  deux  nouvelles  observations  qu’il  apporte,  il  s’agit  de  malades  qui, 
au  cours  d’hémorragies  très  abondantes  eurent  l’impression  fugitive  d’un  dédou¬ 
blement  en  forme  d’extériorisation  de  leur  moi  ;  l’une  comme  l’autre  de  ces  per¬ 
sonnes  voyait  à  côté  d’elle  un  autre  personnage  qui  était  elle-même. 

E.  Feindel. 

4472)  Trois  cas  de  Simulation  avec  réponses  absurdes,  par  Rosenbach. 
Médecin  russe,  n™  47-18,  1908. 

L’auteur  pense  que  le  symptôme  de  Ganser  n’est  particulier  ni  à  1  hystérie,  ni 
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à  la  catatonie  ;  il  peut  avoir  une  origine  différente  et  être  observé  dans  divers 
états  psychopathiques.  Serge  Soukhanoff. 

1473)  Syndrome  de  Ganser,  par  Udine.  Assemblée  scientifique  îles  médecins  de 

l’Asile  de  Kharkow,  séance  du  5  novembre  1907. 

Cas  médico-légal,  où  il  est  question  d’un  malade  de  19  ans,  chez  qui  il  y 
avait  le  symptôme  de  Ganser  et  chez  qui  apparurent  ensuite  des  phénomènes 
catatoniques.  Serge  Soukhanoff. 

1474)  Sur  un  cas  d’ Amnésie  rétrograde,  par  Konrad  (Budapest).  Archiv  f 

Psychiatrie,  t.  XLll,  fasc.  3,  p.  949  (10  p.),  1907. 

Attaque  hystéro-épileptique  suivie  d’amnésie  rétrogade,  d’astasie-abasie  et  de 
délire  hallucinatoire.  Guérison,  sauf  pour  l’amnésie.  L’amnésie  rétrogade  porte 
sur  toute  l’existence  de  ta  malade.  De  plus  le  langage  est  très  atteint,  suivant 
un  mode  particulier  ;  les  verbes  sont  conservés,  les  substantifs  et  adjectifs  sont 
perdus,  avec  un  déflcit  plus  étendu  que  dans  l’aphasie  sensorielle.  11  est  à 
remarquer  que  dans  ses  hallucinations  auditives  la  malade  ne  comprend  pas  le 
sens  des  mots  qu’elle  entend,  pas  plus  que  ceux  qu’on  prononce  réellement 
devant  elle.  Elle  retient  d’ailleurs  bien  et  répète  ce  qu’elle  entend  soit  en  réa¬ 
lité,  soit  en  hallucination,  ce  qui  permet  la  rééducation.  Tentative  d’explication 
des  troubles  du  langage  d’après  les  théories  de  Maudsley,  Lipp  et  Wernicke. 

M.  Trénel. 


1475)  Les  troubles  de  la  Reconnaissance.  Étude  psychologique  et 
clinique  sur  la  Palignosie  et  les  formes  psychiques  congénères  (en 

roumain),  par  P.  Bernfeld.  Thèse  de  Bucarest,  1908. 

Un  intéressant  travail  d  analyse  psychopathologique  que  l’auteur  termine  par 
les  conclusions  suivantes  ; 


1“  Nous  constatons  que  la  nomenclature  actuelle  des  phénomènes  psychiques 
concernant  les  troubles  de  la  mémoire  n’est  pas  assez  précise. 

2»  Le  phénomène  de  fausse  reconnaissance  nommé  par  nous  adilomnésie  pré¬ 
sente  des  caractères  particuliers. 

3“  11  consiste  en  une  sensation  de  reconnaissance  d’un  être,  d’un  objet  ou 
d  une  situation  qui  en  réalité  apparaît  pour  la  première  fois. 

4»  La  genèse  de  ce  phénomène  est  d’ordre  affectif. 

5»  11  est  accompagné  par  des  états  spécifiques  d’inquiétude,  de  curiosité, 
d’obsession  qui  constituent  un  caractère  propre  du  phénomène. 

6»  Il  apparaît  le  plus  souvent  d’une  façon  brusque,  à  des  intervalles  irréguliers 
et  chez  des  individus  normaux  ou  à  peu  près. 

7“  Dans  la  majorité  des  cas,  ce  phénomène  ne  détermine  pas  des  troubles 
psychiques  alarmants  et  il  n’est  pas  d’un  pronostic  grave. 

8“  Il  n’existe,  ainsi  qu’on  l’a  cru,  aucune  relation  entre  l’adilomnésie  et 
le  délire  polignostique. 

9”  Ce  dernier  est  un  phénomène  psychopathologique. 

10*  II  est  dû  à  un  trouble  de  perception  et  surtout  d’aperception  et  non  pas 
de  mémoire. 

H”  Il  présente  des  formes  cliniques  variées  et  se  rencontre  dans  différentes 
psychoses. 

12“  Ces  différents  troubles  de  la  mémoire  présentent  un  intérêt  spécial  tant 
au  point  de  vue  scientifique  général  qu’à  celui  médico-légal. 

Une  riche  bibliographie  accompagne  ce  travail. 


C.  Parhon. 
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1476)  Ophtalmo-réaction  en  Psychiatrie,  par  G.  Raviabt,  Lobthiois,  Gayet 
et  Cannac  (d’Armentières).  Écho  Médical  du  Nord,  an  XI,  n»  48,  p.  565,  1"  dé¬ 
cembre  1907. 

Travail  faisant  ressortir  la  grande  fréquence  de  la  tuberculose  chez  les  alié¬ 
nés,  et  la  difficulté  de  la  reconnaître  cliniquement. 

Les  malades  qui  sont  à  l’asile  depuis  très  longtemps,  les  idiots,  les  déments 
précoces,  fournissent  le  plus  fort  contingent  de  tuberculeux. 

E.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1477)  Examen  Psychologique  expérimental  des  Paralytiques  Géné¬ 

raux,  par  Pavlovskaïa.  Saint-Pétersbourg,  54  p.,  1907. 

L’auteur  admet  que  la  perception  chez  les  paralytiques,  soumis  à  l’examen 
psychologique  expérimental,  est  très  troublée  ;  bien  des  impressions  ne  peu¬ 
vent  pas  être  saisies  par  eux,  d’autres  sont  comprises  d’une  manière  irrégulière. 
Le  nombre  des  impressions,  qui  peuvent  être  perçues  par  les  malades,  est  dimi¬ 
nué.  Par  suite  de  l’existence  de  troubles  dans  la  sphère  de  la  perception  ;  coexis¬ 
tent  des  troubles  de  la  reproduction  et  de  la  reconnaissance  ;  mais  la  conserva¬ 
tion  des  impressions,  reçues  et  adoptées,  reste  intacte.  Par  suite  de  l’existence 
de  troubles  dans  la  sphère  des  associations,  on  observe  chez  eux  le  défaut  deâ 
facultés  créatrices  et  l’uniformité  de  la  combinaison  des  représentations,  déjà 
prêtes.  On  observe  aussi  de  l’affaiblissement  de  l’attention  et  de  la  capacité  au 
travail.  Sebge  Sookhanoff. 

1478)  Paralysie  Générale  et  Maux  Perforants  Palatins,  par  A.  Mabie  (de 

Villejuif).  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  631-632, 27  juin  1907. 
Trois  cas  de  maux  perforants  palatins  chez  des  malades  paralytiques  géné¬ 
raux  dont  deux  sont  syphilitiques.  Ces  malades  présentaient  de  l’atrophie  des 
maxillaires;  ils  avaient  eu  d’autres  maux  perforants  pendant  l’évolution  de  leur 
maladie.  Paul  Sainton. 

1479)  La  Paralysie  Générale  chez  les  Prêtres  catholiques,  par  Pandy 

(de  Budapest).  Neurol.  Cbtt.,  n”  1,  p.  11-15,  2  janvier  1908 
S’élevant  contre  le  préjugé  ancien  qui  tenait  pour  à  jamais  indemnes  de  para¬ 
lysie  générale  les  gens  d’église,  préjugé  populaire  surtout  parmi  les  auteurs 
français,  l’auteur  présente  une  intéressante  statistique  personnelle.  En  38  ans,  et 
sur  11,000  malades  environ,  il  a  observé  53  prêtres  catholiques  aliénés.  Sur  ce 
nombre,  16  étaient  des  paralytiques  généraux,  soit  30  pour  100.  L’étiologie 
comprend  les  rubriques  habituelles,  excès  alcooliques,  excès  vénériens  surtout, 
avec  infection  syphilitique  avérée  dans  plusieurs  cas  :  l’excès  de  travail  a  été 
noté  une  seule  fois.  Fbançois  Modtieh. 

1480)  Réaction  Hémolytique  comparée  du  Sérum  et  du  Liquide 
Céphalo-rachidien  des  Aliénés  Paralytiques,  par  A.  Mabie  (de  Ville- 

juif),  G.  Levabiti  et  T.  Yamanouchi.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de 
Paris,  p.  234-236,  20  février  1908. 

Conformément  à  leurs  études  antérieures,  les  auteurs  concluent  que  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  appliquée  au  liquide  céphalorachidien  est  presque  constam- 
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ment  positive  dans  la  paralysie  générale.  L’examen  des  sérums  donne  des  résul¬ 
tats  moins  constants  que  celui  des  liquides  céphalorachidiens  et  possède  une 
valeur  diagnostique  inférieure  à  ce  dernier.  Paul  Sainton. 

1481)  Paralysie  Générale  Infantile  chez  une  Imbécile  Épileptique, 

par  L.  Marchand  et  H.  Noüet  (de  Blois).  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop. 

de  Paris,  p.  110-111,  30  janvier  1908. 

Cas  de  paralysie  générale  chez  une  jeune  fille  de  13  ans.  A  l’autopsie  on 
trouva  de  la  sclérose  cérébrale  par  îlots  et  une  méninge  encéphalite  diffuse 
subaiguë. 

Discussion.  —  Toulouse  fait  remarquer  que  la  paralysie  générale  peut  se  ren¬ 
contrer  aux  premiers  âges,  il  remarque  aussi  que  la  malade  était  imbécile 
épileptique  avant  d’être  paralytique  générale.  Il  n’est  pas  exact  que  l’épilepsie 
et  l’imbécillité  soient  des  conditions  antagonistes  delà  méningo-encéphalite. 

Paul  Sainton. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1482)  Symptômes  et  étiologie  de  la  Manie,  par  Lewis  C.  Bruce.  Edinhurg 

Medical  Journal,  n”'  632-633,  février  et  mars  1908. 

-  L’auteur  cherche  à  démontrer  que  la  manie  est  l’effet  et  la  conséquence  d’une 
toxémie  bactérienne  d’origine  intestinale.  Thoma. 

1483)  Lésion  des  Ganglions  Semi-lunaires  chez  un  Mélancolique 
anxieux,  par  A.  Vigoühoux  et  Laignel-Lavastine.  Soc.  anatomique  de  Paris, 
juillet  1907,  Bull.,  p.  577. 

La  pièce  provient  d’un  homme  de  61  ans,  traité  depuis  30  ans  à  l’asile  de 
Vaucluse  pour  mélancolie.  L’histologie  révéla  une  inflammation  interstitielle 
chronique  du  ganglion  semi-lunaire  droit. 

Il  était  intéressant  de  relater  cette  inflammation  chronique  très  marquée  du 
ganglion  semi-lunaire,  centre  sympathique  de  l’estomac,  chez  un  mélancolique 
anxieux  sitiophobe,  qui  se  disait  l’estomac  rétréci  et  l’œsophage  obturé  et  chez 
lequel  il  n’existait  aucune  lésion  de  ces  viscères. 

On  conçoit  qu’une  lésion  du  sympathique  puisse  assez  troubler  la  cénesthésie 
pour  orienter  le  délire.  E.  Feindel. 

1484)  Sclérose  des  Ganglions  Semi-Lunaires  chez  une  Débile  mélan¬ 
colique  et  hsrpocondriaque,  par  A.  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine.  Soc. 
anatomique  de  Paris,  octobre  1907,  Bull.,  p.  635. 

Deuxième  observation  tendant  à  établir  une  relation  de  cause  à  effet  entre  la 
sclérose  du  sympathique  et  la  dépression  cénesthésique  orientant  le  délire. 

E.  Feindel. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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TKOUBLBS  VASO-MOTEURS  ET  TROPHIQUES  DE  L'HÏSTÉRIE 


Alfred  Gordon  (de  Philadelphie) 

(Associé  à  la  chaire  des  maladies  nerveuses  et  mentales  à  Jefferson  Medical  college). 


A  propos  de  la  discussion  qui  vient  de  se  terminer  à  la  Société  Neurologique 
de  Paris,  je  désire  rapporter  deux  observations  personnelles  que  j’ai  eu  l’occasion 
d’étudier  durant  l’année  passée. 

Une  dame,  âgée  de  45  ans,  que  je  soignais  pour  grande  névrose  depuis  trois 
mois,  présentait  de  l’hémianesthésie  gauche  avec  rétrécissement  du  champ  visuel 
du  même  côté.  C’était  une  personne  très  émotive,  pleurant  ou  riant  à  chaque 
instant  et  se  plaignant  en  même  temps  de  maux  de  tête.  Un  jour,  elle  se  pré¬ 
sente  à  la  consultation  delà  clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  del’ho- 
pital  de  Mont  Sinaï,  me  montrant  des  taches  jaunâtres  de  la  dimension  d’un  sou 
Lrles  faces  antéro-externes  des  deux  hras.  Les  taches  sont  distribuées  de  façon 
symétrique  et  j’en  compte  cinq  sur  chaque  bras.  La  malade  raconte  qu’elles  sont 
survenues  après  une  violente  querelle,  quelle  a  eue  avec  son  mari,  la  nuit  précé¬ 
dente.  Alarmée,  elle  vient  me  consulter  sur  la  nature  de  cette  affection  cutanée. 
Je  la  calme  et  lui  assure,  aussi  éloquemment  que  possible,  qu  elle  guérira  et  que 
les  taches  disparaîtront  bientôt.  Elle  me  quitte  bien  contente  et  pleine  d’espoir. 
En  même  temps,  je  lui  demande  de  m’envoyer  son  mari,  àquij  explique  la  nature 
de  l’hystérie  de  sa  femme  ;  je  le  prie  de  s’abstenir  de  querelles  et  d  essayer  de 
rendre  sa  femme  aussi  heureuse  que  possible. 

Trois  jours  après,  la  patiente  vient  me  voir  et  me  parle  avec  joie  de  la  con¬ 
duite  de  son  mari  envers  elle.  En  même  temps,  elle  me  montre  ses  bras  sur  les¬ 
quels  je  ne  puis  plus  trouver  les  taches. 

Une  quinzaine  de  jours  plus  tard,  elle  revient  à  la  consultation.  Je  lui  fais 
mettre  ses  bras  à  nu  et  la  réexamine  pour  l’ancienne  hémianesthésie.  Tout  à 
coup,  nous  entendons  un  bruit  dans  la  chambre  voisine.  Nous  courons  tous  et 
trouvons  un  épileptique  en  pleine  crise.  Notre  patiente,  le  voyant,  commence  à 
crier  tout  en  tremblant.  Nous  tâchons  de  la  calmer  et  y  réussissons  seulement 
au  bout  d’une  demi-heure.  Elle  s’endort.  Réveillée,  elle  cherche  à  me  voir.  Ap¬ 
pelé  auprès  d’elle,  à  ma  grande  surprise  je  vois  sur  les  deux  bras  ces  mêmes 
taches  dont  j’ai  parlé  plus  haut.  Cette  fois,  elles  ont  apparu  aussi  sur  la  poitrine. 

Voilà  le  fait.  11  ne  peut  pas  être  ici  question  de  supercherie,  de  tromperie,  de 
mensonge.  Je  veux  bien  que  ces  choses  soient  possibles  dans  bien  descas,  comme 
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le  prouvent  maintes  observations  et  particulièrement  celle  relatée  dernièrement 
par  M.  Dieulafoy  ;  toutefois,  des  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  peuvent 
survenir  dans  l’hystérie  et  être  causés  par  l’hystérie  elle-même.  Autrement  dit, 
ici  le  trouble  vaso-moteur  est  survenu  chez  une  personne  dont  le  système  ner¬ 
veux  est  instable  et  très  impressionnable,  et  par  conséquent  le  système  vascu¬ 
laire,  ou  tout  autre  système  contrôlé  par  le  système  nerveux  central,  a  pu  être 
dérangé,  à  propos  de  n’importe  quelle  cause. 

Anatomiquement  parlant,  nous  ne  savons  rien  de  précis  sur  ce  qui  se  passe 
dans  les  maladies  fonctionnelles,  mais  nous  n’avons  pas  le  droit  d’ignorer  les 
faits  que  nous  voyons  de  nos  propres  yeux.  Il  est  vrai  que  les  hystériques  ont 
une  tendance  à  simuler  et  à  tromper,  et  ils  le  font  assez  fréquemment  ;  ce 
désir  particulier  est  le  résultat  de  leur  état  nerveux  (ou  mental)  particulier,  le 
résultat  de  l’auto-suggestion.  Mais  à  côté  de  la  simulation,  nous  rencontrons  des 
cas  authenthiques  de  dérangements  dans  les  organes  et  les  tissus,  comme  notre 
cas  le  démontre. 

Voici  un  autre  fait. 

Üne  jeune  femme,  mariée,  35  ans,  s’est  présentée  chez  son  médecin  avec  des 
ulcères  sur  le  hras  et  la  main  gauches  et  sur  la  poitrine.  Ils  sont  survenus,  dit- 
elle,  à  la  suite  d’une  chute  accidentelle.  Une  érosion  d’abord,  une  ulcération  avec 
suppuration  ensuite  se  sont  développées,  dont  elle  ne  peut  se  débarrasser.  Le 
médecin  ne  suspectant  pas  autre  chose,  commence  à  la  traiter  avec  des  applica¬ 
tions  et  pommades.  Rien  ne  réussit. 

Appelé  en  consultation,  je  vois  les  ulcérations  (V.  fig.)  et  pourtant  l’état  général 
est  excellent.  C’était  une  personne  très  vive,  très  intelligente.  Elle  ne  pouvait  pas 


rester  tranquille  pendant  que  je  lui  causais  enfprésence  de  son  médecin.  Sa  face 
devenait  alternativement  rouge  et  pâle.  Elle  riait  très  fréquemment  et  se  regar¬ 
dait  dans  le  miroir  continuellement.  L’interrogatoire  minutieux  au  sujet  des 
ulcérations  a  révélé  ce  fait  que  parfois  la  suppuration  s’arrête  presque  complète¬ 
ment,  mais  aussitôt  qu’une  émotion  violente  survient,  le  pus  augmente.  Aidé  de 
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ces  renseignements  et  de  l’aspect  général  de  la  femme,  je  l’examine  d’une  façon 
approfondie.Pastraee.de  maladie  organique  du  système  nerveux.  Par  contre, 
il  y  avait  une  foule  de  stigmates  hystériques.  Les  bras  et  les  jambes  présentaient 
des  zones  d’anesthésie  en  plaques,  la  colonne  vertébrale  était  hyperesthésique,  les 
yeux  présentaient  du  rétrécissement  du  champ  visuel  du  côté  temporal,  le  réflexe 
pharyngien  était  entièrement  aboli. 

Je  m’empresse  d’ajouter  que  la  recherche  des  perturbations  sensorielles  dans 

mes  deux  cas  a  été  faite  par  nous  suivant  la  méthode  de  M.  Babinski. 

En  présence  de  ces  signes,  et  en  vertu  de  l’état  général  de  la  malade,  je  faisle 
diagnostic  «  hystérie  ».  -,  * 

Avec  la  permission  de  son  médecin,  je  commenceà  la  soigner  seance  tenante. 
Je  lui  affirme  que  ces  ulcérations  guériront  entièrement,  qu’elles  sont  le  résultat 
de  quelque  perturbation  de  son  système  nerveux  et  que  si  elle  applique  la  pom¬ 
made  que  je  vais  ordonner  (ce  n’était  pas  autre  chose  que  de  l’axonge)  et  prend 
à  l’intérieur  un  certain  médicament  (c’était  du  bromure),  la  suppuration  cessera 
rapidement.  Enchantée,  elle  promet  de  suivre  strictement  notre  traitement  et  de 
revenir  nous  voir  tous  les  trois  jours. 

L’amélioration  fut  remarquable.  Les  ulcères  du  bras  et  de  la  main  ont  cessé  de 
suppurer  depuis  quatre  jours.  En  douze  jours,  ils  ont  entièrement  guéri.  Quant 
à  l'ulcère  de  la  poitrine,  il  continuait  à  suppurer.  J’ai  appris  que  la  malade  le 
touchait  très  souvent,  l’examinait  très  attentivement  à  maintes  reprises  et  dou¬ 
tait  de  sa  guérison  complète.  J’ai  alors  compris  qu’il  était  temps  de  changer  le 
traitement  et  de  prescrire  quelque  chose  qui  pourrait  frapper  l’imagination  de 
ma  patiente.  L’idée  m’est  venue  d’appliquer  de  l’électricité.  Le  courant  faradique 
a  été  appliqué  aux  bords  de  l’ulcère  tous  les  jours,  pendant  cinq  minutes.  La 
dame  n’avait  jamais  vu  une  application  électrique  et  regardait  avec  étonnement 
la  grande  machine.  En  tout,  elle  eut  dix  applications.  La  guérison  fut  complète 
au  bout  de  15  jours. 

Personne,  je  suppose  et  j’espère,  n’accusera  l’axonge,  le  bromure  ou  le  cou¬ 
rant  électrique  d’avoir  guéri  des  ulcérations  et  suppurations  de  plusieurs  semai¬ 
nes  de  durée.  Est-il  possible  d’invoquer  ici  un  autre  agent  que  la  suggestion?  L’in¬ 
fluence  de  la  suggestion  sur  l’état  nerveux  (ou  mental)  et,  par  son  intermédiaire, 
sur  des  troubles  trophiques  est  évident.  Des  commentaires  sont  superflus.  L’hys¬ 
térie  per  se  peut  produire  directement  des  désordres  vaso-moteurs  eutrophiques. 
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PHYSIOLOGIE 

1485)  Sur  le  Chimisme  de  la  Substance  grise  du  Cerveau,  par  Fleis- 

CHER.  Médecin  russe,  n”  12,  1908. 

L’auteur  n’a  pas  réussi  à  découvrir  dans  la  substance  grise  (du  cerveau)  une 
quantité  tant  soit  peu  notable  de  proiagonum  ;  le  neurokeratinum  n’entre  pas 
non  plus  dans  la  composition  de  la  substance  grise.  La  quantité  du  lecithinum, 
en  somme,  est  très  considérable  ;  et  d’après  l’auteur,  elle  est  un  peu  moins 
grande  que  d’après  les  autres  observateurs.  Serge  Soukhanoff. 

1486)  Contribution  à  l’étude  de  l’Anémie  expérimentale  de  la  Moelle 
épinière,  par  Grinstein.  Société  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou, 
1907. 

Sous  l’influence  de  la  compression  de  l’aorte  abdominale  chez  le  lapin  appa¬ 
raissent,  dans  la  région  lombo-sacrée  de  la  moelle  épinière,  des  modifications 
dégénératives  primitives  dans  la  substance  grise  et  dans  la  substance  blanche. 
Pour  étudier  ces  modifications  on  a  pratiqué  la  ligature  permanente  de  l’aorte 
abdominale  chez  les  lapins,  qui,  ensuite,  étaient  tués  dans  des  laps  de  temps 
différents.  A  l’examen  (d’après  la  méthode  de  Busch)  on  a  trouvé  dans  la 
moelle  épinière,  au-dessous  du  niveau  de  la  ligature,  ce  qui  suit  ;  i)  une  ou  deux 
heures  après  la  mort  la  substance  blanche  était  normale  ;  2)  après  trois  heures 
une  dégénérescence  des  fihres  dans  les  couches  périphériques  des  cordons  antéro¬ 
latéraux  et  dans  la  partie  médiane  des  cordons  de  Goll  ;  3)  après  quatre  heures, 
le  même  tableau  ;  4)  après  dix  heures,  presque  toutes  les  libres  de  la  substance 
blanche  sont  dégénérées.  Donc  la  substance  blanche  est  bien  plus  sensible  à 
l’anémie  que  la  substance  grise.  Les  fibres  s’altérant  le  plüs  tôt  semblent 
être  les  fibres  endogènes.  Peut-être  ces  lésions  sont-elles  la  conséquence  de 
l’altération  des  centres  trophiques  des  fibres  endogènes,  les  centres  trophiques 
des  fibres  exogènes  n’ayant  pas  souffert.  Serge  Soukhanoff. 

1487)  De  l’Expérience  de  Stenson  chez  les  chiens,  par  Grinstein.  Société 
de  Neuropatholegie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  18  mai  1907. 

La  ligature  de  l’aorte  abdominale,  au-dessous  des  artères  rénales  chez  les 
chiens,  ne  donne  pas  de  nécrose  ischémique  dans  la  partie  lombo-sacrée  de  la 
moelle  épinière  ;  pour  provoquer  cette  nécrose  chez  les  chiens,  il  est  indispen¬ 
sable  de  poser  la  ligature  au-dessus  de  la  bifurcation  de  l’aorte,  car  chez  ces 
animaux  existe  un  système  d’anastomoses  entre  l’aorte  et  Vartère  cruralis. 

Serge  Soukhanoff. 
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1488)  Des  Nerfs  Vaso-moteurs  de  la  glande  Thyroïde,  par  Sinakévitgh, 

Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  3-4,  1907. 

La  glande  thyroïde  chez  le  chien  est  innervée  par  les  deux  nerfs  laryngés  et 
la  branche  allant  du  ganglion  cervical  supérieur  au  nerf  laryngé  supérieur  ; 
les  filets  vaso-moteurs  approchent  la  glande  en  suivant  ces  nerfs.  Les  vaso-cons¬ 
tricteurs  passant  à  travers  le  nerf  sympathique  cervical,  s’associent  aux  nerfs 
laryngés  et  la  plupart  suivent  le  nerf  laryngé  supérieur,  dans  lequel  ils  pénè¬ 
trent,  en  s’anastomosant  avec  le  ganglion  cervical  supérieur.  La  branche  auto¬ 
nome  du  nerf  laryngé  supérieur  et  du  ganglion  cervical  supérieur  contient 
exclusivement  des  vaso-constricteurs.  Les  filets  vaso-constricteurs,  inclus  dans 
le  nerf  laryngé  supérieur,  s’interrompent  dans  le  ganglion  cervical  supérieur. 
Les  vaso-dilatateurs  semblent  d’origine  cérébrale.  Serge  Soukhanoff. 

1489)  De  l’influence  de  la  Vibration  et  de  la  Faradisation  systéma¬ 
tique  locale  sur  l’Épuisement  de  la  Force  musculaire,  par  Stcherbak. 

Gazette  (russe)  médicale,  n”’  12  et  13,  1908. 

L’application  des  excitations  vibratoires  faibles  augmente  la  capacité  au  tra¬ 
vail  des  muscles,  sans  provoquer  de  contraction  ;  la  faradisation  systématique 
influe  de  la  même  manière,  mais  seulement  lorsque  la  contraction  des  muscles 
est  provoquée.  Pour  obtenir  un  effet  thérapeutique  il  faut  des  séances  réitérée» 
de  vibration  faible,  séances  de  courte  durée;  les  séances  prolongées,  quoique 
faibles,  sont  nuisibles,  car  elles  abaissent  la  capacité  au  travail  des  muscles. 

Serge  Soukhanoff. 

1490)  De  la  provocation  artificielle,  à  l’aide  de  la  Vibration  locale, 
de  certains  Réflexes  inconstants  dans  la  région  du  Pied  et  de  la 
Jambe  chez  l’homme;  Influence  de  la  vibration  locale  sur  les 
réflexes  plantaires  cruraux  et  les  réflexes  du  pied  et  des  orteils, 

par  Stcherbak.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S. 
Korsakoff,  liv.  I,  1908. 

La  vibration  locale  dans  la  région  des  articulations  et  des  os  augmente,  cons¬ 
tamment  ou  non,  les  réflexes  profonds  habituels  el  les  réflexes  inconstants  ;  la 
vibration  donne  la  possibilité  de  provoquer  artificiellement  certains  réflexes, 
absents  avant  son  action.  A  l’inverse  de  la  vibration  systématiquement  réitérée, 
la  vibration  faite  en  séances  isolées  peut  non  seulement  ne  pas  augmenter, 
mais  parfois  affaiblir  et  même  anéantir  certains  réflexes  profonds.  Diverses 
expériences  font  admettre  à  l’auteur  que  les  réflexes  plantaires  des  orteils  et  les 
réflexes  plantaires  cruraux  ont  un  mécanisme  différent,  ce  qui  correspond  aux 
données  cliniques  ;  les  premiers  augmentent  sous  l’influence  de  la  vibration,  les 
seconds  s’atténuent.  Serge  Soukhanoff. 

1491)  La  Spasmophilie  et  le  Calcium  dans  les  échanges  nutritifs,  par 

W.  Stoeltzner.  Neurol.  Cbtt.,  n“  2,  p.  58-65, 16  janvier  1908. 

La  spasmophilie  est  liée  à  une  surcharge  calcique  du  milieu  liquide  interstitiel. 
Cette  surcharge  dépend  à  son  tour  d’une  élimination  intestinale  insuffisante.  Les 
analyses  du  sang,  de  l’urine  et  des  matières  fécales  permettent  de  reconnaître 
l’excès  calcique.  Cette  théorie  explique,  d’après  l’auteur,  les  tendances  gas¬ 
triques  des  enfants  dyspeptiques,  rachitiques  ou  mal  nourris;  elle  expliquerait 
encore  pourquoi  l’alimentation  au  lait  de  vache  détermine  de  la  tétanie  chez 
certains  enfants  et  demeure  sans  danger  chez  d’autres.  L’auteur  ne  partage  pas 
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les  opinions  de  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  échanges  calciques,  et 
s’élève  notamment  contre  certaines  manières  de  voir  de  Weigert,  von  Pirquet, 
Bogen  et  Netter.  François  Moutier. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

1492)  Remarques  sur  la  Sphère  Auditive  du  Cerveau  humain,  par 

Paui,  Flechsig.  Neurol.  Cbtt.,  n“  1-2,  p.  2-7  et  50-57,  2  et  16  janvier  1908. 

Wernicke  fit  de  la  première  temporale  le  centre  auditif;  Munk,  à  la  faveur  de 
cette  hypothèse,  étudia  le  lobe  temporal  de  l’homme  et  du  chien,  et  von  Mona- 
kow,  reprenant  cette  conception,  décrivit  les  importants  faisceaux  d’union  entre 
la  circonvolution  auditive  et  le  corps  genouillé  interne.  Flechsig  a  toujours  eu 
de  la  région  auditive  une  conception  un  peu  différente,  et  a  localisé  le  centre 
auditif  avant  tout  au  niveau  de  la  première  circonvolution  temporale  transverse. 
Il  a  réduit  à  2  centimètres  carrés  la  superficie  de  Faire  corticale  auditive  de  la 
première  temporale,  au  niveau  de  la  région  immédiatement  attenante  à  la  tem¬ 
porale 'transverse  antérieure.  Cette  dernière  circonvolution  est  remarquable  par 
sa  myélinisation  précoce,  postérieure  cependant  malgré  tout  à  la  myélinisation 
des  autres  régions  sensorielles.  Sur  le  fœtus  de  50  centimètres,  un  faisceau  de 
projection  part  de  la  temporale  transversale  pour  atteindre  la  région  de  la  cap¬ 
sule  interne  ;  les  fibres  les  plus  externes  de  ce  faisceau  passent  dans  la  première 
temporale.  Ce  faisceau  pénètre  dans  la  couronne  rayonnante  du  corps  genouillé 
interne,  et  atteint  ce  noyau,  comme  le  laissait  prévoir  la  méthode  de  myélini¬ 
sation,  comme  le  confirme  la  méthode  des  dégénérations.  Une  lésion  de  ce  fais¬ 
ceau  détermine  des  lésions  secondaires  jusque  dans  le  corps  quadrijumeau  pos¬ 
térieur.  Ainsi  se  trouve  défini  le  I''  segment  du  système  de  projection  acous¬ 
tique  :  d’ailleurs,  une  lésion  isolée  de  la  I"  temporale  transverse  entraîne  la 
surdité  verbale  pure,  témoin  un  cas  de  Ballet  {Revue  neurol.,  1903,  p.  685).  Du 
reste,  la  définition  des  zones  sensorielles  cérébrales  doit  être  purement  anato¬ 
mique,  et  comprendre  simplement  l’énonciation  des  trajets  fasciculaires  et  des 
systèmes  de  projection  connus.  Vouloir  définir  les  territoires  psychiques  corti¬ 
caux  est  œuvre  oiseuse  qui  ne  pourra  jamais  sans  doute  être  menée  à  bien.  En 
somme,  la  !'•  circonvolution  auditive  est  la  I"  temporale  transverse,  et  non  la 
!'•  temporale. 

La  temporale  profonde  est  constante  et  présente  seulement  quelques  varia¬ 
tions  sans  grande  importance,  ou  du  moins  on  ne  leur  en  connaît  aucune  jus¬ 
qu’ici.  L’aire  auditive  présente  quelques  particularités  dans  sa  texture  micros¬ 
copique  :  richesse  des  strates  profondes  en  éléments  polymorphes,  existence  de 
grosses  cellules  pyramidales  analogues  aux  cellules  solitaires  de  la  zone  visuelle 
et  de  la  pariétale  ascendante.  Mais  les  cellules  géantes  tenues  pour  caractéris¬ 
tiques  du  territoire  auditif  par  Ramon  y  Cajal  sont  trop  répandues  sur  tout  le 
lobe  temporal  pour  avoir  une  grande  valeur  spécifique.  Les  fascicules  auditifs 
sont  irrégulièrement  ordonnés  et  pénètrent  l’écorce  dans  un  désordre  confus. 
Seule,  la  destruction  totale  de  la  sphère  auditive,  telle  que  l’entend  Flechsig  en 
se  basant  sur  l’étude  de  la  myélinisation,  détermine  la  dégénération  totale  du 
faisceau  de  Munk.  Il  existe  fréquemment  une  différence  notable  entre  les  régions 
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auditives  de  l’un  et  de  l’autre  hémisphère.  D’ailleurs,  pour  l’auteur,  la  destruc¬ 
tion  de  la  temporale  transverse  antérieure  gauche  détermine  toujours  chez  les 
droitiers  la  surdité  verbale.  Ce  trouble  s’améliore  (destruction  complète?  sup¬ 
pléance  de  l’hémisphère  droit?),  mais  en  général  ne  disparaît  pas.  L’aphasie 
amnésique,  dans  les  destructions  isolées  de  la  temporale  transversale,  est  insi¬ 
gnifiante;  en  revanche,  on  observe,  par  destruction  de  la  I"  temporale,  des  aphasies 
sensorielles  amnestiques  sans  trace  de  surdité  verbale.  Nos  connaissances  actuelles 
sur  l’aphasie  sensorielle  et  sa  localisation  ont  besoin  d’être  revisées. 

François  Moutier. 

1493)  Des  phénomènes  Réflexes  dans  la  Sphère  de  la  Parole,  par 

Astvatzatouroff,  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie 
expérimentale,  p.  717-730,  décembre  1907. 

Parmi  les  phénomènes  qui  interviennent  dans  le  mécanisme  de  la  parole 
humaine  il  en  est  qui  ne  peuvent  être  compris  qu’en  tenant  compte  de  l’expé¬ 
rience  individuelle  passée.  Serge  Soukhanoff. 

1494)  Présentation  de  malades  atteints  d’Anarthrie  par  lésion  de 
l’Hémisphère  gauche  du  Cerveau,  par  Pierre  Marie.  Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  864-865,  25  juillet  1907. 

L’auteur  présente  plusieurs  malades  atteints  d’anarthrîe  de  natures  diverses. 
11  y  a  toute  une  série  de  variétés  cliniques  de  ce  syndrome.  Les  malades,  pré¬ 
sentés  sont  : 

1"  Un  anarthrique  typique,  ayant  des  troubles  profonds  de  l’articulation  des 
mots,  le  langage  intérieur  est  intact;  c’est  un  anarthrique  de  la  zone  articu¬ 
laire  ; 

2°  Un  hémiplégique  droit,  qui  est  resté  neuf  ans  sans  pouvoir  parler  et  a 
recouvré  le  langage  complet  ;  il  ne  reste  de  ses  troubles  antérieurs  qu’une  sorte 
d’accent  alsacien  qu’il  n’avait  pas  autrefois.  Il  s’agit  d’une  hémorragie  ayant 
lacéré  la  substance  cérébrale  et  ayant  permis  aux  fibres  nerveuses  de  se  régé¬ 
nérer  ; 

3»  Un  pseudo-bulbaire  typique,  qui  présente  dans  les  troubles  de  la  parole 
des  différences  notables  ; 

4»  Un  malade  atteint  d’aphasie  de  Broca  (anarthrie  par  lésion  de  la  zone  len¬ 
ticulaire  -j-  lésion  de  la  zone  de  Wernicke).  Paul  Sainton. 

1495)  Sur  la  symptomatologie  de  l’Aphasie,  en  particulier  des  rap¬ 
ports  entre  la  compréhension,  la  répétition  et  la  faculté  de  trou¬ 
ver  les  mots,  par  Karl  Heilbronner  (cl.  d’Utrecht).  Archiv  f.  Psychiatrie, 
t.  XLIII,  fasc.  1  et  2,  p.  234  et  699  (130  p.,  5  obs  ). 

De  ses  5  observations  Heilbronner  tire  les  principales  conclusions  suivantes  : 
1»  Dans  les  aphasies  non  motrices,  il  n’y  a  aucun  rapport  dans  l’intensité 
réciproque  des  troubles  soit  de  la  compréhension,  soit  de  la  répétition,  soit  de 
la  faculté  de  trouver  les  mots.  (Wortfindung .) 

2“  Quand  l’aphasie  sensorielle  s’améliore,  l’amélioration  de  ces  différents 
troubles  apparaît  sans  aucune  règle  fixe. 

3“  Quand  la  compréhension  du  sens  des  mots  est  conservé,  la  répétition  peut 
en  être  troublée  malgré  l’absence  de  tout  trouble  moteur. 

4»  L’aphasie  de  conductibilité  (au  sens  de  Wernicke)  est  un  complexus  cli¬ 
nique  à  admettre. 
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5»  Que  les  mots  répétés  soient  compris  ou  non,  les  mots  inconnus  sont 
répétés  plus  mal  que  par  un  individu  sain  et  que  les  mote  usuels  par  le  malade 
lui-même. 

6“  De  même,  dans  les  deux  cas,  il  y  a  paraphasie  verbale. 

Il  peut  n’y  avoir  aucun  rapport  dans  l’intensité  du  trouble  de  la  compréhen¬ 
sion  soit  des  mots,  soit  des  phrases. 

La  notion  des  nombres  peut,  à  tous  points  de  vue,  être  mieux  conservée  que 
la  notion  des  objets  et  des  lettres. 

Ce  sont  là  les  conclusions  des  particularités  auxquelles  l’auteur  s’est  plus  spé¬ 
cialement  attaché.  Mais  ses  observations,  très  détaillées  au  point  de  vue  clinique, 
et  les  interrogatoires  seront  utiles  à  consulter  pour  la  question  des  aphasies  de 
forme  sensorielle.  Ces  cas  sont  très  complexes  et  dans  la  seule  autopsie  donnée, 
les  lésions  de  ramollissements  occupaient  à  la  fois  la  zone  de  Broca  et  le  lobe 
temporal.  M.  Thénel. 

1496)  Deux  cas  d’ Aphasie  de  Broca  ou  d’ Aphasie  totale  sans  lésion 

de  la  Troisième  Circonvolution  Frontale,  par  A.  Souques.  Bull,  et 

Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  792-799  (1  fig.),  18  juillet  1907. 

Il  s’agit  de  deux  cas  d’aphasie  d_s  Broca;  dans  le  premier  cas,  il  y  avait  une 
lésion  consistant  en  un  vieux  kyste  hémorragique  situé  dans  la  profondeur  et 
siégeant  au  siège  d’élection  des  hémorragies  cérébrales;  il  est  situé  entre  le 
noyau  lenticulaire  et  l’insula,  et  déborde  la  substance  blanche  de  l’isthme 
temporo-pariétal.  Dans  le  second  cas,  il  y  avait  des  lésions  corticales  et  pro¬ 
fondes  de  la  zone  de  Wernicke  et  de  la  zone  lenticulaire. 

Discussion.  —  Pierre  Marie  fait  remarquer  que  dans  le  cas  de  Souques  la 
lésion  de  la  3'  zone  lenticulaire  est  des  plus  nettes;  la  zone  de  Wernicke  est  des 
plus  nettes,  mais  les  fibres  qui  en  proviennent  sont  coupées  au  niveau  de 
l’isthme.  Les  cas  de  ce  genre  sont  ceux  où  l’on  peut  espérer  une  restitution  de 
la  fonction  du  langage,  en  raison  de  l’absence  de  destruction  de  la  zone  de  Wer¬ 
nicke,  et,  d’autre  part,  de  la  lésion  moins  profonde  du  tissu  cérébral,  parce 
qu’il  s’agit  d’une  hémorragie  cérébrale.  Paul  Sainton. 

1497)  Coupes  en  séries  d’un  cas  d’  Aphasie  de  Broca  ou  totale  avec 

intégrité  microscopique  de  la  troisième  circonvolution  frontale, 

par  A.  Souques.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  1516-1523 

(3  fig.),  26  décembre  1907. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  présentant  l’aspect  typique  de  l’aphasie  de  Broca. 
On  constata  macroscopiquement  un  foyer  de  ramollissement  occupant  la  région 
temporale  gauche;  ce  foyer  détruisait  en  outre  la  moitié  postérieure  de  T‘  et  de 
les  circonvolutions  postérieures  de  l’insula,  la  partie  postéro-externe  du 
noyau  lenticulaire  et  des  régions  capsulaires  voisines.  A  la  surface  comme  dans 
la  profondeur,  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche  apparaissait  intacte. 

Sur  des  coupes  microscopiques  sériées,  le  même  fait  a  été  constaté.  Il  y  avait 
aphasie  de  Wernicke  justifiée  par  la  lésion  temporo-pariétale  et  anarthrie  par 
suite  du  ramollissement  de  la  région  lenticulaire.  Paul  Sainton. 

1498)  Un  cas  d’Aphasie  guérie  suivie  d’Autopsie,  par  A.  Souques.  Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  924-931  (2  fig.),  l"'  août  1907. 

Il  s’agit  d’un  cas  d’aphasie  sans  hémiplégie  ni  hémiopie  qui  fut  suivi  pen¬ 
dant  longtemps  et  présenta  le  type  de  l’aphasie  amnésique  de  Pitres.  Il  ne  sub- 
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sistait  chez  le  malade  que  la  paraphasie  et  la  difficulté  ou  l’impossibilité  de 
trouver  un  certain  nombre  de  substantifs;  il  n’y  avait  pas  d’anarthrie.  Il  s’agis¬ 
sait  d’aphasie  de  Wernicke,  guérie  spontanément. 

A  l  autopsie,  la  lésion  occupait  la  zone  de  Wernicke,  les  régions  de  Broca  et 
lenticulaire  restaient  intactes.  Elle  occupe  la  I'®  circonvolution  temporale  dans 
son  tiers  postérieur.  Cette  portion  de  la  temporale  est  considérée  comme  le 
centre  de  la  surdité  verbale.  Le  sujet  n’en  a  présenté  aucune  trace,  de  sorte  que 
ou  ce  centre  ne  jouait  aucun  rôle  chez  lui  ou  bien  il  avait  été  suppléé  par  d’autres 
parties  de  la  zone  du  langage.  Paul  Sainton. 

1499)  Sur  un  cas  d’ Atrophie  Sénile  du  Cerveau  présentant  au  ni¬ 
veau  du  pied  de^  Fs,  à  gauche,  une  dépression  qui  aurait  pu  faire 

penser  à  une  lésion  en  ce  point,  par  Piebre  Marie  et  François  Moutieb. 

Bull,  et  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  792,  18  juillet  19*07. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  82  ans,  n’ayant  eu  aucun  trouble  du  langage  ;  son 
cerveau  avait  l’aspect  de  l’atrophie  sénile  :  au  niveau  de  la  3'  frontale  gauche 
on  notait  un  enfoncement  avec  teinte  brunâtre  de  la  pie-mère  qui,  pour  un 
observateur  non  prévenu,  pouvait  simuler  une  lésion  en  foyer.  Ce  cas  est  com¬ 
parable  au  cas  de  Lelong  (l’un  des  deux  cas  princeps  de  Broca),  où  Broca  croit 
par  erreur  à  une  lésion  de  la  3'  frontale.  Paul  Sainton. 

1500)  Aphasie  Motrice  au  cours  d’un  Syndrome  Paralytique,  par  En. 

Toulouse  et  L.  Marchand.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  440- 

448,  16  mai  1907. 

Présentation  du  cerveau  d’une  malade  présentant  des  symptômes  de  paralysie 
et  atteinte  d’une  méningitechronique  avec  sclérose  cérébrale  superficielle  et  athé- 
romasie  cérébrale;  les  lésions  atteignaient  les  fibres  tangentielles.  Au  milieu  des 
symptômes  d’affaiblissement  intellectuel  présentés,  la  malade  eut  une  aphasie 
motrice  pure  et  une  agraphie  de  même  ordre.  Pour  Toulouse  et  Marchand  il 
s’agit  d’un  trouble  différent  de  l’anarthrie,  d’une  incoordination  motrice,  trouble 
dans  la  fonction  intellectuelle,  c’est-à-dire  dans  le  langage  intérieur.  Les  parties 
lésées  étaient  la  zone  de  Broca  et  la  partie  antérieure  de  l’insula  de  Reil,  de  sorte 
que  chacun  des  partisans  d’une  des  théories  de  l’aphasie,  P.  Marie  ou  ses  adver¬ 
saires,  pourrait  le  revendiquer  à  son  actif.  Mais  il  n’y  avait  pas  de  lésions  de  la 
zone  de  Wernicke. 

Discussion.  —  Souques  fait  remarquer  que  le  cas  en  question  est  très  com¬ 
plexe. 

Pour  Toulouse  son  cas  est  instructif  parle  rapprochement  des  symptômes  qu’il 
permet.  L  affaiblissement  intellectuel  ne  suffît  pas,  dans  son  observation,  pour 
expliquer  les  troubles  du  langage  et  il  est  légitime  d’admettre  le  rôle  de  la  lésion 
localisée  pour  les  expliquer.  p.  Sainton. 

1501)  Un  cas  d’ Aphasie  totale  avec  Autopsie,  par  Cawadias.  Bull,  et  Mém. 

de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  119-121,  30  janvier  1908. 

11  s  agit  d  un  cas  d  aphasie  totale  où  il  existait  des  lésions  comprenant  à  la 
fois  la  zone  lenticulaire,  la  zone  de  Wernicke,  la  zone  de  Broca,  de  sorte  que 
l’on  peut  interpréter  les  résultats  de  l’autopsie  suivant  les  deux  théories  de 
l’aphasie. 

Discussion.  —  Souques  est  de  l’avis  de  Cawadias  et  dit  que  quand  les  lésions 
sont  étendues,  les  faits  douteux  se  trouvent  éclairés  par  la  comparaison  avec 
ceux  où  les  lésions  sont  localisées.  Paul  Sainton. 
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1502)  Aphasie  de  Wernicke  avec  deux  lésions  (frontale  et  temporo- 
pariétale),  par  A.  Souques.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris, 
p.  1575-1585,  2  janvier  1908. 

Il  s’agit  d’un  aphasique  qui  présentait  tous  les  symptômes  de  l’aphasie  de 
Wernicke.  A  l’autopsie,  il  y  avait  deux  foyers  distincts,  l’un  siégeait  au  niveau 
de  la  zone  temporo-pariétale,  l’autre  était  frontal  et  occupait  toute  la  région  de 
Broca  élargie  suivant  la  .conception  de  Bernheim.  L’absence  d’anarthie  doit  être 
attribuée  à  l’intégrité  de  la  région  lenticulaire.  Paul  Sainton. 

1503)  Un  cas  d’ Alexis  ou  de  Cécité  Verbale  dite  Pure,  suivie  d’ Au¬ 
topsie,  par  A.  Souques.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  n"  8, 
p.  213-218,  7  mars  1907. 

Souques  rappelle  les  idées  de  Pierre  Marie  sur  l’aphasie  et  sur  la  cécité  ver¬ 
bale  pure  ou  plutôt  presque  pure.  Le  cas  qu’il  a  observé  répond  à  cette  défini¬ 
tion  ;  il  s’agissait  chez  le  malade  d’alexie  avec  un  léger  degré  d’aphasie  vulgaire, 
qui  demandait  à  être  cherchée.  Pendant  un  certain  temps  d’ailleurs,  le  trouble 
du  langage  avait  été  général.  Le  malade  succomba  dans  le  coma;  à  l’autopsie 
on  trouva  un  foyer  nécrobiotique  qui  détruisit  le  cunéus,  le  lobe  lingual  et  le 
lobule  fusiforme.  Cette  constatation  nécroptique  irait  donc,  somme  toute,  à 
l’appui  de  l’opinion  de  M.  Pierre  Marie  qui  attribue  l’alexie  à  une  lésion  dans  le 
territoire  de  l’artère  cérébrale  postérieure. 

Discussion.  —  Pierre  Marie  considère  celte  observation  comme  tout  à  fait 
conforme  à  sa  manière  de  considérer  l’alexie.  Il  répète  que  le  plurcobe  ne  joue 
nullement  le  rôle  de  centre  sensoriel  spécial  pour  les  images  visuelles.  Dans  le 
cas  de  Souques,  la  zone  atteinte  est  celle  des  couches  inférieures  de  la  substance 
blanche  qui  double  la  zone  de  Wernicke.  Paul  Sainton. 

1504)  Agnoscie  multiple  par  double  Lésion  Temporo-occipitale,  par 

Pierre  Marie  et  François  Moutier.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hôp.  de 
Paris,  p.  811-822,  18  juillet  1907. 

L’agnoscie  consiste  dans  la  perte  de  la  faculté  de  transformer  les  sensations 
simples  ou  élémentaires  en  sensations  supérieures  ou  perceptions  proprement 
dites.  C’est  donc  un  trouble  de  l’identification  secondaire.  Partiel,  il  est  fréquent 
chez  les  aphasiques.  Le  malade  dont  il  s’agit  avait  non  seulement  un  trouble  de 
l’identification  des  sensations  visuelles,  mais  encore  une  interprétation  insuffi¬ 
sante  des  sensations  tactiles  et  gustatives.  Seule  l’ouïe  était  intacte  et  permet¬ 
tait,  par  les  sensations  sonores,  de  reconnaître  les  objets.  Le  sujet  n’était  point 
dément;  il  y  avait  une  hémianopsie  droite  certaine  et  un  rétrécissement  visuel 
du  côté  gauche.  Ce  cas  est  comparable  à  celui  de  Pick.  A  l’autopsie,  on  constata 
une  destruction  du  lobe  temporo-occipital  des  deux  côtés.  Tandis  que  l’aphasie 
dépend  d’une  lésion  de  la  sylvienne,  l’agnoscie  dépend  d’une  lésion  de  la  céré¬ 
brale  postérieure.  Paul  Sainton. 


MOELLE 


1505)  Syringomyélie,  par  Roberto  Campana.  Clinica  dermosifilopatica  délia  R. 
Universita  di  Roma,  an  XXVI,  fasc.  2,  p.  56-65,  avril  1908. 

Il  s’agit  d’un  sujet  dont  l’auteur  a  déjà  signalé  le  cas  et  qui  est  atteint  de 
troubles  trophiques  des  quatre  extrémités. 
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Ces  lésions  s’accentuent  progressivement  et  sont  maintenant  très  graves 
(phyctènes,  déformations  en  baguettes  de  tambour,  atrophie,  réduction  et  perte 
des  ongles,  déviations). 

11  commence  à  y  avoir  des  troubles  trophiques  à  la  jambe  droite. 

Le  malade  est  observé  depuis  l’année  1893  ;  il  avait  11  ans  à  cette  date;  les 
troubles  trophiques  étaient  déjà  marqués  mais  il  n’y  avait  pas  de  troubles  de  la 
sensibilité.  Ces  derniers  ont  été  constatés  seulement  en  mars  1908  ;  la  sensibi¬ 
lité  à  la  chaleur  est  altérée  aux  pieds,  surtout  à  la  plante  du  pied  droit  où  elle 
est  abolie.  La  sensibilité  tactile  est  partout  abaissée  et  elle  a  perdu  sa  finesse. 

F.  Deleni. 

1506)  Ghéïromégalie  dans  la  Syringomyélie,  par  Joukoreskv.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  experimentale,  n“  7,  p.  383- 
396,  1907. 

L’auteur  envisage  la  chéïromégalie,  dans  son  cas,  comme  un  des  symptômes 
de  la  syringomyélie,  et  ne  réfute  pas  la  possibilité  d’une  coïncidence  par 
laquelle  deux  formes  morbides  se  seraient  développées  chez  un  même  sujet. 

Serge  Soukhanofp. 

1507)  Malformations  congénitales.  Syringomyélie  Congénitale  ou 
Lésions  diffuses  du  Système  nerveux,  par  Henri  Dufour.  (Présenta¬ 
tion  de  malade.)  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  902, 1"  août 
1907. 

L’auteur,  dans  différents  travaux,  s’est  montré  partisan  de  l’origine  fœtale  de 
la  syringomyélie  et  de  la  coexistence  de  malformations  avec  les  lésions  congéni¬ 
tales  de  la  moelle.  Le  fait  qu’il  rapporte  concerne  une  jeune  fille  de  16  ans  1/2, 
ayant  eu  à  4  ans  des  convulsions  suivies  de  phénomènes  paralytiques.  Elle  pré¬ 
sente  ;  1»  une  division  du  voile  du  palais;  2°  une  hypertrophie  du  sein  droit; 
3»  une  hémiparésie  du  facial  inférieur  droit;  une  atrophie  du  bras  droit  avec 
anesthésie  pour  la  main,  hypoesthésie  en  bande  pour  l’avant-bras.  Les  réflexes 
sont  exagérés,  une  atrophie  de  la  jambe  gauche. 

11  semble  qu’il  faille  admettre,  pour  expliquer  des  symptômes  si  disséminés, 
une  lésion  diffuse  de  toute  la  hauteur  de  là  moelle.  Il  semble  qu'il  soit  légitime 
d’incriminer  une  syringomyélie  à  début  congénital.  Paul  Sainton. 

1308)  Un  cas  de  Syringomyélie  du  type  de  Morvan,  par  Eigeb.  Le  Mé¬ 
decin  praticien,  n“  47  et  48,  1907  (en  russe). 

L’auteur  cite  un  cas  de  syringomyélie  du  type  de  Morvan  chez  un  malade  de 
45  ans.  Serge  Soukhanofp. 

1509)  Note  sur  un  cas  de  maladie  de  Morvan  avec  amputation 
presque  totale  de  l’avant-pied,  par  Gaucher  et  Nathan.  Soc.  de  Derma¬ 
tologie  et  de  Syphiligraphie,  5  mars  1908,  Bull.,  n*  3,  p.  105. 

Femme  de  20  ans  qui  porte  une  sorte  de  moignon  de  Lisfranc  avec  mal  per¬ 
forant  plantaire.  Les  orteils  de  ce  pied  sont  tombés  à  la  snite  de  panaris  récidi¬ 
vants  depuis  l’âge  de  3  ans. 

A  la  même  jambe,  dissociation  syringomyélique  en  forme  de  bas. 

Feindel. 


ftEVUË  NBüROLOGIQÜÈ 


1810)  Sur  la  Claudication  intermittente  de  la  Moelle  épinière,  par 

J.  l’oGGio.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n"  14,  p.  138,  2  fé- 
yrier  1908. 

L’auteur  donne  deux  observations  de  claudication  intermittente  de  la  moelle 
épinière.  La  première  reproduit  le  tableau  bien  connu  des  troubles  moteurs 
intermittents  ;  quant  à  la  seconde,  elle  présente  en  outre  un  syndrome  doulou¬ 
reux  paraissant  en  étroite  relation  avec  la  symptomatologie  motrice. 

Dans  ce  deuxième  cas  des  coliques  très  pénibles  se  reproduisaient,  dont  l’ori- 
giné  médullaire  était  démontrée  par  leur  coïncidence  avec  des  accès  de  claudi¬ 
cation. 

11  est  donc  à  penser  que,  en  outre  de  la  claudication  intermittente  de  la 
moelle  antérieure,  laquelle  consiste  essentiellement  en  accès  de  paralysie  spas- 
tique  de  plus  en  plus  fréquents,  il  existe  aussi  une  claudication  intermittente  de 
la  moelle  postérieure  (sensitive)  ;  cette  dernière  est  marquée  par  des  douleurs 
abdominales  généralisées  ou  localisées  dans  la  région  sus  ou  sous-ombilicale  ; 
ce  sont  des  douleurs  paroxystiques,  constrictives,  qui  rappellent  d’assez  près  les 
crises  douloureuses  tabétiques 

Chez  les  deux  malades  dont  il  vient  d’être  question  les  symptômes  étaient  de 
nature  syphilitique  et  ils  guérirent  par  le  traitement  approprié. 

F.  Deleni. 

1511)  Formes  cliniques  des  Complications  Médullaires  de  la  Blen¬ 
norragie,  par  A.  PissAVY  et  Stévenin.  Bull  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop. 
de  Paris,,  p.  1302-1308,  28  novembre  1907. 

Si  l’on  résume  les  faits  connus,  on  voit  que  les  complications  médullaires  de 
la  blennorragie  peuvent  se  présenter  sous  deux  formes  :  1»  une  forme  mêningi- 
tique  cérébro-spinale,  parfois  mortelle;  2”  une  forme  méningo-myélitique  grave. 
Èn  dehors'  de  ces  formes,  il  en  est  d’autres  où  l’infection  gonococcique  s’accom¬ 
pagne  de  symptômes  nerveux  dont  la  pathogénie  est  discutée.  Il  s’agit  d’une 
malade  se  plaignant  de  douleurs  diffuses  dans  le  dos  et  les  membres  inférieurs  ; 
les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  il  existe  une  ébauche  du  signe  de  Kernig. 
Il  semble  qu’il  s’agit  là  d’une  méningomyélite  blennorrhagique  atténuée. 

'  Discussion  :  Widal.  —  Les  complications  méningées  de  la  blennorragie  sont 
plus  fréquentes  qu’on  ne  pense.  Il  y  a  d’ailleurs  entre  le  méningocoque  et  le  gono¬ 
coque  des  affinités  nombreuses. 

Griffon  est  convaincu  que  le  gonocoque  est  distinct  du  méningocoque,  car  le 
gonocoque  n’est  pas  en  général  pathogène  pour  les  animaux  ;  ses  cultures  sont 
transparentes  sur  gélose  alors  que  celles  du  gonocoque  ne  le  sont  pas. 

■  Paul  Saintqn. 

1512)  Un  cas  de  Trypanosomiase  chez  un  Européen.  La  Forme  Mé¬ 
dullaire  de  la  Maladie  du  Sommeil,  par  Louis  Martin  et  Georges 
Guillain.  Bull,  et  Mém.  de  là  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  n'  4,  p.  166-176,  6  fé¬ 
vrier  1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  32  ans,  pris  au  Congo,  en  1906,  d’accès  fébriles;  puis 
il  ressentit  de  la  courbature,  des  crampes  dans  les  jambes.  Quelque  temps 
après  il  eut  des  douleurs  violentes  dans  les  os,  puis  de  la  difficulté  à  marcher  ; 
ensuite  apparurent  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  membres  inférieurs. 
La  paralysie  s’accentua,  des  troubles  de  la  miction  apparurent  ;  les  membres 
inférieurs  s’affaiblirent  à  leur  tour  ;  l’affaiblissement  rappelait  celui  du  syndrome 
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d’Erb-Goldflam,  il  y  avait  en  outre  de  l’hyperexcitabilité  psychique.  C’est  alors 
que  l’on  constata  à  Brazzaville  la  présence  de  trypanosomes  dans  le  sang.  11  fut 
ramené  en  France  et  présentait  alors  une  amyotrophie  diffuse  des  deux  mem¬ 
bres  inférieurs,  une  atrophie  des  muscles  de  l’éminence  thénar  et  hypothénar 
des  interosseux.  Les  masses  musculaires  du  mollet  sont  douloureuses,  il  y  avait 
une  diminution  assez  marquée  des  différentes  sensibilités  dans  les  territoires 
cutanés  innervés  par  la  V“  lombaire  et  la  1"  racine  sacrée.  Les  réflexes  rotu- 
liens  sont  forts  ;  les  réactions  électriques  sont  à  peu  près  normales,  un  peu 
diminuées  sur  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied.  Le  liquide  céphalorachidien 
ne  contenait  pas  de  trypanosomes,  il  y  avait  une  lymphocytose  légère.  Il  s’agit 
d’un  cas  de  trypanosomiase  ;  au  point  de  vue  pathogénique  les  troubles  nerveux 
ont  été  conditionnés  par  des  lésions  de  méningomyélite.  Des  troubles  de  ce 
genre  sont  rares  au  cours  de  cette  maladie.  Il  s’agit  d’une  forme  médullaire 
spéciale  de  la  maladie  du  sommeil. 

Discussion.  —  Louis  Martin  insiste  sur  le  traitement  suivi,  il  a  consisté  en 
injections  d’atoxyl  à  hautes  doses  :  0  gr.  SO  à  1  gr.  5.  Paul  Sainton 


INFECTIONS  et  INTOXICATIONS 

1513)  Trois  cas  de  Tétanos,  par  Pervoüchine.  Moniteur  Crusse)  neurologique, 

fasc.  1,  1908. 

L’auteur  cite  trois  cas  de  tétanos  typique,  et  insiste  sur  le  diagnostic  de  cette 
maladie,  en  général,  sur  son  étiologte  et  son  traitement. 

Serge  Soukhanoff. 

1514)  Traitement  du  Tétanos,  par  Enriqüez.  La  Clinique,  an  III,  n”  13,  p.  198, 

27  mars  1908. 

Indication  des  mesures  à  prendre,  au  point  de  vue  préventif  comme  au  point 
de  vue  curatif.  E.  Feindel. 

1516)  Tétanos  puerpéral,  par  Morton.  British  Médical  Association,  Oatford  divi¬ 
sion,  20  mars  1908.  British  Medical  Journal,  p.  808,  4  avril  1908. 
Observation  d’un  cas  de  tétanos  survenu  chez  une  primipare  six  jours  après 
l’accouchement.  Traitement  par  le  chloral,  le  bromure  et  la  belladone  et  enfin 
la  morphine.  Guérison.  Thoma. 

1516)  Un  cas  de  Tétanos  chirurgical,  par  Yahoub.  Société  impériale  de  Méde¬ 
cine  de  Constantinople,  4  janvier  1907.  Gazette  Médicale  d’Orient,  p.  201,  février 
1907. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  tétanos  qui  se  déclara  7  jours  après  une  hystérectomie 
vaginale  et  qui  se  termina  par  la  mort.  Thoma. 

1517)  Tétanos  traumatise  ayant  débuté  par  des  Spasmes  Cloniques, 

par  Edward  Bigg.  British  Medical  Journal,  n"  2471,  p.  1108,  9  mai  1908. 

Les  spasmes  furent  d’abord  unilatéraux  et  cloniques.  La  mort  survint  au 
4*  jour,  alors  que  les  spasmes  étaient  devenus  toniques  et  bilatéraux.  Le  sérum 
antitétanique,  injecté  dans  l’abdomen  alors  qu’il  existait  déjà  des  spasmes,  n’a 
produit  aucun  effet  utile.  'Thoma, 
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1518)  Sur  l’action  de  la  Lécithine  et  de  la  cholestérine  sur  la  Toxine 
Tétanique,  par  Luigi  Carta-Mülas.  Riforma  mediea,  an  XXIV,  n"  20,  p.  534, 
18  mai  1908. 

Cette  action  est  extrêmement  faible,  même  in  vitro.  F.  Deleni. 

1519)  Alcoolisme  chronique,  par  George  E.  Pettey  (de  Memphis).  New-York 

Medical  Journal,  n"  1531,  p.  632,  4  avril  1908. 

L’auteur  considère  les  façons  de  devenir  alcoolique.  Il  montre  que  le  traite¬ 
ment  de  l’alcoolisme  est  bien  moins  simple  qu’on  ne  l’a  envisagé  jusqu’à  l’heure 
actuelle;  pour  tout  cas  particulier  il  faut, des  mesures  différentes. 

Thoma. 

1520)  Alcoolisme  chronique  chez  un  enfant,  par  Boulenger.  Journal  de 

Neurologie,  Bruxelles,  n"  3,  1908. 

Observation  clinique  d’un  enfant  de  sept  ans  offrant  tous  les  symptômes  soma¬ 
tiques  et  psychiques  de  l’alcoolisme  chronique  !  —  Étiologie  reconnue  :  bières 
de  tous  genres,  liqueurs  !  Paul  Masoin. 

1521)  Relations  entre  l’Alcoolisme  et  la  nature  des  Aliments  absor¬ 
bés,  par  VoEÏKOFF.  Comptes  rendus  de  la  Commission  (russe)  sur  l’alcoolisme, 
fasc.  9,  1908. 

L’auteur  montre  que  la  qualité  des  aliments  peut  servir  de  stimulus  à  l’ab¬ 
sorption  de  boissons  fortes.  Serge  Soukhanoff. 

1522)  Alcoolisme  et  Tuberculose,  par  Grigorieff.  Comptes  rendus  de  la  Com¬ 

mission  (russe)  sur  l’alcoolisme,  fasc.  9,  1908. 

L’alcool  a  une  influence  néfaste  sur  l’organisme  de  celui  qui  absorbe  des 
boissons  fortes  et,  en  particulier,  sur  les  tuberculeux  ;  l’intoxication  alcoolique 
crée  des  conditions  favorables  au  développement  des  bacilles  tuberculeux  dans 
l’organisme.  Serge  Soukhanoff. 

1523)  Quelques  données  Statistiques  concernant  la  question  de 
l’absorption  des  Boissons  fortes,  par  Pokrovskv.  Comptes  rendus  de  la 
Commission  (russe)  sur  l’alcoolisme,  fasc.  9,  1908. 

Malgré  le  taux  relativement  peu  élevé  de  l’absorption  de  l’alcool  en  Russie, 
c’est  à  ce  pays  qu’appartient  le  triste  privilège  d’avoir  le  plus  grand  nombre  de 
cas  mortels  par  intoxication  alcoolique  chronique  et  aiguë  et  le  plus  grand 
nombre  d’alcooliques  dans  les  asiles.  Serge  Soukhanoff. 

1524)  Sur  la  symptomatologie  de  l’Alcoolisme,  par  Ohraztzoff.  Psychia¬ 

trie  (russe)  contemporaine,  janvier  1908. 

L’auteur  parle  d’un  trouble  particulier  de  la  sensibilité  tactile  de  la  conjonctive, 
de  la  partie  conjonctivale  de  la  sclérotique  et  de  la  cornée.  Prenant  en  considéra¬ 
tion  que  la  sensibilité  des  enveloppes  externes  de  l’œil,  en  général,  est  sujette  à 
des  oscillations,  l’auteur  attire  l’attention  sur  l’inégalité  de  la  perception  des 
sensations  tactiles  de  chaque  moitié  de  l’œil  ;  pourtant,  il  n’existe  pas  de  limite 
bien  accusée.  Les  cas  de  l’auteur  indiquent  que,  dans  les  coins  de  la  fente  ocu¬ 
laire,  la  sensibilité  semble  d’autant  plus  diminuée  que  l’on  approche  plus  du 
centre  de  la  pupille  ;  et  ce  fait  a  été  observé  aussi  à  l’état  normal.  Ées  halluci- 
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nations  artiflcielles  (à  la  pression  du  globe  oculaire),  c’est-à-dire  le  symptôme 
de  Liepmann,  ont  été  le  plus  accusés  là  où  l’hémianesthésie  était  le  plus 
marquée.  Serge  Soukhanoff. 


DYSTROPHIES 

1525)  Atrophies  Musculaires  dans  les  lésions  Cérébrales  en  foyer, 

par  Michel  Margoulis.  Thèse  de  Moscou,  323  p.,  avec  50  photo-zincographies, 

1907. 

L’auteur  a  toujours  trouvé  de  l’atrophie  des  muscles  du  côté  paralysé  par 
lésion  cérébrale  de  la  région  motrice  ou  des  voies  motrices.  La  localisation  des 
foyers  cérébraux,  dans  les  cas  d’hémiplégie,  avec  atrophie  musculaire,  était 
variable.  Dans  certains  cas  l’auteur  a  observé  une  lésion  corticale  dans  la 
région  des  centres  moteurs;  dans  d’autres,  le  foyer  attaquait  les  couches 
optiques,  noyaux  lenticulaires  et  caudés  ;  enfin,  dans  un  troisième  groupe  de 
cas,  il  y  avait  des  foyers  de  ramollissement  dans  le  tronc  cérébral  (dans  le 
pons  Varolii).  Le  caractère  du  foyer  n’a  pas  de  signification  au  point  de  vue  de 
l’évolution  de  l’atrophie  dans  l’hémiplégie.  La  localisation  du  foyer  cérébral  a 
une  signification  pour  autant  qu’il  touche  les  voies  motrices  et  les  centres.  Le 
tableau  morphologique  des  modifications  des  muscles  dans  les  atrophies  céré¬ 
brales  ne  diffère  en  rien  des  atrophies  en  général.  L’atrophie  est  simple  en 
général,  mais  dans  certains  cas  on  trouve  des  fibres  dégénérées,  du  côté 
malade  de  même  que  du  côté  «  bien  portant  ».  Le  processus  atrophique  est 
diffus,  envahissant  à  un  degré  différent  tous  les  muscles  des  extrémités  et  du 
corps  du  côté  paralysé.  L’atrophie  des  muscles  existe  parfois  aussi  du  côté 
bien  portant,  avec  les  mêmes  caractères  que  du  côté  paralysé,  mais  moins 
accentuée.  L’atrophie  est  surtout  accusée  aux  extrémités  supérieures  ;  les 
muscles  le  plus  souvent  atteints  sont  les  suivants  :  muscle  deltoïde,  triceps  et 
les  muscles  de  la  main;  muscle  quadriceps  et  les  muscles  de  la  plante  du  pied. 
L’âge  des  malades  n’a  pas  d’influence  sur  l’apparition  et  l’évolution  des  atrophies 
dans  les  hémiplégies.  Quelle  que  soit  la  moitié  du  corps  paralysée,  le  processus 
est  le  même.  Les  troubles  de  la  sensibilité  du  côté  paralysé  n’interviennent  pas 
dans  la  pathogénie  des  atrophies  cérébrales.  On  n’a  observé  aucune  différence 
dans  le  degré  de  l’atrophie  de  la  musculature  entre  les  formes  flasques  et  les 
formes  spastiques.  Les  artropathies  et  les  troubles  vaso-moteurs  ne  peuvent 
pas  expliquer  les  atrophies  musculaires  ;  leur  rôle  est  secondaire.  L’atrophie 
de  la  musculature  du  côté  des  extrémités  paralysées  correspond  souvent  au 
degré  de  la  paralysie.  Parmi  les  causes  secondaires,  augmentant  l’intensité 
du  processus  atrophique,  on  signale  :  la  cachexie,  la  rigidité,  les  lésions  des 
articulations.  Dans  la  moelle  épinière,  on  constate  toujours  la  dégénérescence 
des  voies  pyramidales  latérales,  du  côté  opposé  au  foyer  cérébral.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  le  nombre  des  vaisseaux  est  augmenté  dans  les  régions  dégé¬ 
nérées  de  la  moelle;  leurs  parois  sont  amincies  et  distendues  par  le  sang;  septa 
et  les  parois  des  vaisseaux  étaient  infiltrés  de  sang.  Le  nombre  des  cellules  gan¬ 
glionnaires  motrices  de  la  corne  antérieure  est  diminué  du  côté  paralysé,  sur¬ 
tout  dans  la  région  cervicale.  Il  n’y  avait  point  de  modifications  dans  les  nerfs 
périphériques. 

L’atrophie  musculaire  dans  les  lésions  cérébrales  en  foyer  dépend  principale¬ 
ment  de  la  disparition  de  l’influence  du  neurone  central  moteur  et  du  dépérisse- 
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ment  des  cellules  ganglionnaires  motrices  de  la  corne  antérieure  du  côté  para¬ 
lysé.  L’atrophie  des  cellules  parait  être  la  conséquence  de  la  dégénérescence  du 
neurone  central  moteur.  On  a  constaté  la  participation,  dans  le  processus  dégé¬ 
nératif  de  l’hémiplégie,  des  fihres  extra-pyramidales  du  faisceau  de  Monakow  et 
de  celui  de  Lôwenthal,  dégénérant  du  côté  de  la  paralysie  ;  cette  dégénération 
est  en  rapport  avec  le  siège  du  foyer  cérébral.  On  a  constaté  aussi  la  dispari¬ 
tion  des  cellules  de  cordons  (Strangzellen)  de  la  moelle.  Dans  tous  les  cas  exa¬ 
minés  par  l’auteur,  la  musculature  des  malades  cachectiques  présentait  les 
signes  d’une  simple  atrophie,  plus  ou  moins  accusée.  Serge  Soukhanofp. 

1526)  Atrophie  musculaire  progressive,  par  Debray.  Journal  de  Neurologie, 

Bruxelles,  n°  1,  1908. 

Observation  classique  d’une  atrophie  musculaire  progressive  du  type  facio- 
scapulo-huméral.  Dans  ce  cas  aussi,  il  y  a,  comme  c’est  l’habitude,  absence  de 
réaction  de  dégénérescence  ainsi  que  de  contractions  fibrillaires. 

L’auteur  étudie  de  façon  très  scientifique  la  signification  de  la  réaction  de 
dégénérescence  dans  ses  relations  avec  l’état  anatomique  de  la  fibre  musculaire. 
Discussion  physiologique  des  idées  de  Mlle  Joteyko  contra  De  Buck-Demoor. 
Avec  ces  derniers,  l’auteur  pense  que  la  réaction  de  dégénérescence  réside  dans 
l’altération  du  téléneurone  nerveux.  Le  tremblement  flbrillaire  —  si  rare  dans 
l’atrophie  musculaire  progressive  —  relève  de  la  même  cause  :  lésions  des 
fibrilles  nerveuses  terminales,  altération  des  plaques  motrices,  perte  de  stria¬ 
tion  de  la  fibre  musculaire. 

Abordant  enfin  la  question  de  la  pathogénie  de  cette  maladie,  après  avoir 
fait  une  revue  critique  des  opinions  émises,  Debray  se  prononce  en  faveur  de 
l’origine  myopathique  de  l’affection. 

L’étiologie  de  cette  affection  est  en  somme  pleine  d’obscurité  :  de  nombreux 
cas  paraissent  plaider  en  faveur  d’un  caractère  familial,  d’autres  semblent 
d’origine  et  caractère  absolument  personnels  (maladie  infectieuse,  fatigues 
excessives...).  L’auteur  s’est  bien  trouvé  de  l’emploi  du  courant  galvano-fara- 
dique  combiné,  associé  à  des  injections  quotidiennes  de  3  centigrammes  de  caco¬ 
dylate  de  soude  et  d’un  demi-milligramme  de  strychnine.  Paul  Masoin. 

1527)  Myosite  ossifiante  progressive  chez  un  enfant  de  11  ans,  par 

Charles  A.  Adair  Dighton.  Edinburg  Medical  Journal,  n"  634,  p.  344,  avril 
1908. 

Les  particularités  de  ce  cas  résident  en  ceci  que  les  muscles  du  dos  et  des 
lombes  sont  indemnes  alors  que  la  maladie  est  déjà  ancienne  et  a  atteint  symé¬ 
triquement  les  muscles  des  membres.  Thoma. 

1528)  La  Polymyosite  subaiguë,  relation  de  3  cas,  par  Benjamin  T.  Bur- 
LEY  (de  Worcester,  Mass.).  The  Journal  of  tke  American  Medical  Association, 
vol.  L,  n”  3,  p.  167, 18  janvier  1908. 

Trois  cas  de  cette  affection  récemment  décrite  dont  se  sont  occupés  surtout 
les  neurologistes.  Thoma. 

1529)  Sur  un  cas  d’ Atonie  Musculaire  congénitale  (maladie  d’Oppen- 
heim),  par  E.  Ausset.  Soc.  de  Médecine  du  Nord,  28  février  1908.  Écho  Médical 
du  Nord,  an  XII,  n»  12,  p.  143,  22  mars  1908. 

Fillette  de  4  ans  chez  laquelle  on  a  remarqué,  aussitôt  après  la  naissance, 
une  faiblesse  toute  particulière  de  la  motilité  des  quatre  membres. 
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Jusqu’à  un  an  et  demi  environ  l’enfant  a  semblé  s’améliorer,  mais  depuis  son 
état  est  resté  stationnaire  :  hj'potonie  sans  atrophie,  mouvements  actifs  limités 
aux  membres  supérieurs,  à  peine  esquissés  aux  membres  inférieurs;  excitabilité 
électrique  normale. 

Bien  qu’il  n’y  ait  aucun  signe  de  myxœdème,  l’auteur  se  propose  de  tenter 
l’opothérapie  thyroïdienne.  Feindel. 

1530)  Tachycardie  paroxystique  associée  à  des  symptômes  Basedo- 
wiens  et  à  un  rétrécissement  mitral.  Crise  survenue  au  cours 
d’un  Érysipèle  de  la  face,  par  J.  Crespin  (d’Alger).  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXX,  n"  144,  p.  1719,  17  décembre  1907. 

Exemple  de  crises  tachycardiques  chez  une  basedowienne  incomplète;  elles 
sont  associées  en  outre  à  un  rétrécissement  mitral  apparent  seulement  au 
moment  de  la  crise  de  tachycardie. 

On  voit  par  cette  observation  que,  chez  une  malade  dont  la  glande  thyroïde 
fonctionne  mal,  l’hyperthyroïdie  peut  s’accuser  tout  à  coup  par  une  violente 
crise  de  tachycardie,  surtout  si  la  malade  est  atteinte  de  lésion  valvulaire;  dans 
ce  dernier  cas,  les  battements  du  cœur  atteindront  une  fréquence  plus  grande 
que  dans  le  goitre  exophtalmique. 

Donc,  en  présence  d’un  cas  de  tachycardie  paroxystique  qui  parait  pur,  il 
importera  de  rechercher  :  1»  les  grands  et  les  petits  signes  de  l’hyperthyroïdie; 
2»  les  grands  et  les  petits  signes  des  lésions  valvulaires.  E.  Feindel. 

1331)  Tachycardie  symptomatique  paroxystique  et  Gastro-entéro- 
ptose,  par  Gustave  Reynaud.  Revue  de  Médecine,  an  XXVIII,  n”  2,  p.  172-175 
10  février  1908. 

Cette  tachycardie  se  présentait  sous  forme  d’accès  et  avec  abaissement  de  la 
tension  artérielle  et  accélération  considérable  du  cœur;  l’accès  cessait  brusque¬ 
ment  par  une  sorte  de  «  coup  de  talon  »,  et  il  était  suivi  d’une  polyurie  pouvant 
aller  jusqu’à  l’émission  d’un  litre  d’urine  en  une  heure  ;  il  y  avait  de  l’angoisse, 
des  sueurs  froides,  de  la  dyspnée,  des  phénomènes  gastriques. 

La  relation  entre  les  accès  de  tachycardie  et  l’état  des  voies  digestives  se  ma¬ 
nifestait  par  la  dilatation,  l’obliquité  et  la  ptose  de  l’estomac  qui  descendait  au- 
dessus  de  l’ombilic,  par  la  ptose  du  côlon  transverse,  par  la  flaccidité  des  parois 
abdominales,  la  forme  arrondie  et  la  proéminence  du  bas-ventre,  par  l’alter¬ 
nance  entre  les  tachycardies  et  les  sensations  de  vide  stomacal,  du  tympanisme. 
La  plénitude  stomacale  semblait  exclusive  des  accès. 

Le  rôle  pathogénique  de  la  dilatation  et  de  la  ptose  stomacale  et  intestinale 
était  prouvé  par  l’arrêt  des  accès  obtenu  par  la  compression  de  l’épigastre 
exercée  à  l’aide  du  poing,  par  la  transformation  du  tableau  pathologique  à 
partir  du  moment  où  le  malade  a  porté  une  forte  ceinture  abdominale. 

La  tachycardie  réflexe  dans  le  cours  de  dyspepsie  gastrique  a  été  signalée 
plusieurs  fois,  mais  la  gastro-ptose  n’a  été  que  très  exceptionnellement  men¬ 
tionnée  comme  facteur  ou  cause  prochaine  des  accès  de  tachycardie. 

On  comprend  que  la  tachycardie  soit  déterminée  par  les  tiraillements  de  l’es¬ 
tomac  prolahé  sur  les  nerfs  pneumogastriques,  dont  l'action  inhibitrice  sur  le: 
cœur  est  entravée.  Feindel. 
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1532)  Le  surmenage  intellectuel  et  la  Neurasthénie,  par  Rodolpo  Senet. 
Archivas  de  Pedagogia  y .  Ciencias  Afines,  La  Plata,  t.  III,  n”  8,  p.  209-219,  dé¬ 
cembre  1907. 

Le  surmenage  scolaire  existe  peu  ;  mais  le  malmenage  hygiénique  est  davan¬ 
tage  à  considérer.  Dans  les  écoles  il  est  important  de  graduer  le  travail,  de  le 
varier  et  de  l’interrompre  par  des  jeux  suffisamment  prolongés. 

F.  Deleni. 

1533)  Traitement  de  la  Neurasthénie  chez  les  pauvres,  par  Richard  C. 
Cabot.  The  Monthly  Cyclopaedia  of  practical  Medicine,  vol.  -XI,  n"  3,  p.  125,  mars 
1908. 

L’auteur  considère  le  placement  externe  des  neurasthéniques  sous  la  surveil¬ 
lance  d’infirmières  instruites  comme  un  moyen  peu  coûteux  et  pratique,  facili¬ 
tant  la  tâche  du  médecin.  Thoma. 

1534)  La  Neurasthénie  d’auto-intoxication,  par  Thomas  J.  Orbison  (de  Los 
Angeles,  Californie).  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n"  433,  p.  553-567, 
avril  1908. 

L’auteur  donne  7  observations  de  sujets  qui  étaient  dans  un  profond  état 
neurasthénique  et  qui  avaient,  sans  aucun  bénéfice,  été  soumis  à  des  traitements 
variés  directement  dirigés  contre  leurs  troubles  nerveux. 

Chez  tous  ces  sujets  il  existait  des  altérations  très  importantes  des  fonctions 
digestives.  Le  traitement  des  troubles  gastro-intestinaux  guérit  en  même  temps 
leur  neurasthénie,  ceci  démontrant  que  la  neurasthénie  en  question  était  d’ori-/ 
gine  autotoxique.  Thoma. 

1535)  Neurasthénie,  étiolocfie  et  traitement,  par  Guthrie  Rankin  (Lon- 
dres).  The  Monthly  Cylopaedia  of  practical  Medicine,  vol.  XI,  n”  3,  p.  97,  mars 
1908. 

L’auteur  tente  de  dégager  l’étiologie  de  la  neurasthénie  des  facteurs  multiples 
qui  la  conditionnent. 

11  insiste  particulièrement  sur  le  traitement  dont  l’essentiel  est  constitué  par 
la  psychothérapie,  le  repos  et  les  exercices  gradués;  en  dehors  de  cette  partie 
principale,  il  existe  un  traitement  symptomatique  infiniment  complexe  et 
variable  qu’il  ne  faut  pas  négliger.  Thoma. 

1536)  Syphilis,  Neurasthénie  et  Artériosclérose,  par  Giovanni  Galli  (de 

Rome).  Riforma  Medica,  an  XXIV,  n”  16,  p.  421-425,  20  avril  1908. 

Six  observations  d’anciens  syphilitiques  artérioscléreux  et  neurasthéniques. 
La  neurasthénie  peut  être  l’expression  de  l’artériosclérose  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  et  l’artériosclérose  est  bien  souvent  une  conséquence  de  la  syphilis. 
Syphilis,  artériosclérose  et  neurasthénie  se  tiennent;  c’est  pourquoi  certains 
neurasthéniques  s’améliorent  sous  l’influence  du  traitement  antisyphilitique  ou 
de  l’iodure  de  potassium.  F.  Deleni. 

1537)  L’état  mental  des  Neurasthéniques,  par  Riche  (de  Ricêtre).  Progrès 

médical,  an  XXXVIl,  n»  20,  p.  239,  16  mai  1908. 

L’auteur  considère  les  troubles  de  l’état  mental  des  neurasthéniques,  troubles 
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qui  portent  sur  les  facultés  de  perception,  de  mémoire,  sur  l’attention,  et  qui  ont 
pour  conséquence  une  atteinte  à  la  sûreté  du  raisonnement  et  du  jugement.  Ces 
troubles  psychiques  peuvent  se  rencontrer  chez  d’autres  malades  que  les  neu¬ 
rasthéniques,  mais  le  caractère  distinctif  qui  spécifie  au  premier  chef  l’état 
mental  dans  l’épuisement  nerveux,  c’est  que  des  facultés  atteintes  aucune  n’est, 
à  propx'ement  parler,  ni  annihilée,  ni  même  pervertie.  11  n’y  a  pas  amnésie  pro¬ 
prement  dite,  mais  paresse  à  évoquer  le  souvenir  ;  il  n’y  a  pas  en  réalité  de  véri¬ 
tables  troubles  de  perception,  mais  les  malades  sont  distraits,  préoccupés, 
indifférents  à  l’objet  présent.  Le  trouble  du  raisonnement  et  dujugement  n’existe 
que  parce  que  le  malade  juge  inutile  de  compléter  sa  pensée. 

En  somme  l’apathie  du  neurasthénique  est  l’effet  du  relâchement  de  la  volonté 
du  malade  ;  celui-ci  ne  sait  pas  vouloir,  il  ne  peut  se  décider  à  l’effort  ;  il  res¬ 
treint  son  champ  d’activité  psychique,  parce  qu’il  est  fatigué  et  qu’il  redoute 
une  fatigue  nouvelle.  E.  Feindel. 

1538)  Cyclothymie  et  Psychasthénie;  leur  rapport  avec  la  Neuras¬ 
thénie,  par  S.  SouKHANOFF.  Médecin  russe,  n»  3,  1908. 

La  conception  actuelle  de  la  neurasthénie  parait  moins  définie  qu’auparavant; 
la  neurasthénie  est  un  syndrome  qui  peut  accompagner  diverses  formes  mor¬ 
bides.  On  rattachait  à  tort  à  la  neurasthénie  les  formes  légères  de  dépression 
dans  la  cyclothymie,  qui  se  rapporte,  indubitablement,  aux  formes  légères  de  la 
psychose  maniaque  dépressive,  établie  par  Kraepelin.  C’était  une  erreur  que 
d’admettre  l’existence  de  la  neurasthénie  circulaire,  totalement  remplacée  par 
cette  psychose.  On  a  confondu  très  longtemps  la  neurasthénie  avec  les  états 
obsédants,  et  c’est  à  Pierre  Janet  qu’appartient  le  mérite  d’avoir  groupé  ces 
états  sous  le  nom  de  psychasténie.  Quand  la  neurasthénie  eut  perdu  la  cyclothy¬ 
mie  et  la  psychasthénie,  il  ne  resta  d’elle  que  très  peu  de  chose  ;  actuellement, 
elle  est  transformée  en  syndrome  et  beaucoup  d’auteurs  ne  la  considèrent  plus 
comme  une  affection  autonome.  Serge  Soukhanoff. 

4539)  L’Akinesia  algera,  par  M.  Schaikewicz.  Neurol.  Cbtt.,  n“  16,  p.  744- 
754,  46  août  1907. 

L’akinesia  algera  est  un  syndrome  bien  individualisé,  associé  le  plus  souvent 
aux  psychonévroses  banales.  Les  douleurs  observées  sont  des  illusions,  et  la  limi¬ 
tation  des  mouvements  dépend  d’interprétations  et  d’impulsions  de  nature  hypo- 
chondriaque.  On  peut  tenir  l’akinesia,  pure  ou  associée,  pour  une  forme  clinique 
de  l’hypochondrie.  François  Moutier. 

1540)  Sur  l’Âkinesia  algera,  par  Guino  Garbini.  Annali  del  Manicomio  Provin¬ 
ciale  di  Perugia,  an  1,  fasc.  3-4,  p.  247-268,  juillet-décembre  1907. 

11  s’agit  d’une  femme  de  37  ans  qui,  à  trois  reprises,  après  l’action  de  causes 
banales,  se  mit  à  souffrir  de  douleurs  atroces  se  reproduisant,  disait-elle,  au 
moindre  mouvement;  la  malade  s’immobilisait  pour  ne  point  souffrir. 

Elle  guérit  une  première  fois  presque  instantanément  par  l’effet  d’un  vésica¬ 
toire.  La  deuxième  fois,  quelques  bains  de  boue  furent  suivis  d’une  guérison 
complète.  Quant  au  troisième  accès,  il  date  d’un  an  avec  des  alternatives 
d’amélioration  et  d’aggravation,  mais  tous  les  traitements  se  sont  montrés 
impuissants. 

A  propos  de  ce  cas,  l’auteur  met  au  point  la  question  de  l’akinesia  algera. 

F.  Dele.m. 
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1541)  La  Rééducation  des  Eaux  Gastropathes,  par  J.  Dejerine  et 

E.  Gauckler.  Presse  Médicale,  n"  29,  p.  225,  8  avril  1908. 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  une  catégorie  de  malades,  ou  plutôt  de 
faux  malades,  des  plus  intéressants.  Il  s’agit  de  gens  qui,  à  l’occasion  de  troubles 
gastriques  sans  importance  survenus  le  plus  souvent  dans  une  période  de 
dépression  motivée,  ont  pris  l’alarme  et  ont  soumis  leur  estomac  aux  soins  de 
spécialistes  ;  ils  n’ont  pas  tardé  à  exagérer  la  sévérité  du  régime  ordonné  et 
en  même  temps  èi  restreindre  d’une  façon  ridicule  la  quantité  permise  des  ali¬ 
ments. 

Dans  tous  les  cas;  l’estomac  de  ces  malades  ne  porte  aucune  lésion  et  il  est 
susceptible  de  fonctionner  normalement  et  vigoureusement,  au  moins  au  com¬ 
mencement,  avant  que  les  faux  malades  n’aient  réussi  à  le  détériorer. 

Le  seul  traitement  de  cet  état  est  la  psychothérapie  aidée  ou  non  de  l’isole¬ 
ment  et  de  la  rééducation.  En  quelques  jours,  le  faux  gastropathe  peut  être 
ramené  à  l’alimentation  normale  ;  d’autres  fois,  il  faut  plus  de  temps. 

E.  Feindel. 

1542)  L’Attention  et  la  Capacité  au  travail  dans  l’Épilepsie,  par  An- 

FiMOFF.  Société  russe  de  Psychologie  normale  et  pathologique  de  Saint-Pétersbourg, 
séance  du  13  avril  1908. 

L’attention  et  la  capacité  au  travail  faiblissent  beaucoup  immédiatement 
avant  l’accès  et  après  l’accès;  l’attention  parait  plus  troublée  après  l’accès 
qu’avant  lui.  La  capacité  au  travail  reparaît  déjà  quinze  minutes  après  l’accès  ; 
l’affaiblissement  de  l’attention  subsiste  pendant  une  journée  environ.  La  ponc¬ 
tualité  au  travail  est  plus  grande  chez  les  épileptiques  que  chez  les  gens  sains, 
exception  faite  pour  l’état  de  démence  complète  dans  l’épilepsie.  Les  particula¬ 
rités  sus-indiquées  sont  plus  accusées  dans  les  formes  typiques  que  dans  les 
formes  atypiques  d’épilepsie  et  dans  les  équivalents.  Dans  les  états  pério¬ 
diques  d’excitation  chez  les  épileptiques  (pendant  le  cours  de  la  psychose),  l’at¬ 
tention  et  la  capacité  au  travail  augmentent  avec  évidence. 

Serge  Soükhanoff. 

1543)  Doit-on  attribuer  aux  Neurotoxines  l’accès  convulsif  de  l’Épi¬ 
lepsie?  (Sind  Neurotoxine  bei  der  Auslôsung  des  epileptiscben  Krampfanfalls 
anzunehmen ?)  par  Julius  Donath.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenh.,  33  Band, 
1907. 

Différents  auteurs  ont  montré  le  rôle  des  néphrotoxines  dans  l’urémie,  des 
toxines  placentaires  dans  l’éclampsie  gravidique.  Peut-on,  par  analogie, 
admettre  que,  dans  l’épilepsie,  des  poisons  convulsivants  sont  mis  en  liberté  par 
suite  de  la  raréfaction  et  de  la  résorption  de  la  substance  cérébrale,  de  l’écorce 
principalement?  Telle  est  la  question  que  se  pose  Donath,  et  qu’il  résout  d’ail¬ 
leurs  par  la  négative.  Si,  en  effet,  l’on  injecte  dans  le  péritoine  de  cobayes  ou 
de  chiens  une  émulsion  de  la  totalité  de  l’encéphale  d’un  aninaal  de  même 
espèce,  il  n’en  résulte  aucun  trouble  immédiat  ou  tardif  (lès  chiens  peuvent 
seulement  être  un  peu  abattus  le  jour  de  l’opération,  mais  il  ne  se  produit  pas 
l’ombre  de  convulsions).  Les  animaux  sacrifiés  plus  de  deux  mois  après  l’injection 
ne  présentent  de  lésions  d’aucun  organe.  Même  si,  par  l’expérimentation,  on  prou¬ 
vait  l’existence  d’isoneurolysines,  ayant  une  action  spécifique  sur  les  cellules 
nerveuses  des  animaux  de  même  espèce,  il  faudrait  encore,  pour  expliquer  les 
accidents,  démontrer  l’existence  d’une  autoneurolyse  chez  les  épileptiques.  Les 
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expériences  ci-dessus  résumées  ne  plaident  guère  en  faveur  de  cette  opinion.  Il 
ne  semble  pas  que  la  raréfaction  de  la  substance  cérébrale  puisse  provoquer  de 
convulsions.  H.  Grenet. 

15i4)  De  l’Épilepsie  et  de  l’Hystérie  traiimatiques  et  leurs  formes 
associées,  par  A.  Soukhoef.  Revue  (russe)  de  Médecine,  n”  17,  p.  474-492, 
1907. 

Les  formes  combinées  d’hystérie-épilepsie  servent  de  preuve  de  la  connexion 
intime  entre  ces  deux  affections;  ici  chaque  lésion  aiguë  (traumatisme,  etc.) 
provoque  des  mouvements  convulsifs.  Serge  Soukhanoff. 

1545)  Épilepsie  et  guerre  russo-japonaise,  par  Ermakoff.  Société  de  Neuro¬ 

pathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  13  avril  1907. 

Le  cours  de  l’épilepsie  pendant  le  séjour  en  Extrême-Orient  prenait  plus  de 
gravité.  Serge  Soukhanoff. 

1546)  De  l’Épilepsie  de  Kojevnikoff,  par  Ossokine.  Revue  (russe)  de  Médecine, 

n»  1,  p.  31-38,  1908. 

La  malade,  âgée  de  22  ans,  présentait  les  symptômes  d’épilepsie  de  Kojevni¬ 
koff,  avec  toute  une  série  de  symptômes  accessoires  (parésie  du  côté  droit, 
aphasie  au  commencement  de  la  maladie,  trouble  du  sens  musculaire).  L’inter¬ 
vention  chirurgicale  donne  de  bons  résultats  (diminution  des  convulsions  con¬ 
tinuelles)  ;  pendant  l’opération  on  constata  l’existence  d’une  méningo-encépha- 
lite  dans  la  région  des  centres  moteurs.  Serge  Soukhanoff. 

1547)  Diagnostic  différentiel  de  la  forme  clinique  de  Kojevnikoff 
(Polyclonie  épileptoïde  continue),  par  Khoroschko.  Revue  (russe)  de  Psy¬ 
chiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  10,  p.  577-595,  1907. 

Ce  syndrome  est  caractérisé  par  les  phénomènes  suivants  :  des  contractions 
cloniques  continuelles,  commençant  toujours  en  un  territoire  défini  et  se  propa¬ 
geant  dans  les  régions  avoisinantes.  Serge  Soukhanoff. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 

1548)  La  Psychologie  objective,  par  Bekhtéreff.  Saint-Pétersbourg,  fasc.  1, 

p.  1-58,  1907. 

La  psychologie  est  une  science  de  la  vie  psychique  en  général  et  non  pas  seu¬ 
lement  de  ses  manifestations  conscientes,  comme  le  croyaient  les  représentants 
de  la  psychologie  subjective.  Serge  Soukhanoff. 

1549)  Des  limites  de  la  Santé  psychique,  par  Gannouschkine.  Psychiatrie 

contemporaine,  février  1908  (en  russe). 

L’auteur  a  en  vue  les  personnes  qui  se  trouvent  entre  la  norme  et  la  maladie 
mentale  ;  chez  les  sujets  de  cette  sorte  existent  toujours  des  particularités  psy¬ 
chiques  qui  se  reflètent  sur  toute  leur  vie  psychique.  Ces  types  intermédiaires 
sont  des  dégénérés.  Serge  Soukh.anoff. 
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1550)  Rapport  entre  les  Maladies  nerveuses  et  les  Maladies  men¬ 
tales,  par  Bkkthérepf.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psycho¬ 
logie  expérimentale,  p.  12-22,  janvier  1908. 

L’auteur  souligne  le  lien  intime  qui  unit  les  maladies  nerveuses  et  les  ma¬ 
ladies  mentales  ;  en  particulier,  il  insiste  sur  l’hystérie,  psychopathie  où  les 
symptômes  nerveux  et  psychiques  s’entrelacent.  Serge  Soukhanoff. 

1551)  Examen  objectif  des  malades  psychiques,  par  Bekhtéreff.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  octobre-dé¬ 
cembre  1907. 

L’auteur  insiste  sur  l’importance  de  l’examen  objectif  des  malades  psychi¬ 
ques,  de  leur  état  psychique  et  de  leur  état  physique  ;  lorsque  tous  les  symp¬ 
tômes  objectifs  ont  été  étudiés,  que  leur  développement  a  été  précisé,  que 
l’anamnèse  a  indiqué  les  causes  externes  et  les  conditions  qui  ont  favorisé  l’ap¬ 
parition  de  la  psychose,  alors  le  diagnostic  de  la  maladie  mentale  se  pose  de 
lui-même.  Serge  Soukhanoff. 

1552)  Le  siège  des  Processus  Psychiques  conscients  chez  les  ani¬ 
maux,  par  W.  S.  Tchiriev.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI, 
n”  1,  p.  1-25,  janvier-février  1908. 

L’auteur  expose  une  série  de  déductions  et  rapporte  des  expériences  person¬ 
nelles  délicates  d’où  il  semble  résulter  que  l’organe  de  la  conscience  siège  dans 
le  fornix  et  dans  le  IIB  ventricule.  E.  Feindel. 


SÉMIOLOGIE 

1553)  Hérédité  et  boissons  fortes,  par  Sajine.  Comptes  rendus  de  la  Commis¬ 
sion  (russe)  sur  l’alcoolisme,  fasc.  9,  1908. 

L’auteur  insiste  sur  le  rôle  de  l'hérédité  alcoolique  et  de  l’alcoolisme,  comme 
facteur  de  dégénérescence.  Serge  Soukhanoff. 

1551)  Des  troubles  psychiques  et  des  États  Psychopatiques  en  rap¬ 
port  avec  les  Règles,  la  Grossesse  et  les  Couches,  par  Land.  L’Aeeou- 
cherka,n°  7-8,  1908  (en  russe). 

A  la  base  de  la  plupart  des  psychoses,  en  rapport  avec  la  vie  sexuelle,  on 
trouve  un  terrain  psychopathique  ou  neuropathique  héréditaire  et  un  épuise¬ 
ment  physique  ;  les  autres  agents  jouent  seulement  un  rôle  auxiliaire,  parfois 
un  rôle  de  cause  occasionnelle.  Les  phénomènes  physiologiques  survenant  pen¬ 
dant  les  règles  et  la  grossesse  peuvent,  chez  des  femmes  prédisposées,  ma¬ 
lades  ou  épuisées,  provoquer  l’apparition  d’une  psychose.  C’est  pour  cette  raison 
que,  pendant  la  grossesse  ou  pendant  les  règles,  l’état  de  la  femme  réclame  des 
soins  attentifs  et  minutieux,  car  en  ce  temps  la  femme  est  exposée  à  diverses 
maladies  physiques  et  nerveuses,  et  toute  sa  sphère  psychique  est  soumise  à  des 
oscillations  et  à  des  troubles  grossiers.  Serge  Soukhanoff, 

1555)  De  l’État  Mental  avant  la  bataille,  par  Schoumkoff.  Soc.  russe  de  Psy¬ 
chologie  normale  et  pathologique  de  Saint-Pétersbourg,  séance  du  11  décembre  1907. 

Avant  le  combat,  on  observe  des  modifications  de  l’état  mental  ordinaire, 
avec  manifestations  externes  et  des  modifications  des  fonctions  de  certains 
organes  internes.  Le  cours  des  pensées  s’accélère;  l’état  émotif  devient  désa- 
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gréable  ;  de  l’agitation  apparaît,  la  suggestibilité  augmente  ;  on  observe  l’émous¬ 
sement  du  sens  moral  dans  les  cas  plus  graves.  Les  organes  des  sens  sont  hyper¬ 
esthésiques  ;  le  pouls  et  la  respiration  s’accélèrent  ;  des  envies  réitérées  d’uri¬ 
ner  apparaissent,  etc.  Serge  Soükhanoff. 

.1336)  Masturbation  dans  l’étiologie  des  Maladies  Mentales,  par  Hakke- 
BOüCHE.  Moniteur  (russe)  des  aides-médecins,  a"  12,  1908. 
Actuellement,  on  réfute  la  possibilité  de  l’apparition  des  psychoses  à  la  suite 
de  la  masturbation  ;  l’onanisme  de  longue  durée  et  immodéré  semble  être  déjà 
la  manifestation  d’un  état  morbide  et  non  la  cause  de  cet  état. 

Serge  Soükhanoff. 

1337)  Contribution  à  l’étude  des  Troubles  Psychiques  en  rapport 
avec  la  Guerre  russo-japonaise,  par  Chaïkévitch.  Journal  (russe)  de  méde¬ 
cine  militaire,  juin-août  1907. 

La  grande  majorité  des  malades  présentaient  un  syndrome  de  dépression  et  de 
stupeur  ;  d’autres  se  .présentaient  avec  le  diagnostic  douteux  d’épilepsie  (vu  les 
données  de  l’anamnèse)  et  d’alcoolisme.  L’auteur  confirme  le  tableau  particulier 
de  la  faiblesse  psycho-physique,  notée  par  certains  auteurs  allemands,  et  qui  se 
manifeste  après  quelque  affection  somatique  ;  l’auteur  a  observé  ce  tableau  dans 
un  nombre  insignifiant  de  cas  et  il  lui  donne  le  nom  de  cesthenia  communie,  vu 
l’absence  de  trouble  mental  accusé.  Le  plus  grand  nombre  des  cas  étaient  cons¬ 
titués  par  la  vésanie  dépressive  stuporosa.  L’affection  pouvant  être  observée  en 
temps  de  paix,  mais  meins  souvent  et  sous  une  forme  moins  grave,  la  forme, 
notée  par  l’auteur  complète  l’étude  des  uesanies.  Serge  Soükhanoff. 

1538)  Troubles  mentaux  sous  l’influence  des  événements  politiques, 

par  Pavlovskaïa.  Bevue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie 
expérimentale,  n“  9,  p.  332-338,  1907. 

Les  troubles  psychiques  de  psychose  hystérique  ou  de  paranoïa  hallucinatoire 
apparaissaient  chez  des  sujets  à  hérédité  pathologique  chargée  chez  ceux  qui 
prenaient  une  part  active  à  la  révolution;  le  pronostic  était  favorable. 

Serge  Soükhanoff. 

1539)  Psychose  traumatique  et  guerre  russo-japonaise,  par  Ermakoff. 

Société  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  13  avril  1907. 

A  la  neurose  traumatique  pendant  la  guerre  s’associent  des  symptômes  psy¬ 
chiques  pénibles.  Serge  Soükhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1360)  Sur  les  Psychopathies  et  Psychoses  Constitutionnelles,  par 

S.  Soükhanoff.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  janvier  1908. 

11  n’y  a  point  de  délimitation  entre  les  caractères  normaux  et  patholo¬ 
giques  ;  l’augmentation  de  telles  particularités  psychiques  fait  dire  du  caractère 
d’un  individu  qu’il  est  pathologique  ;  si  les  particularités  s’accusent,  on  recon- 
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naît  alors  le  tableau  d’une  psychopathie  constitutionnelle  ou  d’une  psychose. 
Entre  le  caractère  anormal  et  la  psychose  constitutionnelle  n’existe  qu’une 
différence  quantitative.  Actuellement,  on  peut  distinguer  quatre  espèces  de 
caractères  pathologiques  et  de  psychoses  qui  leur  correspondent  ;  psychasthénie, 
hystérie,  épilepsie  et  raisonnement  pathologique.  On  peut  douter  de  l’existence 
de  l’hystérie  acquise  ;  le  caractère  épileptique  peut  exister  sans  accès  convul- 

•  Autoréferat. 

1561)  Étude  sur  la  Psychose  maniaque  dépressive,  par  Rosenbach. 

Médecin  russe,  n°  2,  1908. 

L  ancienne  étude  sur  la  mélancolie  et  la  manie,  comme  formes  fondamen¬ 
tales  de  la  folie,  avec  transformation  en  démence  secondaire,  est  loin  de 
correspondre  toujours  aux  faits  cliniques  réels  et  doit  être  renouvelée  ;  mais  le 
remplacement  de  cette  étude  par  l’étude  de  la  psychose  maniaque-dépres¬ 
sive  n  atteint  pas  au  but  et  la  véritable  voie  à  suivre  pour  faire  progresser 
la  psychiatrie  clinique,  au  point  de  vue  de  cette  question,  ne  paraît  pas  encore 
découverte.  Serge  Soukhanoff. 

1562)  Obsessions  et  phobies,  par  Boulenger.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles 

n»  3,  1908. 

Exposé  clinique  très  circonstancié  d’un  cas  d’obsessions  multiples  et  phobies, 
chez  une  jeune  femme  non  hystérique.  Un  traitement  psychique  bien  conduit 
put  mettre  un  terme  à  ces  symptômes,  qui  présentaient  un  caractère  particulié¬ 
rement  grave  par  les  impulsions  (idées  de  tuer)  qui  en  étaient  devenues  l’abou- 
tissant  ultime.  p^UL  Masoin. 

1563;  Les  États  Obsédants  et  la  Sphère  Psychomotrice,  par  S.  Soukha¬ 
noff.  Questions  (russes)  de  Philosophie  et  de  Psychologie,  janvier-février  1908. 

Les  états  obsédants  ont  tendance  à  se  manifester  sous  une  forme  motrice  ; 
mais  on  n’observe  point  ici  de  manifestations  antisociales.  Les  phobies  influent 
sur  la  conduite  du  sujet,  mais  le  sens  moral  protège  toujours  les  sujets  à  idées 
obsédantes  des  actions  nuisibles  pour  l’entourage,  s’il  n’y  a  point  quelque  autre 
psychose  accessoire.  Tous  les  troubles  psychomoteurs,  dans  ces  cas,  sont 
pénibles  et  désagréables  surtout  pour  le  sujet  lui-mème. 

Serge  Soukhanoff. 

1564)  De  l’état  mental  dans  les  grandes  Névroses,  par  Henrique  Roxo. 
Arthivos  brasileiros  de  Psychiatria,  Neuropatologia  e  Sciencias  affins,  an  111,  n”  3-4 
p.  247-264,  juillet-décembre  1907. 

L’auteur  s’attache  à  tracer  les  caractères  saillants  de  l’état  mental  des  névro¬ 
sés;  il  dépeint  l’instabilité  des  hystériques,  la  tristesse  des  épileptiques,  les 
préoccupations  des  neurasthéniques,  .  F.  Deleni. 

1565)  Des  Psychoses  Neurasthéniques,  par  Bielitzky.  Revue  (russe)  de  Psy¬ 

chiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  2,  1908. 

On  observe  rarement  des  psychoses  graves  chez  les  neurasthéniques,  car  ces 
malades  scrupuleux  et  prudents  s’adressent  à  temps  au  médecin;  c’est  pour 
cette  raison  que  le  pronostic  est  relativement  favorable. 

Serge  Soukhanoff. 


À^'ALYSES 


4566)  Du  Délire  de  Possession,  par  Donskoff.  Moniteur  (russe)  neurologique, 
fasc.  i,  1908. 

L’auteur  décrit  deux  cas  ;  dans  un  cas  il  y  avait  du  délire  de  possession  par 
de  l’eau,  dans  un  autre  du  délire  de  possession  par  les  vers.  L’auteur  considère 
ces  cas  comme  des  psychoses  hystériques.  Serge  Soukhanoff. 

1567).  Stigmates  anatomiques  de  Dégénérescence  dans  un  groupe 
d’aliénés,  par  Lucien  Lagriffe.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXV,  n“  3, 
p.  351-376,  novembre-décembre  1907. 

L’auteur  s’est  attaché  à  relever  et  à  compter  les  stigmates  de  dégénérescence 
chez  une  centaine  d’aliénés.  Cette  étude  l’amène  à  constater  que  les  stigmates 
présentés  par  tel  ou  tel  aliéné  ne  sont  pas  extrêmement  nombreux.  Ceci  s’ex¬ 
plique  non  pas  parce  que  l’anomalie  des  aliénés  est  surtout  cérébrale,  mais 
bien  parce  que  l’aliénation  n’est  en  définitive  que  le  commencement  de  la 
dégénérescence,  et  non  son  aboutissant.  E.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

1568)  État  actuel  du  mouvement  Antialcoolique,  par  Skarjinsky.  Comptes 

rendus  de  la  Commission  (russe)  sur  l’alcoolisme,  fasc.  9,  1908. 

Dans  toutes  les  contrées  il  existe  un  mouvément  antialcoolique  ;  mais  les 
moyens  de  lutte  contre  l’alcoolisme  ne  donnent  pas  tous  des  résultats  positifs. 

Serge  Soukhanoff. 

1569)  Du  Traitement  public  et  de  l’Assistance  des  Alcooliques,  par 

S,  Stoupine.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  p.  385-401,  novembre  1907. 

Le  nombre  des  alcooliques  réclamant,  dans  les  grandes  villes,  le  traitement 
et  l’assistance  publique,  n’est  pas  moins  grand  que  celui  des  malades 
psychiques.  Pour  rendre  le  traitement  et  l’assistance  des  alcooliques  plus  régu¬ 
liers,  il  est  absolument  nécessaire  de  dénombrer  les  alcooliques,  de  manière  à 
définir  le  nombre  d’alcooliques  ayant  besoin  de  tel  ou  tel  secours  spécial.  Le 
traitement  de  l’alcoolisme  doit  être  aussi  accessible  à  toutes  les  classes  de  la 
société  que  le  traitement  des  autres  maladies.  Les  salles  de  consultations 
externes  gratuites  peuvent  rendre  de  grands  services  à  la  masse.  Pour  les  formes 
aiguës  de  l’alcoolisme,  il  faut  un  hôpital  spécial,  ayant  une  relation  intime  avec 
la  salle  de  consultation  externe.  Les  formes  plus  graves  de  l’alcoolisme,  ne  se 
prêtant  pas  au  traitement  par  la  consultation  externe,  doivent  être  dirigées 
dans  un  hôpital  particulier,  hors  de  la  ville,  où  les  malades  doivent  entrer  de 
bon  gré,  pour  une  période  assez  longue,  mais  ne  dépassant  pas  un  ou  deux 
ans.  Les  alcooliques  incurables  doivent  être  dirigés  dans  un  asile-colonie,  se 
trouvant  hors  de  la  ville  et  séparé  de  l’hôpital.  Dans  les  salles  de  consultation 
externe  et  les  hôpitaux,  doit  être  organisé  un  patronage  spécial  pour  les  alcoo¬ 
liques,  ayant  pour  but  de  soutenir  les  malades  dans  leurs  propres  familles,  à 
combattre  leurs  enivrements,  de  les  préserver  des  récidives  de  l’alcoolisme,  de 
surveiller  les  chroniques  calmes  dans  des  familles  sobres,  etc. 

Serge  Soukhanoff. 
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1570)  Criminalité  et  Responsabilité  des  Alcooliques,  par  Rosenbach. 
Comptes  rendus  de  la  Commission  (russe)  sur  l'alcoolisme,  fasc.  9,  1908. 

L’auteur  insiste  sur  les  rapports  entre  la  criminalité  et  l’alcoolisme  et  sur  la 
façon  dont  il  faut  considérer  les  crimes  commis  en  état  d’ivresse  et  dans  l’al¬ 
coolisme  chronique  ;  puisque  les  mesures  répressives  n’atteignent  pas  leur  but, 
il  est  indispensable  de  placer  ces  malades  dans  des  asiles  médicaux  spéciaux. 

Serge  Soukhanoff. 

1571)  Sanatorium  pour  les  Nerveux  et  les  Neurasthéniques  ;  une 
œuvre  philanthropique  dont  la  nécessité  se  fait  sentir,  par  Georges 
W.  Jacoby  (de  New-York).  New-York  Medical  Journal,  n"  1533,  p.  719-728, 
18  avril  1908. 

Ce  n’est  que  dans  un  sanatorium  spécial  que  les  neurasthéniques  et  les  ner¬ 
veux  poui’raient  trouver  la  discipline  physique  et  mentale  qui  leur  est  tout  aussi 
nécessaire  que  les  autres  soins  médicaux  ;  on  pourrait  objecter  à  la  création  de  ce 
sanatorium  la  complexité  des  ressources  qu’il  devrait  offrir;  mais  les  bons 
résultats  qu’obtiennent  les  établissements  modestes  déjà  créés  démontrent 
qu’il  ne  serait  pas  très  difficile  d’obtenir  encore  davantage.  Thoma. 

1572)  Les  Nerveux  à  l’Hôpital  maritime  de  Sébastopol,  par  Pav- 

LOVSKY.  Suppléments  médicaux  au  recueil  maritime,  août-septembre  1908  (en 
russe). 

11  y  avait  surtout  des  neurasthéniques,  beaucoup  de  malades  atteint  de  scia¬ 
tiques  et  nombre  d’hystériques.  Serge  Soukhanoff. 

1573)  Les  principes  fondamentaux  de  l’Assistance  familiale  des 
Aliénés,  par  Vyroubopf.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  mars  1908. 

Revue  générale  de  l’assistance  familiale  en  Russie.  L’auteur,  prenant  pour 
lien  la  nouvelle  classification  des  maladies  mentales  (de  Kraepelin),  indique 
quelles  sont  les  formes  qui  se  rencontrent  le  plus  souvent  dans  le  patronage 
familial.  Serge  Soukhanoff. 

1574)  Ce  que  nous  n’avons  pas  encore  fait  pour  les  Aliénés,  par  Frede¬ 
rick  Peterson  (de  New-York).  New-York  Medical  Journal,  n”  1531,  p.  623, 
4  avril  1908. 

L’auteur  regrette  qu’on  ne  fasse  pas  une  prophylaxie  efficace  de  l’aliénation 
mentale  en  luttant  contre  l’alcoolisme. 

11  se  plaint  aussi  que  l’encombrement  des  asiles  ne  permette  pas  d’appliquer 
à  Faise  le  traitement  qui  conviendrait  aux  aliénés  curables.  En  outre,  on  n’offre 
pas  aux  internés  des  occupations  suffisamment  variées  et  de  la  sorte  le  traite¬ 
ment  par  le  travail  ne  donne  pas  ce  qu’on  pourrait  en  attendre. 

Thoma. 

1575)  De  l’Assistance  psychiatrique  en  Extrême-Orient  pendant  la 
Guerre  russo-japonaise,  par  Jacoubovitch.  Journal  (russe)  de  Neuropatho¬ 
logie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  liv.  4  et  5,  1907. 

Malgré  les  difficultés  occasionnées  parla  guerre,  l’organisation  de  l’assistance 
des  aliénés  dans  la  guerre  russo-japonaise  a  été  fondée  sur  les  bases  de  la  psy¬ 
chiatrie  scientifique  et  humanitaire.  Dans  la  mesure  du  possible,  on  pratiquait 
le  principe  du  non-rçstreint  ;  l’isolement  était  très  rare,  et  il  n’y  avait  pas  à 
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parler  de  camisoles  de  force.  Le  nombre  de  malades  atteints  de  troubles  psy¬ 
chiques  était  une  fois  et  demie  plus  grand  qu’en  temps  de  paix.  Cette  grande  quan¬ 
tité  de  malades  est  expliquée,  d’un  côté,  par  la  vie  pénible  de  la  guerre  ;  d’autre 
part,  par  ce  fait  qu’une  partie  des  soldats,  pris  sur  la  réserve,  venait  à  l’armée 
avec  une  prédisposition  aux  maladies  mentales  et  parfois  même  avec  des 
troubles  caractérisés.  On  n’a  point  observé  de  formes  particulièi-es  pendant  la 
guerre  ;  seules  les  psychoses  d’épuisement,  causées  par  les  difficultés  de  la  vie 
dans  l’armée  pendant  la  guerre,  méritent  d’attirer  l’attention.  Ces  psychoses, 
en  l'absence  de  tare  héréditaire  ou  de  dégénérescence,  étaient  souvent  de  forme 
fruste^  Serge  Soukhanoff. 


INFORMATION 

IIP  Congrès  international  de  l’Assistance  des  aliénés. 

Le  Congrès  se  tiendra  du  7  au  11  octobre  1908,  à  Vienne,  sous  la  présidence 
du  prof.  Obehsteiner.  —  Secrétaire  général  :  Prof.  Pilcz. 

Les  rapports  suivants  y  seront  exposés  et  discutés  : 

(.  — De  l’élatde  l'asiistance  des  aliénés  dans  les  différents  pays.’R&ppovteuTgéné- 
ral  ;  Bresler  (Lublinitz).  —  M.  Bucholz  :  Sur  l’assistance  des  aliénés  à  Ham¬ 
bourg.  —  J.  Deventer  (Amsterdam)  ;  Assistance  des  aliénés  criminels  et  dange¬ 
reux.  —  M.  Lemos  et  J.  Mattos  (Porto)  :  L’assistance  des  aliénés  en  Portugal.— 
.1.  Moreira  (Rio-de-Janeiro)  :  Sur  le  type  le  plus  convenable  d’assistance  pour  les 
aliénés  des  pays  chauds.  —  Starlinger  (Mauer-Oehling)  :  Etudes  sur  le  budget 
des  asiles  d’aliénés  de  la  Basse-Autriche.  —  Rixen  (Breslau)  :  Assistance  des 
détenus  criminels  devenus  aliénés. 

IL  —  Assistance  médicale  des  aliénés.  Vos  (Amsterdam)  :  Récompense  du  tra¬ 
vail  dans  les  asiles  d’aliénés.  —  Pilcz  (Vienne)  :  Essais  thérapeutiques  modernes 
dans  la  psychiatrie.  —  Holub  (Vienne). 

III.  —  Assistance  des  aliénés  et  progrès  dans  la  technique.  Rapporteur  :  Beroer 
(Vienne).  —  M.  Hertingi  (Galkhausen)  ;  Progrès  dans  la  technique  des  établis¬ 
sements  d’aliénés. 

IV. . —  Assistance  des  aliénés  et  administration.  Rapporteur  :  Géreény  (Vienne). 

V.  —  Assistance  des  aliénés  et  assurance.  Rapporteurs;  RegirungsratM.  Kogeek 
(Vienne),  Privatdozent  Fughs  (Vienne). 

VL  —  La  législation  concernant  les  aliénés  dans  les  différents  pays.  Rapporteurs 
généraux  :  Mongeri  et  Alfonso  (Milan).  La  législation  italienne  sur  l’hospitali¬ 
sation  des  aliénés. 

Aschaffenburg  (Cologne),  Stransky  (Vienne)  :  Expertise  médico-légale  et  jury 
laïque. 

VII.  —  Assistance  des  idiots,  épileptiques  et  dégénérés.  Rapporteurs  :  Schiner 
(Vienne),  Weygrand  (Wûrzboui’g). 

VIII.  —  Rapport  du  Comité  international  sur  la  proposition  deM.  Frank  (Zurich) 
de  fonder  un  institut  international  ayant  pour  but  d’étudier  et  de  combattre  les  causes 
des  maladies  mentales.  Rapporteur  ;  Tambürini  (Rome). 

IX.  —  Assistance  des  aliénés  dans  les  armées.  Rapporteurs  :  Drastich,  médecin- 
major  (Vienne)  :  Assistance  des  aliénés  en  guerre. 

Excursions  et  visites  de  diverses  institutions  (nouvel  asile  provincial  de 
Vienne,  l’asile  de  Mauer  Oehling;  les  asiles  d’aliénés  de  la  Moravie).  Inaugura¬ 
tion  du  buste  de  von  Krafft-Ebing.  Le  prix  de  cotisation  (20  couronnes  pour  les 
membres)  doit  être  adressé  au  secrétaire-trésorier  :  M.  Max  Dobrschansky, 
Vienne,  XIlI/12. 
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SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

DE  PARIS 

Séance  du  9  juillet  1908 

Présidence  de  M.  M.  KLIPPEL 


2»  DISCUSSION  SUR  L’APHASIE 


Sont  présents  à  cette  séance  les  membres  titulaires  et  honoraires  suivants  : 

MM.  Aghard,  Babinski,  Gilbert  Ballet,  Bauer,  Brissaud,  Crouzon,  Dejerine, 
Mme  Dejerine,  Dufour,  Dupré,  Guillain,  Hallion,  Huet,  Klippel,  Lamy,  Lejonne, 
Léri,  Pierre  Marie,  Henri  Meige,  Raymond,  Rochon-Duvigneaud,  Roussy,  Sigahd, 
Souques,  André  Thomas.  ’ 

Assistait  également  à  la  séance  :  M.  Long,  de  Genève,  membre  correspondant 
étranger. 

M.  Klippel.  —  La  discussion  commencée  à  la  séance  du  il  juin  a  été  consa¬ 
crée  à  la  partie  clinique  du  questionnaire.  Nous  avons  à  discuter  aujourd’hui  les 
questions  traitant  de  l’anatomie  normale  et  de  l’anatomie  pathologique  de 
l’aphasie. 

Voici  la  première  question  : 

1“  Y  a-t-ü  lieu  de  distinguer  une  zone,  dite  zone  du  noyau  lenticulaire  ou  zone 
lenticulaire?  —  Quelles  en  sont  les  limites? 

M.  Dejerine.  —  On  sait  que  M.  Pierre  Marie,  refusant  à  la  circonvolution 
de  Broca  tout  rôle  quelconque  dans  la  fonction  du  langage,  admet  que  les  trou¬ 
bles  de  la  parole  dans  l’aphasie  motrice  ne  sont  autres  que  de  «  l’anarthrie  » _ 

terme  remplacé  à  notre  dernière  séance  par  celui  d’aphémie  —  et  qu’ils  sont  la 
conséquence  de  la  lésion  d’une  région  siégeant  dans  la  partie  moyenne  de  l’hé¬ 
misphère,  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  zone  lenticulaire  ou  de  zone  du  noyau 
lenticulaire.  Nous  devons  donc  aujourd’hui  rechercher  en  quoi  consiste  cette 
zone  lenticulaire,  et  cela  d’autant  plus  que  M.  Pierre  Marie  a  sensiblement  varié 
dans  les  descriptions  successives  qu’il  nous  a  données  de  cette  zone. 

Dans  son  premier  travail  (1)  M.  Pierre  Marie  localisait  ainsi  la  lésion  qui, 
pour  lui,  détermine  l’anarthrie  :  .  Pour  l’anarthrie  »,  dit-if,  «  il  n’y  a  aucune 
difficulté  et  tout  le  monde  s’accorde  à  localiser  sa  lésion  dans  la  région  et  dans 
le  voisinage  du  noyau  lenticulaire,  soit  dans  ce  noyau  lui-même,  soit  dans  la 
partie  antérieure  et  le  genou  de  la  capsule  interne,  soit  dans  la  capsule  externe. 
Un  fait  doit  être  noté,  c  est  que  l’anarthrie  n’appartient  pas  exclusivement  à 
Wiémisphère  gauche  et  peut  se  voir  aussi  lorsque  la  lésion  siège  dans  l’hémis- 

(p  Pierre  Marie,  Révision  de  la  question  de  l’aphasie,  etc.  La  troisième  circonvo¬ 
lution  frontale  gauche  ne  joue  aucun  rôle  spécial  dans  la  fonction  du  langage.  Semaine 
medicale,  1906,  23  mai,  n»  21,  p.  241-247. 
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phère  droit  au  niveau  de  la  zone  du  noyau  lenticulaire.  C’est  là  une  différence 
capitale  avec  l’aphasie  qui,  elle,  appartient  exclusivement  à  l’hémisphère 
gauche.  Un  fait  doit  être  noté,  c’est  que  lorsqu’elle  est  due  à  une  lésion  d’un 
seul  hémisphère,  l’anarthrie  peut  présenter  une  tendance  spontanée  à  la  guérison, 
ou  tout  au  moins  à  une  atténuation  considérable  par  suite,  sans  doute,  de  la 
suppléance  de  l’hémisphère  sain;  tandis  que  l’aphasie,  lorsqu’elle  est  un  peu 
accentuée,  n’offre  guère  de  tendance  à  l’atténuation,  car,  pour  elle,  il  ne  peut 
être  question  d’une  pareille  suppléance.  Dans  les  cas  où  l’anarthrie  est  due  à 
une  lésion  des  noyaux  lenticulaires  dans  les  deux  hémisphères,  elle  peut  demeu¬ 
rer  persistante  et  alors  souvent  elle  coïncide  avec  le  syndrome  de  la  paralysie 
pseudo-hulhaire.  » 

Ainsi  qu’on  le  voit,  M.  Pierre  Marie  plaçait  le  siège  de  l’anarthrie  dans  la  zone 
lenticulaire  des  deux  hémisphères.  Or,  ainsi  que  je  l’ai  fait  remarquer  dans  des 
travaux  antérieurs,  que  peut  être  une  anarthrie  par  lésion  lenticulaire  de  l’hé¬ 
misphère  droit,  sinon  une  anarthrie  paralytique?  Et,  du  reste,  l’auteur  lui-même 
concluait  dans  ce  sens,  puisqu’il  disait  que  souvent  le  syndrome  de  la  paralysie 
pseudo-hulhaire  est  la  conséquence  d’une  lésion  lenticulaire  bilatérale  et  qu’il 
adoptait  complètement  les  idées  de  Pitres  (1894),  pour  qui  l’aphasie  motrice 
sous-corticale  doit  être  rapprochée  des  paralysies  pseudo-bulbaires,  opinion  qui 
du  reste  n’a  jamais  prévalu. 

Quelques  mois  plus  tard  (1)  cette  localisation  de  l’anarthrie  était  modifiée. 
11  n’est  plus  question  d’hémisphère  droit,  de  la  capsule  interne,  ni  de  la  capsule 
externe,  et  la  zone  lenticulaire  est  constituée  «■  par  la  substance  blanche  située 
entre  les  circonvolutions  de  l’insula  et  le  noyau  lenticulaire  et  par  les  couches 
externes  de  ce  ganglion  ».  Dans  ce  travail,  M.  Pierre  Marie  me  reproche  comme 
«  une  grosse  erreur  »  de  ne  tenir  compte  dans  le  mécanisme  de  la  parole  que 
de  la  corticalité  cérébrale.  Car,  dit-il,  «  m’inspirant  uniquement  des  données  de 
la  clinique  et  de  l’anatomie  pathologique,  je  dirais  que  le  corps  lenticulo-strié 
prend  certainement  une  part  considérable  dans  la  phonation  »  ;  et  plus  loin  il 
ajoute  ;  «  Si  même  j’osais  faire  connaître  toute  ma  pensée,  je  dirais  que  le  corps 
lenticulo-strié  représente,  dans  le  mécanisme  de  la  parole,  soit  par  lui-même, 
soit  par  ses  voies  afférentes  ou  efférentes,  un  rouage  beaucoup  plus  important 
(au  point  de  vue  moteur)  que  le  centre  cortical  seul  mis  en  cause  par  M.  Deje- 
rine.  » 

Plus  tard  (2)  M.  Pierre  Marie  plaça  la  lésion  de  1’  n  anarthrie  »  dans  un  qua¬ 
drilatère  déjà  figuré  dans  son  premier  travail,  situé  en  arrière  de  Fs,  à  la  partie 
moyenne  de  l’hémisphère  gauche,  et  limité  dans  le  sens  antéro-postérieur  par 
deux  lignes  passant  par  les  sillons  marginaux  antérieur  et  postérieur  de  l’in¬ 
sula  ;  la  première  sépare  le  quadrilatère  de  la  substance  blanche  de  Fs,  la 
deuxième  le  sépare  de  la  zone  de  Wernicke;  la  limite  externe  est  constituée  par 
l’insula,  l’interne  par  la  paroi  ventriculaire. 

L’auteur  ajoute  ;  «  Le  territoire  ainsi  délimité  est  sans  doute  un  peu  vaste,  la 
localisation  pourrait  être  plus  étroite,  j’en  conviens  tout  le  premier,  mais  elle  a 
au  moins  une  qualité,  celle  d’être  exacte;  cela,  je  me  crois  en  droit  de 
l’affirmer.  » 


(1)  Pierre  Marie,  Révision  de  la  question  de  l’aphasie.  Que  faut-il  penser  des  apha¬ 
sies  sous-corticales,  etc.  ?  Semaine  médicale,  1906,  15  octobre,  n“  42,  p.  497. 

(2)  Pierre  Marie,  Un  cas  d’anarlhrie  transitoire  par  lésion  de  la  zone  du  noyau  lenti-  , 
culaire,  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1906,  p.  1294. 
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L’anarthrie  est  ainsi  localisée  dans  une  région  qui  comprend,  dans  le  sens 
antéro-postérieur  et  transversal,  le  secteur  moyen  de  l’hémisphère,  à  savoir  : 
l’insula,  la  capsule  extrême,  l’avant-mur,  la  capsule  externe,  les  noyaux  lenti¬ 
culaire  et  caudé,  les  segments  antérieur  et  postérieur  de  la  capsule  interne,  la 
couche  optique.  Mais  les  limites  supérieure  et  inférieure  de  ce  quadrilatère,  c’est- 
à-dire  sa  hauteur,  ne  sont  pas  encore  indiquées. 

Dans  ses  premiers  travaux,  en  effet,  M,  Pierre  Marie  ne  donnait  les  limites  de 
son  quadrilatère  que  dans  les  sens  antéro-postérieur  et  transversal,  mais  n’en 
indiquait  pas  les  limites  supérieure  et  inférieure.  A  propos  du  cas  de  MM.  Laignel- 
Lavestine  et  Salomon  (1)  et  dans  lequel  la  lésion  était  supra-lenticulaire, 
M.  Pierre  Marie  fit  remarquer  que  dans  ce  cas  la  lésion  siégeait  plus  haut  que 
dans  les  cas  qu’il  avait  observés  et,  quelques  mois  plus  tard,  dans  une  autopsie 
d’aphasique  rapportée  avec  M.  F.  Moutier  (2),  notre  collègue  faisait  entrer  dans 
la  «  zone  lenticulaire  »  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes  dans 
toute  leur  étendue.  Cette  zone  comprenait  donc,  d’après  M.  Pierre  Marie,  le 
tiers  moyen  de  l’hémisphère,  la  zone  motrice  y  comprise.  J’ajouterai  enfin  que 
dans  la  thèse  de  M.  F.  Moutier  parue  tout  récemment,  la  participation  de  la 
zone  motrice  à  la  constitution  de  la  zone  lenticulaire  n’est  plus  aussi  formel¬ 
lement  indiquée,  bien  que  cependant  l’idée  paraisse  la  même.  Voici  en  effet  ce 
que  dit  l’auteur  :  t  En  hauteur,  la  zone  lenticulaire  se  prolonge  vers  les  cir¬ 
convolutions  sus-jacentes,  en  bas  elle  se  perd  dans  la  région  sous-thalamique.  » 

Ainsi  donc,  la  «  zone  lenticulaire  »  est  constituée  par  un  quadrilatère  com¬ 
prenant,  je  le  répète,  le  tiers  moyen  de  l’hémisphère.  Or,  ainsi  que  je  l’ai  déjà 
indiqué  dans  un  travail  antérieur,  une  localisation  aussi  étendue,  qui  comprend 
le  secteur  moyen  de  l’hémisphére,  n’est  pas  une  localisalion.  Avant  de  commencer 
la  discussion  sur  la  zone  lenticulaire,  je  demanderai  à  être  fixé  sur  les  limites 
supérieure  et  inférieure  de  cette  zone. 

M.  Pierre  M.vhie.  —  Je  ne  saurais  admettre  que  M.  Dejerine  parle  de  varia¬ 
tions  de  ma  part  dans  la  fixation  des  limites  du  quadrilatère.  Car,  dés  mon  pre¬ 
mier  travail,  j’ai  délimité  et  figuré  graphiquement  le  quadrilatère  où  je  place  les 
lésions  de  l’aphasie;  le  même  quadrilatère,  sans  aucun  changement,  se  retrouve 
dans  la  thèse  de  mon  élève  Moutier.  Je  ne  vois  là  aucune  variation  de  notre 
part.  On  me  reproche  de  désigner  ce*  quadrilatère  sous  le  nom  de  zone  lenticu¬ 
laire.  Or,  on  sait  fort  bien  que  j’ai  adopté  cette  dénomination  parce  que  la  coupe 
du  noyau  lenticulaire  se  trouve  entièrement  contenue  dans  cette  zone.  Mais  je 


(1)  Laignbl-Lavastine  et  Salomo.v,  Autopsie  d’un  aphasique  moteur  sans  cécité  ni  sur¬ 
dité  verbales  :  ramollissement  de  l’opercule  rolandique  et  des  trois  quarts  inférieurs  de 
la  pariétale  ascendante  gauche  (présentation  du  cerveau).  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux,  1906,  p.  1298.  Voici  les  réflexions  faites  par  M.  Pierre  Marie  à  la  suite  de 
la  communication  des  auteurs  précédents  (p.  1298)  :  «  Le  cas  de  M.  Laignel-Lavastine 
pourra,  dans  une  certaine  mesure,  nous  aider  à  combler  l’hiatus  que  je  signalais  tout  à 
l’heure,  dans  nos  connaissances  actuelles,  pour  ce  qui  a  trait  à  la  production  du  syn¬ 
drome  aphasie  motrice  pure  (syndrome  qui  n’est  autre  d’ailleurs  que  mon  «  Anarthrie  »). 
En  effet,  la  lésion,  dans  le  cas  de  M.  Laignel-Lavastine,  est  une  lésion  siégeant  plus  haut 
que  celles  que  j’ai  étudiées  moi-même;  ce  cas  pourra  donc  nous  renseigner  sur  la  locali¬ 
sation  supérieure  de  la  lésion  qui  entraîne  après  elle  l’anarthrie. 

(2)  Pierre  Marie  et  François  Moutier,  Un  nouveau  cas  d’aphasie  de  Broca  dans  lequel 
la  troisième  circonvolution  frontale  gauche  n’est  pas  atteinte,  ^ndis  que  le  ramollisse¬ 
ment  occupe  la  zone  de  Wernicke  et  les  circonvolutions  motriées.  Même  recueil,  1907, 
p.  190. 
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n’ai  jamais  dit  que  la  lésion,  du  noyau  lenticulaire  fût  spécialement  celle  de 
1  aphasie. 

Pour  moi,  l’importance  de  la  limite  antérieure  du  quadrilatère  réside  dans  ce 
fait  qu’elle  passe  derrière  et  laisse  cette  circonvolution  entièrement  en  dehors 
d  elle.  Jusqu’ici,  en  effet,  la  lésion  de  l’aphasie  devait  siéger  sur  F^,  donc  en 
avant  de  la  limite  antérieure  du  quadrilatère;  or,  d’après  mes  observations, 
cette  lésion  siège  en  réalité  plus  en  arrière,  dans  la  zone  lenticulaire. 

M  Dejerine.  —  Dans  ses  premières  publications,  M.  Pierre  Marie  ne  donnait 
pas  les  dimensions  en  hauteur  de  sa  .  zone  lenticulaire  »,  il  ne  nous  parlait 
que  d’un  quadrilatère,  c’est-à-dire  d’une  surface.  Quant  à  ce  qui  concerne  les 
fonctions  du  noyau  lenticulaire,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  il  n’y  a  pas 
encore  bien  longtemps,  M.  Pierre  Marie  me  reprochait  comme  une  «  grosse 
erreur  »  de  ne  tenir  aucun  compte  de  ce  noyau  dans  le  mécanisme  du  langage 
articule.  La  preuve  que  notre  collègue  faisait  jouer  un  grand  rôle  à  ce  noyau 
dans  la  fonction  de  la  parole,  c’est  qu’il  disait  alors,  et.  je  l’ai  déjà  tout  à  l’heure 
indique  :  .  que  le  corps  lenticulo-strié  représente  dans  le  mécanisme  de  la 
parole,  soit  par  lui-même,  soit  par  ses  voies  afférentes  ou  efférentes,  un  rouage 
beaucoup  plus  important  (au  point  de  vue  moteur)  que  le  centre  cortical  seul 
mis  en  cause  par  M.  Dejerine  ».  Et  quand  M.  Pierre  Marie  nous  parlait  de  fibres 
»  afferentes  et  efférentes  »  du  corps  lenticulo-strié,  je  me  demande  quelles 
peuvent  être  ces  fibres. 

Je  demanderai  maintenant  à  M.  Marie  de  bien  vouloir  nous  dire  si  l’écorce 
rolandique  est  comprise  dans  son  quadrilatère. 

M.  Pierre  Marie.  —  Mais  oui,  certainement,  il  y  a  une  portion  d’écorce 
comprise  dans  le  quadrilatère  dont  j’ai  parlé,  puisque  ce  quadrilatère  n’est  que 
1  un  des  plans  de  section  horizontale  de  la  tranche  de  cerveau  sus  et  sous- 
jacente.  On  voit  donc,  notamment,  que  l’écorce  des  circonvolutions  motrices 
centrales  s  y  trouve  en  très  grande  partie  contenue. 

M.  Dejerine.  —  M.  Pierre  Marie  admettant  que  la  zone  motrice  fait  partie 
de  la  zone  lenticulaire  dont  elle  constitue  la  limite  supérieure,  il  en  résulte 
donc  que  cette  zone  comprend  le  tiers  moyen  de  l’hémisphère,  l’écorce  y 
comprise 

Mme  Dejerine.  —  Je  ne  trouve  pas  que  nous  soyons  en  droit  d’appliquer  le 
terme  de  «  lenticulaire  »,  de  .  zone  lenticulaire  .  à  une  région  aussi  étendue, 
aussi  vaste  et  aussi  complexe  que  celle  dont  M.  Pierre  Marie  vient  de  nous  indi¬ 
quer  les  limites,  région  qui  dépasse  les  limites  naturelles  de  l’insula  et  s’étend 
a  la  tranche  de  l’hémisphère  qui  comprend  le  noyau  lenticulaire. 

Pourquoi  ne  pas  réserver  ce  terme  aux  seules  lésions  qui  intéressent  le  noyau 
lenticulaire  proprement  dit?  Lorsque  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  lésion 
de  la  couche  optique,  dirons-nous  qu’il  s’agit  d’une  lésion  «  lenticulaire  »? 
Evidemment  non,  et  cependant  la  couche  optique  appartient  à  la  zone  dite 
«  lenticulaire  >. 

Le  défrichement  de  la  région  du  secteur  moyen  de  l’hémisphère,  c’est-à-dire 
de  la  région  qui  comprend  les  ganglions  centraux,  est  aujourd’hui  assez  avancé 
pour  qu  en  présence  d’une  lésion  de  cette  région  nous  ayons  le  droit  d’exiger 
une  localisation  plus  précise  de  son  siège.  La  lésion  peut  avoir  pour  point  de 
revue  neurologique.  go 
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départ  la  couche  optique,  le  noyau  lenticulaire,  le  noyau  caudé.  Elle  peut 
détruire  les  capsules  externe  et  extrême  en  totalité  ou  en  partie  ;  elle  peut  sec¬ 
tionner  les  segments  antérieur,  postérieur,  rétrolenticulaire  ou  sous-lenticulaire 
de  la  capsule  interne;  elle  peut  n’intéresser  ces  segments  que  dans  une  partie 
de  leur  hauteur,  soit  dans  la  région  sous-thalamique,  soit  dans  la  région  thala- 
mique,  soit  au  niveau  des  différents  segments  (antérieur,  supérieur,  postérieur, 
inférieur)  du  pied  de  la  couronne  rayonnante. 

Dans  ces  lésions,  la  section  des  fibres  n’est  pas  indifférente  à  l’interprétation 
des  symptômes  observés  : 

Qu’une  lésion  du  noyau  lenticulaire  ou  du  thalamus  sectionne  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne  (Cip),  nous  n’attribuerons  pas  Vhémiplégie 
observée  à  la  lésion  du  putamen  ou  du  thalamus,  mais  bien  à  la  section  de  la 
capsule  interne. 

Qu’une  lésion  du  noyau  lenticulaire  sectionne  en  outre  le  segment  sous-lenti- 
culaire  de  la  capsule  interne,  intéresse  la  bandelette  optique,  détruise  le  pul- 
vinar  ou  le  corps  genouillé  externe,  ou  sectionne  les  radiations  optiques,  nous 
n’attribuerons  pas  l’hémianopsie  constatée  dans  ce  cas  à  la  lésion  du  corps  strié. 

Qu’une  lésion  du  noyau  lenticulaire  s’étende  à  la  partie  postérieure  et  externe 
de  la  couche  optique,  nous  ne  mettrons  pas  l’hémianesthésie  observée  dans  ce 
cas  sur  le  compte  de  la  lésion  du  corps  strié,  mais  bien  sur  le  compte  de  la 
lésion  thalamique. 

Dans  tous  ces  cas,  la  lésion  du  noyau  lenticulaire  est  manifestement  acces¬ 
soire,  indifférente  dans  l’interprétation  des  symptômes  observés;  elle  tient  au 
siège  et  à  l’irrigation  vasculaire  de  la  région  des  ganglions  centraux.  Or  nous 
savons  que  les  artères  lenticulo-striées  et  lenticulo-optiques,qui  sont  si  fréquem¬ 
ment  le  siège  de  l’hémorragie  cérébrale,  sillonnent  la  face  externe  du  putamen 
et  nous  savons  aussi  que  cette  face  ne  contracte  que  peu  ou  pas  d’adhérence 
avec  la  capsule  externe.  L’hémorragie  cérébrale,  en  se  faisant  dans  cette  cavité 
quasbvirtuelle,  décolle  le  noyau  lenticulaire  de  la  capsule  externe  et  creuse  son 
lit  aux  dépens  de  la  substance  grise,  molle  et  friable  du  putamen.  Suivant  les  cas, 
l’épanchement  sanguin  se  propage  soit  en  dedans,  soit  en  haut  :  en  dedans,  il 
détruit  le  globus  pallidus,  sectionne  les  segments  postérieur,  rétrolenticulaire 
ou  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  atteint,  suivant  les  cas,  le  thalamus, 
le  corps  genouillé  externe,  le  pulvinar,  les  radiations  optiques  ou  la  bandelette 
optique  ;  en  haut,  il  atteint  la  limite  supérieure  du  putamen,  sectionne  le  pied 
de  la  couronne  rayonnante  ou  les  segments  antérieur  ou  postérieur  de  la  cap¬ 
sule  interne,  détruit  plus  ou  moins  le  noyau  caudé  et  atteint  l’épendyme  ventri¬ 
culaire  —  ou  bien  se  porte  en  dehors  et  dissèque  la  substance  blanche  de  l’oper¬ 
cule  sylvien. 

Le  maximum  de  la  destruction  du  noyau  lenticulaire  siégera,  il  est  vrai,  de 
préférence  dans  les  parties  inférieure  et  postérieure  du  noyau  lenticulaire,  là 
où  résident  les  artères  les  plus  volumineuses  et  les  plus  fréquemment  lésées 
mais  l’interprétation  des  symptômes  constatés  pendant  la  vie  doit  être  cherchée 
plus  ou  moins  loin  de  cette  destruction  maxima  du  noyau  lenticulaire,  c’est-à- 
dire  dans  la  section  des  fibres  concomitamment  lésées. 

Lorsque  dans  un  cas  de  lésion  du  noyau  lenticulaire  il  existe  de  l’aphasie 
motrice,  il  ne  faut  donc  pas  d’emblée  mettre  en  cause  le  noyau  lenticulaire, 
mais  chercher  les  faisceaux  sectionnés  par  la  lésion. 

Je  ne  crois  pas,  en  effet,  —  comme  le  soutenait  encore,  à  la  dernière  séance, 
M.  Pierre  Marie,  et  comme  il  vient  de  nous  le  répéter  aujourd’hui,  —  que  la 


SÉANCE  DU  9  JUILLET  1908 


979 


lésion  qui  détermine  l'aphasie  siège  »  en  un  point  quelconque  du  quadrilatère  » . 
Je  ne  crois  pas  non  plus  que  la  lésion  qui  détermine  l’aphasie  motrice  siège  — 
comme  M.  Marie  l’a  répété  à  maintes  reprises  —  dans  t  la  substance  blanche 
située  entre  les  circonvolutions  de  l’insula  et  le  noyau  lenticulaire  »  et  dans 
«  les  couches  externes  de  ce  ganglion  ».  Je  crois,  par  contre,  que  la  lésion  qui 
détermine  l’aphasie  motrice  occupe  dans  le  quadrilatère  une  place  très  précise, 
à  savoir  sa  partie  supérieure,  antérieure  et  externe,  —  et  de  même  que,  dans  les 
lésions  du  quadrilatère,  l’hémiplégie  relève  de  la  section  du  segment  postérieur 
de  la  capsule  interne  ou  du  segment  supérieur  de  la  couronne  rayonnante,  —  de 
même  que,  dans  les  lésions  du  quadrilatère,  l'hémianopsie  relève  de  la  section  de 
la  bandelette  optique,  des  radiations  thalamiques  ou  de  la  destruction  du  corps 
genouillé  externe,  • —  de  même,  je  crois  qpe,  dans  les  lésions  du  quadrilatère, 
l’aphasie  motrice  relève  de  la  section  de  la  substance  blanche  non  différenciée  du 
centre  ovale  sus-jacente  ù  l’écorce  qui  double  le  fond  de  la  moitié  antérieure  du  sillon 
marginal  supérieur  de  l’insula.  '' 

Cette  lésion  s’accompagne  généralement  d’une  section  plus  ou  moins  limitée 
du  segment  antérieur  de  la  couronne  rayonnante  ou  du  segment  antérieur  de  la 
capsule  interne,  c’est-à-dire  d’une  destruction  plus  ou  moins  étendue  des  fibres 
efférentes  et  afférentes  que  le  lobe  frontal  envoie  dans  la  capsule  interne  ou  en 
reçoit. 

Je  ne  crois  pas,  comme  le  soutient  M.  Pierre  Marie,  que  la  lésion  de  l’aphasie 
motrice  siège  en  arrière  de  la  troisième  frontale.  Je  ne  partage  pas  son  avis  lors¬ 
qu’il  dit  (je  cite  textuellement)  que  «  la  troisième  frontale  n’est  pas  située  dans 
le  quadrilatère  et  se  trouve,  y  compris  sa  substance  blanche,  nettement  en  avant 
de  celui-ci  ». 

Je  soutiens  par  contre  que  la  limite  antérieure,  tirée  au  cordeau,  ne  sépare  du 
quadrilatère  qu’une  petite  partie  de  la  troisième  frontale,  la  partie  orbitaire,  c’est- 
à-dire  la  partie  de  la  IIP  frontale,  qui  n’a  aucune  importance  au  point  de  vue  de 
la  question  de  l’aphasie,  et  j’affirme  que  le  cap  et  le  pied  de  la  IIP  circonvolution 
frontale  sont  situés  en  arrière  de  cette  limite  antérieure,  que,  partant,  le  cap  et 
le  pied  de  Ft  font  partie  du  quadrilatère,  dont  ils  occupent  la  partie  supérieure, 
antérieure  et  externe. 

Pour  se  convaincre  de  l’exactitude  de  cette  assertion,  il  suffit  d’examiner  les 
rapports  de  la  IIP  frontale  avec  les  sillons  marginaux  de  l’insula  ou  de  prati¬ 
quer  des  coupes  sériées  dans  le  sens  sagittal,  vertico-transversal  ou  horizontal. 

1“  L’inspection  de  la  corticalité  sylvienne  montre  (flg.  1  et  2)  que  la  partie 
orbitaire  de  la  troisième  frontale  (0F3)  est  seule  située  en  avant  de  l’insula  dont 
le  sépare  le  sillon  marginal  antérieur  (ma),  et  que  le  cap  [F,  (c)],le  pied  [F3  (p)  ; 
et  l’opercule  frontal  (OpFf)  recouvrent  la  circonvolution  antérieure  de  l’in sula(Io). 
Le  cap  est  en  rapport  avec  la  première  digitation,  l’opercule  frontal  recouvre  les 
deuxième  et  troisième  digitations  de  la  circonvolution  antérieure  de  l’insula  ; 
l’opercule  rolandique  (OpR),  parsa  base  d’implantation,  est  en  rapport  avec  la 
circonvolution  postérieure  de  l’insula  (Ip)  et  l’opercule  pariétal  (OpPa)  avec  la 
circonvolution  temporale  profonde  (Tp),  son  pied  d’implantation  se  plaçant  en 
arrière  de  celui  de  la  temporale  profonde  (Tp). 

Le  cap  de  Fj,  l’opercule  frontal  (OpFa),  l’opercule  rolandique  (OpR),  et 
l’opercule  pariétal  (OpPj)  constituent  dans  leur  ensemble  l’opercule  sylvien,  qui 
se  trouve  ainsi  compris  entre  les  deux  branches  extrêmes  de  la  scissure  de  Syl- 
vius,  la  branche  antérieure  [S  (a)]  et  l’extrémité  supérieure  de  la  branche  posté¬ 
rieure  [S(p)]. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


L’opercule  sylvien  est  profondément  incisé  en  avant  par  la  branche  verticale 
de  la  scissure  de  Sylvius  [S  («)]  qui  sépare  le  cap  du  pied  de  Fs,  et  en  arriére  par 
l’incisure  pariétale  de  Broca  (ipop)  qui  sépare  l’opercule  rolandique  (OpR)  de 
l’opercule  pariétal  (OpPi).  Ces  deux  incisures  appartiennent  à  la  convexité  de 
l’hémisphère,  elles  sont  très  profondes,  atteignent  le  sillon  marginal  supérieur 
de  l’insula  (ms)  et  divisent  l’opercule  sylvien  en  trois  parties  : 


o)  Une  partie  antérieure,  triangulaire,  le  eap  de  Fs,  compris  entre  les  branches 
antérieure  [S  (o)]  et  verticale  [S  (»)]  de  la  scissure  de  Sylvius,  et  relié  à  F,  par 
un  pli  de  passage  [-KFsic)]  tantôt  profond  (fig.  2),  tantôt  superficiel  (fig.  1  et  3). 

b)  Une  partie  moyenne,  volumineuse,  carrée,  constituée  par  l’opercule  frontal 
(OpFs)  et  l’opercule  rolandique  (OpR)  et  que  deux  sillons  de  la  convexité  de 
l’hémisphère,  le  sillon  prérolandique  inférieur  (pri)  et  la  scissure  de  Rolando  (R), 
incisent  plus  ou  moins  profondément.  Le  sillon  prérolandique  inférieur  descend 
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en  général  plus  bas  que  la  scissure  de  Rolande,  il  incise  l’opercule  frontal, 
sépare  le  pied  de /s’a  de  la  frontale  ascendante  (Fa);  la  scissure  de  Rolande  incise 
l’opercule  rolandique  et  sépare  la  frontale  ascendante  (Fa)  de  la  pariétale 
ascendante  (Po).  Superficiels,  déprimant  à  peine  l’écorce  au  niveau  de  l’opercule 
sylvien,  ces  deux  sillons  deviennent  rapidement  profonds  au-dessus  et  égalent  en 
profondeur  la  branche  verticale  de  la  scissure  de  Sylvius  [S  («)]  et  l’incisure 
pariétale  (ipop)  de  l’opercule  auxquelles  ils  sont  parallèles. 

Un  sillon  superficiel,  souvent  dédoublé,  l’inctsure  frontale  de  Broca  (ifop),  éta¬ 
blit  sur  la  lèvre  sylvienne  la  limite  entre  l’opercule  frontal  (OpF,)  et  l’opercule 
rolandique  (OpR).  Tantôt  il  s’agit  d’un  ou  de  deux  sillons  superficiels,  obliques 
d’avant  en  arrière  et  un  peu  de  dehors  en  dedans  (fig.  1)  ;  tantôt  de  deux  sillons 


Fig.  2.  —  Rapports  de  la  RI»  circonvolution  frontale  a’ 
de  l’insula. 

La  partie  orbitaire  (0F3)  de  la  trnîsîAmft  r- _ _ » 

«>P  (Fsm,  le  pied  (Fslp)) 
dans  toute  l'étendi  - 


!C  la  circonvolution  antérieur 


superficiels  transversaux  (fig.  2)  qui  partent  du  sillon  marginal  supérieur  de 
1  insula  :  le  premier  sépare  la  partie  F,  de  l’opercule  frontal  de  la  partie  Fa,  le 
second  séparé  la  partie  Fa  de  l’opercule  rolandique  de  la  partie  Pa.  Mais  quelles 
que  soient  les  variations  individuelles  de  l’incisure  frontale,  l’opercule  frontal 
s  implante  toujours  au-dessus  du  sillon  marginal  supérieur  de  l’insula  par  une 
large  base  qui  correspond  aux  digitations  moyenne  et  postérieure  de  l’insula 
anterieur;  la  partie  Fa  de  l’opercule  rolandique  s’implante  entre  l’insula  anté¬ 
rieur  (la)  et  ITnsula  postérieur  (Ip)  et  la  partie  Pa  de  l’opercule  rolandique 
au-dessus  de  1  insula  postérieur. 

c)  L’opercule  sylvien  comprend  encore  une  partie  postérieure,  triangulaire 
^  quadrangulaire  (fig.  2),  constituée  par  l’opercule  parié¬ 

tal  (Op  P,)  compris  entre  l’incisure  pariétale  de  Broca  (ipop)  et  l’extrémité  supé¬ 
rieure  de  la  branche  postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius  |  S  (p)].  La  base  d’im- 
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plaatation  de  l’opercule  pariétal  (OpPi)  est  tantôt  simple  (fig.  1),  tantôt 
dédoublée  (fig.  2)  et  il  en  est  de  même  de  la  circonvolution  temporale  pro¬ 
fonde  (Tp).  Simple  (fig.  1),  elle  se  place  en  arrière  de  la  région  rétro-insu¬ 
laire  (Tp)  ;  dédoublée  (fig.  2),  elle  se  place  au-dessus  et  en  arrière  de  la  circon¬ 
volution  temporale  profonde,  mais  cette  base  d’implantation  de  OpPs  est  toujours 
limitée  en  arrière  par  la  branche  postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius  [S  (p)]  et 
séparée  en  avant  du  sillon  marginal  postérieur  de  l’insula  (mp)  par  la  région 
rétro-insulaire,  c’est-à-dire  la  circonvolution  temporale  profonde  (Tp). 

Tous  ces  rapports  sont  très  importants  pour  le  repérage  des  circonvolutions 
sur  les  coupes  sagittales  et  horizontales  sériées. 

2"  Pour  se  convaincre  que  le  cap  elle  pied  de  F,  ne  sont  pas  situés  en  avant  du 


Fis.  3.  —  Coupe  vertico-transversale  passant  par  le  pied  de  la  111'  circonvoluti 
frontale,  pratiquée  sur  un  cerveau  normal  durci  au  formol. 


quadrilatère,  mais  appartiennent  au  quadrilatère,  il  suffit  de  pratiquer  une  coupe 
vertico-transversale  passant  immédiatement  en  avant  du  sillon  prérolandique 
inférieur  (fig.  3),  et,  par  coupe  vertico-transversale,  j’entends  une  coupe  per¬ 
pendiculaire  à  la  face  interne  de  l’hémisphère  et  non  pas  une  coupe  oblique  en 
haut  et  en  arrière,  selon  le  plan  des  coupes  de  Pitres.  On  constate  (fig.  4)  que 
cette  coupe  sectionne  les  ganglions  centraux  dans  le  plan  de  la  partie  moyenne  de  la 
commissure  antérieure.  11  en' résulte  que  la  tête  du  noyau  caudé  (NC),  le  segment 
antérieur  de  la  capsule  interne,  le  tiers  antérieur  du  putamen  (1VL3),  de  l’avant- 
mur  et  des  capsules  externe  et  extrême,  ainsi  que  l’extrémité  antérieure  du 
globus  pallidus  appartiennent  à  la  tranche  de  l’hémisphére  qui  comprend  le  cap 
et  le  pied  de  la  troisième  frontale,  et  partant,  que  toute  lésion  qui  détruit  le 
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tiers  antérieur  du  putamen,  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  la  tête 
du  noyau  caudé  et  qui  s’étend  à  l’épendyme  ventriculaire  ou  à  la  voûte  du  ven¬ 
tricule  latéral,  sectionne  nécessairement  —  lorsqu’elle  atteint  la  substance 
blanche  non  différenciée  —  les  fibres  issues  du  pied  et  du  cap  de  la  troisième 
circonvolution  frontale. 


SOCIÉTÉ  DE  NEÜBOEOGIE 


Cette  coupe  intéresse  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution  temporale  profonde  (2»: 
la  direction  oblique  en  bas  et  en  dehors  de  la  région  rétro-insulaire  explique  pourquoi  la 
temporale  profonde  se  place  sur  cette  coupe  au-dessous  de  l’opercule  rolandique. 

La  coupe  sagittale  II  (fig.  6)  sectionne  l’insula.  Elle  montre  ;  le  déploiement  en  éven¬ 
tail  de  la  circonvolution  antérieure  de  l’insula  (la)  et  la  direction  oblique  en  bas  et  en 
avant  de  la  circonvolution  postérieure  (Ip)  de  l’insula  ;  les  rapports  de  la  partie  orbi¬ 
taire  de  F3  (0F3)  avec  l’insula  au  niveau  du  sillon  marginal  antérieur;  les  rapports  du 
cap  [F3(c)]avec  la  première  digitation  de  l’insula  antérieur  ;  le  large  étalement  de  l’oper¬ 
cule  frontal  (OpFg)  sur  la  base  de  l’insula  antérieur  (la)  au  niveau  de  la  moitié  anté¬ 
rieure  du  sillon  marginal  supérieur  de  l’insula;  les  rapports  de  l’opercule  rolandique  (OpR) 
avec  le  sillon  insulaire  et  Ip  ;  les  rapports  de  OpP.^  avec  Tp.  En  arrière  et  au-dessous 
de  la  circonvolution  postérieure  de  l’insula  (Ip),  la  coupe  sectionne  le  segment  sous-len- 
ticulaire  de  la  capsule  interne  (Cisl),  le  pied  du  segment  postérieur  de  la  couronne 
rayonnante  (pCR),  les  couches  sagittales  du  lobe  occipito-temporal  (CSgt)  qui  limitent 


Fig.  8.  —  Coupe  sagittale  microscopique  n»  I  (méthode  de  Weigert-Pal)  passant  en 
dehors  de  l’insula  et  intéressant  la  circonvolution  d’enceinte  de  la  scissure  de 
Sylvius. 

Remarquer  le  grand  développement  du  cap  (F^ie)),  du  pied  (Fatp))  et  de  l'opercule  frontal  (OpFg)  au- 
dessus  des  branches  antérieure  (S(a))  et  postérieure  (%)  de  U  scissure  de  Sylvius.  La  coupe  n'inté- 
resse  que  l’écorce  et  la  substance  blanche  propre  aux  circonvolutions  sectionnas. 

en  dehors  le  trigone  ventriculaire,  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre 
ovale  (SbCo)  sous-jacente  aux  circonvolutions  pariétales  et  occipitales  de  la  face  con¬ 
vexe  de  l’hémisphère;  la  corne  d’Ammon  (CA)  et  le  prolongement  sphéno'idal  du  ventri¬ 
cule  latéral. 

La  coupe  sagittale  III  (fig.  7)  intéresse  les  couches  externes  du  putamen  (NL^),  le 
pédoncule  qu’il  envoie  à  l’extrémité  réfléchie  de  la  queue  du  noyau  caudé  (iVC”),  les  seg¬ 
ments  sous-lenticulaire  et  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne,  le  tapétum  (Tap)  et  les 
couches  sagittales  (CSgt)  qui  doublent  les  parois  supérieure  et  inférieure  du  trigone 
ventriculaire  et  la  paroi  latérale  du  prolongement  occipital  du  ventricule  latéral,  l’ergot 
de  Mor^d,  c’est-à-dire  l’écorce  qui  double  le  fond  de  la  scissure  calcarine  (po  F),  la 
corne  d’Ammon,  le  prolongement  sphéno'idal  du  ventricule  latéral  et  le  noyau  amygda- 
lien  (JVA). 

Cette  coupe  sectionne  l’écorce  des  deux  lèvres  du  sillon  marginal  antérieur  et  de 
la  moitié  antérieure  du  sillon  marginal  supérieur  (ms)  de  l’insula  ainsi  que  l’écorce  qui 
double  le  fond  de  la  moitié  postérieure  de  ce  même  sillon  (ms).  On  constate  encore  très 
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ne  tement  sur  cet  e  coupe  ;  la  partie  orbitaire  de  F,  (oF,)  qui  borde  le  sillon  marginal 
anterieur  de  1  insula  ;  la  base  d’implantation  du  cap  de  Fg  et  ses  rapports  avec  la  pre- 
mière  digitation  do  l’insula  antérieur;  la  large  base  d’implantation  de  l’opercule  frontal 
(Opi-3)  et  ses  rapports  avec  le  sillon  marginal  supérieur  et  avec  l’insula  antérieur.  La  base 
d  implantation  des  opercules  rolandique  et  pariétal  est  restée  au  dehors  de  la  coupe  qui 
sectionne  a  leur  niveau  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre  oval  (SbCo)  sous- 
le®  fibres  à  direction  sagittale  du  faisceau 
arque  (SbCo-Arc)  ou  longitudinal  supérieur  et  les  couches  externes  du  segment  supé- 
rayonnante  (Cfl).  Cette  coupe  intéresse  en  outre  :  1»  ja  capsule  extreL 
(Cex)  qui  double  1  ecorce  de  la  levre  insulaire  des  sillons  marginaux  antérieur  et  supé¬ 
rieur  et  entoure  de  toutes  parts  l’écorce  du  fond  de  la  moitié  postérieure  du  sillon  mar¬ 
ginal  supérieur  (ms);.  2"  la  capsule  externe  (Ce)  en  avant  et  au-dessus  du  putamen  ; 
3  1  avant-mur  (AM)  qui  se  trouve  sur  cette  coupe  sectionné  en  deux  endroits  distincts  : 


^  n-'  r  sagittale  microscopique  n»  II  (méthode  de  Weigert-Pal)  passant  par 
1  insula  (la,  Ip),  la  circonvolution  d’enceinte  de  la  scissure  de  Sylvius,  les  sillons 
marginaux  antérieur,  supérieur  et  postérieur  de  l’insula,  les  couches  sagittales 
(Liigt)au  lobe  temporo-occipital,  et  la  corne  d’Ammon  (CA). 

Remarquer  les  rapports  de  Fs(c)  et  de  OpFg.  avec  toute  la  largeur  de  finsola  antérieur  (la)  en  niveau 
du  sillon  marginal  supérieur  de  l’insula;  la  partie  orbitaire  de  F3  U  F^)  est  seule  située  en  avant  de 
1  insula.  Au  niveau  de  1  insula,  la  coupe  intéresse  la  capsule  exiréme;  au  niveau  des  lobes  frontal  et 
rolandique,  elle  sectionne  la  substance  blanche  propre  aux  circonvolutions  de  ces  lobes  Dans  la  région 
temporo-occipitale  elle  intéresse  la  substance  blanche  non  di.rérenciée  du  centre  ovale  iSbCo)  et  la 
substance  blanche  différenciée  de  ces  lobes,  à  savoir  les  couches  sagittales  et  le  tapétum  ainsi  oue  le 
segment  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  {fCR). 


a)  au-dessus  de  l’écorce  qui  double  le  fond  de  la  moitié  postérieure  de  ms  où  il  se  pré¬ 
sente  sous  l’aspect  d’une  très  mince  lame  de  substance  grise  légèrement  festonnée,  com¬ 
prise  entre  la  capsule  extrême  qui  entoure  cette  écorce  et  le  faisceau  arqué-  6)  en 
•avant  et  au-dessus  du  putamen  où  il  s’étale  en  une  lame  festonnée  qui  se  prolonge  au- 
putamen  et  en  une  large  masse  grise  reliée  par  de  nombreux  prolongements 
au  noyau  amygdalien  (N A)  et  à  I  écorce  qui  double  le  seuil  de  l’insula. 

La  coupe  sagittale  IV  (fig,  8)  sectionne  les  couches  externes  du  globus  pallidus  (NLA 
le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  la  couclie  optique  (Th)  et  le  corps  genouiïlé 
externe  le  bourrelet  du  corps  calleux  (Ce)  au-dessus  du  trigone  ventriculaire,  l’écorce  qui 
double  le  fond  du  sillon  panéto-occipital  (po)  de  la  face  interne  de  l’hémisphère  et  l’écorce 
de  la  scissure  calcarine.  ^ 

En  avant  et  au-dessus  du  putamen  (JVLg)  sectionné  sur  une  plus  grande  largeur  que 


PP 
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sur  la  coupe  précédente,  on  trouve  la  capsule  externe  (Ce),  la  lame  festonnée  de  l’avant- 
mur  (AM)  la  capsule  extrême  et  l’écorce  qui  double  le  fond  du  sillon  marginal  antérieur 
de  l'insula  (ma)  et  de  l’extrémité  antérieure  du  sillon  marginal  supérieur  (ms)  de  l’insula. 
En  avant  de  cette  écorce  on  trouve  la  substance  blanche  de  la  partie  orbitaire  de  F,  et 
au-dessus  la  substance  blanche  du  centre  ovale  sous-jacente  au  cap  et  à  la  partie  anté¬ 
rieure  de  l’opercule  frontal. 

4“  Mais,  c’est  sur  les  coupes  horizontales  qu’il  importe  surtout  d’étudier  les 
rapports  de  F.,  avec  le  quadrilatère,  parce  que  c’est  suivant  ce  plan  que  l’on 
débite  en  général  en  coupes  microscopiques  sériées  les  hémisphères  d’apha¬ 
siques. 

Or,  grâce  à  la  lésion  et  à  l’affaissement  consécutive  de  l’hémisphère,  les  coupes  hori¬ 
zontales  sériées  d’un  cas  sont  rarement  exactement  superposables  à  celles  d’un  autre  cas  ; 
l’hémisphère  est  débité  tantôt  suivant  un  plan  horizontal  plus  ou  moins  oblique  en  haut 
et  en  dehors,  tantôt  suivant  un  plan  horizontal  plus  ou  moins  oblique  en  bas  et  en 
dehors;  ailleurs  le  plan  sagittal  n’est  pas  superposable  et  les  extrémités  frontale  et  occi¬ 
pitale  d’hémisphères  débités  en  coupes  horizontales  sériées  se  trouvent  sectionnées  à  des 
hauteurs  différentes. 

Pour  le  repérage  des  circonvolutions  de  l’opercule  sylvien  dans  ces  différents  cas  il 
importe  de  se  rappeler  les  rapports  sur  lesquels  j’ai  insisté  plus  haut  :  le  bloc  commun  à 
l’opercule  frontal  et  à  l’opercule  rolandique,  la  profondeur  de  la  branche  verticale  de  la 
scissure  de  Sylvius  et  de  l’incisure  parikale  de  l’opercule  (ipop)  qu’il  ne  faut  pas  con¬ 
fondre  avec  la  branche  postérieure  do  la  scissure  de  Sylvius  ;  le  peu  de  profondeur,  au 
niveau  de  l’opercule,  du  sillon  prérolandique  inférieur  et  de  la  scissure  de  Rolande,  la 
direction  parfois  transversale  de  l’incisure  frontale  de  l’opercule  (ifop)  ;  la  situation  du 
cap  de  Fÿ  entre  les  branches  antérieure  et  verticale  de  la  scissure  de  Sylvius  ;  du  pied 
de  Fj  entre  la.  branche  verticale  de  la  scissure  de  Sylvius  ét  le  sillon* prérolandique  infé¬ 
rieur  ;  de  V opercule  pariétal  (OpP.,)  en  arrière  du  sillon  marginal  postérieur  de  l’insula 
(mp)  et  de  la  temporale  profonde  (Tp). 

Parmi  les  coupes  horizontales,  ce  n’est  pas  la  coupe  qui  passe  au-dessous  du 
genou  et  du  bourrelet  du  corps  calleux,  et  que  M.  PierreMarie  appelle  la  «  coupe 
d’ élection  t  (ûg.  10),  qui  est  la  plus  importante  au  point  de  vue  du  siège  de  la  lésion 
de  l’aphasie  motrice  et  des  rapports  de  Fj  avec  le  quadrilatère,  — cette  coupe  est 
beaucoup  trop  basse,  elle  passe  au-dessous  du  cap,  du  pied  de  Fs  et  de  l’opercule 
frontal,  n’intéresse  que  la  partie  orbitaire  de  Fs  et  peut  tout  au  plus  servir  dans 
l’espèce  à  montrer  l’étendue  en  largeur  du  foyer  qui  détruit  le  putamen  —  mais 
bien  les  coupes  plus  haut  situées,  en  particulier  les  coupes  voisines  du  sillon 
marginal  supérieur  de  l’insula  (fig.  9)  et  qui  sectionnent  le  pied  d’implantation 
de  l’opercule  sylvien  sur  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre 
ovale.  L’examen  de  coupes  horizontales  sériées  montre  (i)  que  la  ligne  tirée  au 
cordeau  qui  forme,  d’après  M.  Pierre  Marie,  la  limite  antérieure  du  quadrila¬ 
tère,  laisse  derrière  et  non  pas  devant  elle  le  cap  et  le  pied  de  Fs.  Cap  et  pied  de 
Fs  font  donc  bel  et  bien  partie  du  quadrilatère  dont  ils  occupent  la  partie  anté¬ 
rieure,  supérieure  et  externe.  • 

Pour  exclure  la  troisième  frontale  du  quadrilatère, il  faudrait,  en  effet,  reporter 
la  limite  antérieure  du  quadrilatère  en  arrière  et  la  faire  passer  par  le  plan  de  la 
commissure  antérieure  (fig.  10). 

La  conclusion  qui  s’impose  de  l’examen  de  ces  faits  est  :  que  toute  lésion  cen¬ 
trale  qui  décolle  la  capsule  externe,  détruit  le  putamen  et  atteint  l’épendyme 
ventriculaire  au-dessus  de  la  tête  du  noyau  caudé,  sectionne  nécessairement. 


(1)  Voy.  in  J.  et  A.  Dejerine.  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  I  et  II,  les  coupes 
horizontales  macroscopiques  et  microscopiques  sériées. 
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lorsqu’elle  intéresse  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre  ovale,  les 
fibres  sous-jacentes  au  pied  et  au  cap  de  F,,  toutes  les  fois  que  la  lésion  dépasse 


Fig.  9.  —  Coupe  horizontale  microscopique  passant  par  l’opercule  sylvien 

OpFÿ,  OpR,  OpPfl  intéressant  sa  base  d’implantation  sur  la  substance 
blanche  non  différenciée  du  centre  ovale  (SbCO)  et  l’écorce  qui  double  le  fond  du 
sillon  marginal  supérieur  (ms)  de  l’insula.  Cette  coupe  passe  immédiatement  au- 
dessus  de  l’insula  et  du  bord  supérieur  du  putamen  ;  elle  sectionne  la  tête  et  le  corps 
du  noyau  caudé  (NC)  et  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  (CR). 

Remarquer  la  profondeur  de  la  branche  verticale  (S(v)  de  la  scissure  de  Sylvius  et  de  l’incisure  pariétale 
de  l’opercule  (tpop)  de  Broca;  le  peu  de  profondeur  du  sillon  prérolandique  inférieur  (pri),  de  la  scis¬ 
sure  de  Rolando  (R)  et  de  l'extrémité  supérieure  de  la  branche  postérieure  de  la  scissure  de  Svlvius 
(S(p)).  (Comparer  cette  coupe  avec  les  iig.  I,  2,  3.)  Remarquer  :  la  large  base  d’implantation  de  la 
111®  frontale,  à  savoir  du  cap  (Fslej)  du  pli  de  passage  pour  F-i  (vFsfc)),  du  pied  (Fsij)))  et  de  l’opercule 
frontal  (OpFs)  sur  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre  ovale  (SbCO)  ;  l’avant-mur  (Alt),  et 

Toute  lésion  du  noyau  lenticulaire  qui  dépasse  en  haut  la  moitié  antérieure  du  bord  supérieur  du  pu¬ 
tamen  sectionne  à  la  fois  ou  isolément,  soit  la  couronne  rayonnante  (CR),  soit  la  substance  blanche  non 
différenciée  (SbCo)  du  centre  ovale  sous-jacente  à  l'opercule,  au  pied  et  au  cap  de  Fs,  c’est-à-dire  à  la 
zone  antérieure  du  langage. 


«n  avant  le  plan  qui  passe  pat-  la  partie  moyenne  ilo  la  co-nmissure  antérieure. 
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Les  fibres  du  pied  et  du  cap  de  Fs  sont  donc  très  fréquemment  lésées  dans  les 
foyers  centraux  qui  sectionnent  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  et  atteignent 
la  voûte  du  ventricule  latéral. 

Se  baser  sur  une  lésion  centrale  pour  conclure  que  i  la  troisième  circonvolution 


frontale  ne  joue  aucun  rôle  dans  l’aphasie  »,  n’est  pas  un  argument  à  invoquer,  ni 
une  preuve  apportée  à  l’appui  de  l’opinion  défendue  par  M.  Pierre  Marie  —  car 
cela  équivaudrait  à  dire,  en  présence  d’une  hémiplégie  ou  d’une  hémianopsie 
consécutive  à  une  lésion  centrale,  que  les  circonvolutions  rolandiques  ne  jouent 
aucun  rôle  dans  l’hémiplégie  ou  que  l’écorce  de  la  scissure  calcarine  ne  joue 
aucun  rôle  dans  l’hémianopsie. 
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La  lésion  centrale  n'est  pas  la  preuve  que  Fz  ne.joue  aucun  rôle  dans  l’aphasie 
motrice;  elle  l’est  d’autant  moins  que  l’aphasie  motrice  peut  s’observer  en 
dehors  de  toute  lésion  des  noyaux  centraux,  par  exemple,  lorsqu’une  lésion 
sous-corticale  sectionne  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre  ovale 
sous-jacente  au  pied  et  au  cap  de  Fz,  ou  lorsqu’un  foyer  détruit  les  circonvolu¬ 
tions  de  la  zone  antérieure  du  langage. 

Nous  revenons  donc  à  la  vieille  opinion  classique  des  foyers  de  ramollissement 
ou  d’hémorragie  détruisant  les  circonvolutions,  ou  sectionnant  la  substance 
blanche  du  centre  ovale,  ou  intéressant  la  région  des  noyaux  gris  centraux. 

De  même  que  l'hémiplégie  relève  de  la  section  des  fibres  issues  des  circonvolu¬ 
tions  rolandiques,  soit  directement,  par  une  destraction  de  ces  circonvolutions, 
soit  par  la  section  des  fibres  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet  par  un  foyer 
sous-cortical,  capsulaire,  pédonculaire,  protubérantiel,  bulbaire  ou  médullaire  ; 

De  même  que  l’hémianopsie  relève  de  la  destruction  des  fibres  issues  des  lèvres 
de  la  calcarine  par  une  lésion  qui  détruit  la  corticalité  occipitale,  ou  par  une 
lésion  sous-corticale  sectionnant  les  couches  sagittales  du  lobeoccipito-temporal, 
ou  par  un  foyer  central  détruisant  le  corps  genouillé  externe,  le  pulvinar  ou  la 
bandelette  optique  ; 

De  même,  l’aphasie  motrice  relève  de  la  section  des  fibres  issues  de  la  zone 
antérieure  du  langage,  soit  par  une  lésion  directe  des  circonvolutions  de  cette 
zone,  soit  par  une  lésion  sous-corticale,  soit  par  l’extension  dans  le  centre  ovale 
d’une  lésion  centrale,  je  n’ajoute  pas  :  soit  par  une  lésion  capsulaire,  car  je  crois 
que  les  fibres  d’association  de  la  zone  antérieure  du  langage  jouent  dans  le 
mécanisme  de  l’aphasie  motrice  un  rôle  plus  important  que  ne  jouent  les  fibres 
que  cette  zone  envoie  dans  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  —  et  si 
l’on  peut  observer  des  troubles  dysarthriques  à  la  suite  de  lésions  capsulaires, 
pédonculaires  ou  protubérantielles  —  seules  les  lésions  qui  détruisent  les  circon¬ 
volutions  de  la  zone  antérieure  du  langage  ou  la  substance  blanche  du  centre 
ovale  sous-jacente  à  ces  circonvolutions  déterminent  de  l’aphasie  motrice,  car  la 
lésion  centrale  ne  produit  de  l’aphasie  motrice  que  lorsque,  par  extension  du 
foyer,  elle  sectionne  les  fibres  de  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre 
ovale  sous-jacente  à  la  zone  antérieure  du  langage. 

M.  Klippel.  —  Je  serai  l’interprète  de  la  Société  en  remerciant  Mme  Dejerine 
de  sa  très  intéressante  communication. 

M.  Pierre  Marie.  —  Nous  avons  tous  écouté  avec  beaucoup  d’intérêt  la  remar¬ 
quable  conférence  que  vient  de  nous  faire  Mme  Dejerine  sur  la  topographie  de 
la  IIP  frontale,  mais  qu’elle  me  permette  de  lui  dire  que  les  faits  sur  lesquels 
elle  vient  d’insister  sont  connus  et  admis  par  nous  tous.  11  n’est  personne  qui, 
ayant  coupé  un  certain  nombre  de  cerveaux,  ne  sache  que  la  IIP  frontale 
déborde  plus  ou  moins  notablement  en  arrière  sur  la  région  de  l’insula.  Mais 
cela  n’est  pas  une  raison  pour  que  je  comprenne  la  IIP  frontale  dans  mon  qua¬ 
drilatère,  dans  ma  zone  lenticulaire;  tout  au  contraire,  j’ai  pris  bien  soin, 
quand  j’ai  donné  les  limites  de  cette  zone  sur  une  coupe  horizontale  du  cerveau, 
de  spécifier  qu’à  sa  partie  externe  la  limite  de  cette  zone  est  formée  par  les  cir¬ 
convolutions  de  l’insula.  Donc,  tout  ce  qui  est  en  dehors  de  l’insula  n’appar¬ 
tient  pas  à  mon  quadrilatère.  Que  Mme  Dejerine  se  tranquillise,  je  n’ai  aucune 
envie  d’englober  dans  mon  quadrilatère  la  IIP  frontale,  puisque  toute  la  cam- 


SÉANCE  DD  9  JUILLET  1908 


991 


pagne  que  j’ai  entreprise  tend  justement  à  prouver  que  la  III' frontale  ne  joue 
aucun  rôle  dans  l’aphasie  de  Broca.  Toute  lésion  siégeant  dans  la  III'  frontale, 
en  quelque  point  que  ce  soit  de  cette  circonvolution,  doit  être  considérée  comme 
tout  à  fait  distincte  des  lésions  siégeant  dans  mon  quadrilatère. 

Mme  Dejerine. —  M.  Pierre  Marie  me  permettra  de  lui  faire  observer  que,  pour 
connus  qu’ils  soient,  les  rapports  de  la  IIP  frontale  avec  l’insula  et  la  région  des 
ganglions  centraux  avaient  peut-être  néanmoins  besoin  d’être  rappelés,  sinon 
précisés  dans  ce  débat.  Si  M.  Pierre  Marie  les  avait  eus  présents  à  l’esprit, 
lors  de  ses  premiers  travaux,  il  ne  serait  certes  pas  tombé  dans  l’erreur  qu’il  a 
commise  en  disant  que  la  troisième  frontale  n’est  pas  située  dans  le  quadrilatère  et 
se  trouve,  y  compris  sa  substance  blanche,  nettement  en  avant  de  celle-ci,  et  il 
aurait  peut-être  délimité  son  quadrilatère  autrement  qu’il  ne  l’a  fait,  au  moins 
en  hauteur.  Le  reproche  que  je  fais  à  M.  Pierre  Marie,  c’est  de  n’avoir  pratiqué 
qu’une  seule  coupe  horizontale  macroscopique,  soit  pour  délimiter  son  quadri¬ 
latère,  soit  pour  inscrire  ses  lésions,  sans  s’occuper  ni  de  la  limite  supérieure  de 
son  quadrilatère,  ni  de  la  hauteur  de -ses  lésions.  C’est  d’avoir  fait  passer  sa 
t  coupe  d’élection  »  au-dessous  du  cap  et  du  pied  de  la  IIP  frontale  ;  c’est 
surtout  d’avoir,  en  se  basant  sur  cette  seule  coupe,  tiré  la  conclusion  que  les 
lésions  du  quadrilatère  n’intéressent  pas  la  IIP  frontale. 

Si  M.  Pierre  Marie  avait  considéré  comme  limite  supérieure  du  «  quadrila¬ 
tère  »  la  limite  naturelle  de  l’insula  ou  du  putamen,  c’est-à-dire  le  sillon  mar¬ 
ginal  supérieur  de  l’insula,  il  aurait  pu,  avec  raison,  exclure  du  quadrilatère  la 
IIP  frontale,  puisque  la  partie  orbitaire  de  Fa  est  située  en  avant  de  l’insula, 
tandis  que  le  cap  et  le  pied  de  la  IIP  frontale  sont  situés  au-dessus  de  l’insula'. 
Mais  du  moment  que  M.  Pierre  Marie  admet  que  le  quadrilatère  comprend  les 
circonvolutions  de  la  convexité  adjacentes  au  quadrilatère,  en  particulier  les 
circonvolutions  motrices,  du  moment  que  le  quadrilatère  n’est  que  l’un  des  plans 
de  section  horizontale  de  la  tranche  du  cerveau  sus  et  sous-jacente,  le  cap  et  le  pied 
de  la  IIP  frontale  en  font  manifestement  partie,  ainsi  que  je  viens  de  le  démon¬ 
trer.  Le  fait  ne  peut  être  nié,  de  même  qu’on  ne  peut  nier  que  les  lésions  qui 
occupent  la  partie  antérieure  supérieure  et  externe  du  quadrilatère  sectionnent 
les  libres  issues  de  la  IIP  frontale  lorsqu’elles  intéressent  la  substance  blanche 
non  diflférenciée  du  centre  ovale. 

Il  importe  peu,  en  effet,  que  le  cap  et  le  pied  de  la  IIP  frontale  surplombent 
avec  l’opercule  sjlvien  le  sillon  marginal  supérieur  de  l’insula  et  se  trouvent  sur 
certaines  coupes  horizontales  en  dehors  des  circonvolutions  de  l’insula,  Ce  qui  im¬ 
porte  c’est  le  siège,  ce  sont  les  rapports  du  pied  d’implantation  de  la  IIP  frontale 
sur  le  centre  ovale.  Or,  cette  implantation,  ainsi  que  je  viens  de  le  démontrer, 
se  fait,  le  long  de  la  lèvre  supérieure  du  sillon  marginal  supérieur  de  l’insulaj 
par  une  large  base  qui  correspond  dans  le  sens  antéro-postérieur  à  toute  l’étendue 
antéro-postérieure  de  la  circonvolution  antérieure  de  l’insula,  c’est-à-diré  à  la 
moitié  antérieure  du  quadrilatère.  Les  figures  1,  2,  5,  6,  7  en  font  foi.  Or, 
j’affirme  à  nouveau  que  toute  lésion  qui  intéresse  la  partie  supérieure,  antérieure  et 
externe  du  quadrilatère,  que  toute  lésion  de  la  moitié  antérieure  du  quadrilatère  qui 
dépasse  en  haut  la  limite  supérieure  et  antérieure  du  putamen,  atteintla  voûte  du  ven¬ 
tricule  latéral  et  intéresse  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre  ovale,  sec¬ 
tionne  les  fibres  issues  de  la  i/P  frontale  {cap  et  pied),  —  de  même  que  toute  lésion 
qui  occupe  la  partie  supérieure  et  moyenne  du  quadrilatère  sectionne  les  fibres 
issues  des  circonvolutions  rolandiques. 


992 


SOCIÉTÉ  DE  NEDROLOGIE 


Étant  données  les  limites  que  M.  Pierre  Marie  assigne  à  son  quadrilatère,  il 
n’est  pas  possible  de  nier  que  la  IIP  frontale  (cap  et  pied)  n’en  fasse  partie  et  que 
les  fibres  de  cette  circonvolution  ne  passent  par  la  partie  supérieure,  antérieure 
et  externe  du  quadrilatère. 

M.  Brissaüd.  —  Le  terme  de  quadrilatère  lenticulaire  me  parait  être  l’origine 
de  la  confusion  actuelle.  Pour  ma  part,  je  crois  que  ce  que  l’on  entend  par  quadri¬ 
latère  représente  la  région  de  l’insula  qui  correspond  à  la  face  externe  du  nojau 
lenticulaire,  si  bien  qu’à  la  rigueur  et  tout  aussi  justement  on  pourrait  dire 
quadrilatère  insulaire.  Mais  ce  mot  même  de  quadrilatère  n’est  pas  heureux, 
car  il  s’agit  d’une  portion  du  cerveau  qui  représente  un  volume  et  non  une  sur¬ 
face.  Et  cette  région  siégeait  bien  au  niveau  de  la  IIP  circonvolution  frontale. 

Au  surplus,  cette  discussion  anatomique  me  paraît  s’éloigner  de  la  question 
capitale  que  nous  avons  à  discuter  ici,  à  savoir  si  une  lésion  siégeant  en  un 
point  de  cette  région  insulaire  est  capable  de  déterminer  de  l’aphasie.  C’est  à 
cette  question  qu’il  est  essentiel  de  revenir  toujours  si  nous  voulons  résoudre 
le  problème  qui  nous  est  posé.  Est-ce  dans  le  pied  de  la  IIP  frontale  ou  dans  la 
région  de  l’insula  que  se  trouve  le  siège  de  l’aphasie  de  Broca  ? 

Mme  Dejerine.  —  Le  problème  que  nous  avons  à  résoudre  est  non  seulement 
celui  de  savoir,  si  une  lésion  du  quadrilatère  est  capable  de  déterminer  de 
l’aphasie,  mais  encore  celui  de  savoir  si  la  III‘  frontale  ne  joue  aucun  rôle  dans 
l’aphasie.  Or,  en  démontrant  —  ce  qui  est  un  fait  d’observation  et  de  constata¬ 
tion  facile,  —  que  la  base  d’implantation  du  pied  et  du  cap  de  la  IIP  frontale 
occupe  la  partie  antérieure,  supérieure  et  externe  du  quadrilatère,  que  toute 
lésion  siégeant  en  cette  région  et  intéressant  la  substance  blanche  non  diffé¬ 
renciée  du  centre  ovale  sectionne  les  fibres  issues  de  la  IIP  frontale,  je  ne  m’é¬ 
loigne  pas  de  la  question  posée.  Pour  moi,  la  preuve  est  faite,  et  le  problème 
résolu  en  faveur  de  la  UI‘  frontale,  car  les  lésions  du  quadrilatère  ne  déterminent 
de  l’aphasie  motrice  que  lorsqu’elles  intéressent  la  partie  antérieure,  supérieure 
et  externe  du  quadrilatère,  c’est-à-dire  lorsqu’elles  sectionnent  les  fibres  issues 
de  la  zone  antérieure  du  langage  (opercule  frontal,  pied  et  cap  de  la  IIP  fron¬ 
tale). 

M.  Dejerine.  —  Dans  les  publications  faites  par  M.  Pierre  Marie,  soit  seul, 
soit  en  collaboration  avec  M.  François  Moutier,  la  topographie  de  la  lésion  était 
indiquée  à  l’aide  d’une  seule  coupe  macroscopique  passant  par  la  partie  moyenne 
du  thalamus,  au-dessous  du  genou  et  du  bourrelet  du  corps  calleux,  et  n’intéres¬ 
sant  que  la  partie  orbitaire  de  la  circonvolution  de  Broca.  11  était  impossible  par 
conséquent  de  se  rendre  compte  de  la  hauteur  à  laquelle  remontait  la  lésion 
et  c’est  pour  cela  que  je  demandais  des  coupes  microscopiques  sériées  pour 
chacun  de  ces  cas.  Cette  méthode  a  été  employée  par  M.  François  Moutier  (1) 

(1)  François  Moütier,  L’aphasie  de  Broca,  Thèse  inaug.  Paris,  1908.  Dans  ce  travail 
sont  rapportées  les  observations  cliniques  et  les  autopsies  de  18  cas  d’aphasie  de  Broca 
et  de  3  cas  d’anarthrie  — (aphasie  motrice  pure,  aphémie).  —  Sur  ce  nombreil  en  est  10 
dans  lesquelles  il  existe  à  la  fois  une  lésion  de  la  circonvolution  de  Broca  et  une  lésion 
de  la  zone  lenticulaire.  Sur  les  11  autres  —  2  cas  d’anarthrie  et  9  d’aphasie  de  Broca,  —  il 
y  en  a  9  qui  ont  été  étudiés  à  l’aide  des  coupes  microscopiques  sériées.  Or,  dans 
ces  9  cas,  que  la  circonvolution  de  Broca  ne  participât  pas  (4  cas)  ou  participât  (5  cas)  à 
la  lésion  primitive,  le  foyer  de  la  zone  lenticulaire  a  toujours  détruit  le  pied  de  la  cou¬ 
ronne  rayonnante  et  presque  toujours  en  même  temps  le  segment  antérieur  et  le  segment 
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et  les  résultats  obtenus  par  cet  auteur,  si  différents  de  ceux  indiqués  par 
MM.  Pierre  Marie  et  François  Moutier  dans  leurs  travaux  antérieurs,  démon¬ 
trent  combien  j’avais  raison  de  faire  des  réserves  sur  la  valeur  des  constatations 
tirées  par  eux  de  l’étude  simplement  macroscopique  de  leurs  cas.  Cette  étude, 
du  reste,  était,  je  le  répète,  basée  sur  une  coupe  horizontale  passant  par  la  partie 
orbitaire  de  Fa,  c’est-à-dire  par  la  partie  de  cette  circonvolution  à  laquelle 
aucun  auteur,  que  je  sache,  n’a  jamais  attribué  de  rôle  dans  la  fonction  du  lan¬ 
gage  articulé. 

Pour  quiconque,  en  effet,  a  la  pratique  des  coupes  microscopiques  sériées,  il 
était  évident  que  dans  les  cas  rapportés  par  MM.  Pierre  Marie  et  François  Mou¬ 
tier,  les  lésions  devaient  être  beaucoup  plus  étendues  en  hauteur  que  l’examen 
d’une  seule  coupe  macroscopique  ne  pouvait  l’indiquer.  Et  le  texte  et  les  dessins 
de  M.  François  Moutier  démontrent  jusqu’à  l’évidence  combien  mes  prévisions 
étaient  fondées. 

Dans  un  cas  «  d’anarthrie  »  —  aphémie,  aphasie  motrice  pure  —  et  dans  trois 
cas  d’aphasie  de  Broca  sans  lésion  de  la  IIP  circonvolution  frontale  (Fj)  étudiés 
par  cet  auteur,  les  coupes  sériées  ont  montré  non  seulement  une  altération  du 
noyau  lenticulaire,  mais  encore  de  grosses  lésions  du  pied  de  la  couronne  rayon¬ 
nante  qui  est  détruit  en  même  temps  que  les  segments  antérieur  et  postérieur  de  la 
capsule  interne.  Voyons  un  peu  en  détail  ces  cas,  qui  sont  au  nombre  de  quatre 
(Obs.  IV,  V,  VI,  Vil). 

Dans  le  cas  d’aphasie  motrice  pure  (Obs.  IV,  cas  Chap...)  concernant  un 
sujet  de  54  ans,  atteint  d’hémiplégie  droite  depuis  l’âge  de  26  ans  et  ayant  à 
cette  époque  été  privé  pendant  six  mois  de  l’usage  de  la  parole,  les  lésions  sont 
les  suivantes  :  Le  putamen  est  détruit  dans  son  tiers  postérieur  et  dans  la 
moitié  externe  des  deux  tiers  antérieurs,  la  capsule  interne  est  détruite  dans  ses 
segments  antérieur  et  postérieur,  «  enfln,  vers  la  voûte  du  ventricule  latéral,  le 
pied  delà  couronne  rayonnante  est  sectionné;  tout  ce  qui  se  trouve  entre  la 
capsule  externe  et  le  ventricule  latéral  n’est  plus,  et  seule  une  mince  ligne 
faiblement  colorée,  interrompue  en  arrière,  indique  encore  le  revêtement  épen- 
dymaire  et  trace  une  faible  démarcation  entre  le  foyer  et  le  ventricule  » . 

Dans  l’observation  V,  ayant  trait  à  un  cas  d’aphasie  de  Broca  (cas  Dub...), 
outre  la  lésion  du  putamen,  «;  le  foyer  atteint  le  pied  de  la  couronne  rayonnante 
en  avant,  et,  en  dedans,  sectionne  directement  la  région  antéro-externe  des  trois 
cinquièmes  antérieurs  de  la  capsule  interne  postérieure  ».  Enfin,  au  niveau  de  la 
voûte  du  ventriculaire  latéral,  le  foyer  s’éteint,  sectionnant  sur  une  longueur 
de  30  millimètres,  la  capsule  externe  et  le  faisceau  arqué. 

Dans  l’observation  VI,  aphasie  de  Broca  (cas  Trip...),  cavité  kystique  cloison¬ 
née  dans  la  partie  postéro-externe  du  noyau  lenticulaire.  Sur  une  coupe  passant 
à  7  millimètres  au-dessus  de  la  coupe  d’élection,  la  lésion  «  occupe  en  somme 
toute  l’étendue  entre  le  ventricule  et  l’insula  » .  Enfin  «  les  deux  cinquièmes 
antérieurs  de  Cip  sont  à  peu  près  complètement  détruits  ainsi  que  le  genou  » . 


postérieur  de  la  capsule  interne.  Quant  aux  12  autres  cas  dans  lesquels  la  topographie 
de  la  lésion  a  été  établie  sur  des  coupes  macroscopiques  horizontales,  ils  se  décompo¬ 
sent  comme  suit  :  un  cas  d’anarthrie  pure  ;  —  en  réalité  il  s’agit  ici  d’un  pseudo-bulbaire: 
salivation  abondante,  troubles  de  la  déglutition  —  et  11  cas  d’aphasie  de  Broca  dont 
6  par  lésion  de  la  zone  lenticulaire  avec  intégrité  de  Fj  et  4  avec  lésion  de  cette  zone  et 
de  F3.  Dans  tous  ces  cas,  avec  ou  sans  lésion  de  Fj,  il  existe  des  lésions  sous-corticales 
très  étendues  sectionnant  toutes  les  fibres  de  projection  du  lobe  frontal  et  de  la  région 
rolandique. 
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En  haut  enfin  «  le  foyer  atteint  presque  la  capsule  interne  antérieure  ». 

Dans  l’observation  Vil  —  aphasie  de  Broca  (cas  Geb...)  —  il  existe  une  lésion 
de  NC  et  de  NL,  détruisant  les  deux  tiers  inférieurs  du  bras  antérieur  de  la 
capsule  interne  et  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  est  presque  complètement 
sectionné  par  une  lacune. 

11  en  est  de  même  enfin  dans  le  cas  de  M.  Souques  étudié  par  M.  François 
Moutier  en  coupes  sériées.  M.  Souques,  après  avoir  indiqué  la  lésion  du  lobe  tem¬ 
poral,  ajoute  :  «  La  partie  postéro-externe  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  région 
capsulaire  voisine  est  intéressée  directement  »  et  il  figure  la  lésion  sur  une 
coupe  passant  par  la  partie  orbitaire  de  Fj,  c’est-à-dire  très  au-dessous  du  pied 
et  du  cap  de  cette  circonvolution  (d).  Or,  ici  et  comme  dans  les  cas  précédents,  — 
lorsqu’ils  n’étaient  examinés  qu’à  l’œil  nu  et  sur  une  seule  coupe,  —  les  coupes 
sériées  pratiquées  par  M.  François  Moutier  sur  la  pièce deM.  Souques,  ontmontré 
que  la  lésion  était  autrement  étendue  en  hauteur  que  la  coupe  macroscopique 
passant  par  la  partie  orbitaire  de  F3  ne  pouvait  le  faire  soupçonner.  Dans  ce  cas, 
en  effet,  «  en  hauteur  le  foyer  s’étend  jusqu’à  la  voûte  du  ventricule  latéral  », 
«  détruit  complètement  le  tiers  moyen  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  • , 
la  capsule  externe,  la  capsule  extrême.  «  Enfin  la  lésion  file  entre  le  bras  anté¬ 
rieur  de  la  capsule  interne  et  le  noyau  caudé,  entamant  largement  la  moitié 
externe  de  celui-ci  tout  à  fait  à  son  sommet  ».  Les  segments  antérieur  et  posté¬ 
rieur  de  la  capsule  interne  sont  dégénérés. 

En  résumé,  dans  tous  ces  cas  —  ceux  de  MM.  Pierre  Marie  et  François  Moutier 
comme  dans  celui  de  M.  Souques  —  où  la  circonvolution  de  Broca  est  intacte 
et  où  la  zone  dite  «  lenticulaire  »  est  seule  lésée,  dans  tous  ces  cas,  dis-je,  les 
coupes  sériées  ont  montré  qu’il  existait  non  seulement  une  altération  du  noyau 
lenticulaire,  mais  des  lésions  autrement  importantes,  à  savoir  :  une  destruction 
du  pied  de  la  couronne  rayonnante  ainsi  que  des  segments  antérieur  et  posté¬ 
rieur  de  la  capsule  interne.  En  d’autres  termes,  il  existe  dans  tous  ces  cas,  une 
destruction  des  fibres  de  projection  et  d’association  du  lobe  frontal  ainsi  que  des  fibres 
de  projection  de  la  région  rolandique. 

La  destruction  de  la  substance  blanche  non  différenciée  du  lobe  frontal 
explique  l’aphasie  motrice,  de  même  que  la  destruction  des  fibres  de  projection 
des  circonvolutions  rolandiques  explique  l’hémiplégie  qui  existait  chez  ces 
malades,  et  les  cas  rapportés  par  M.  François  Moutier  sont  purement  et  simple¬ 
ment  des  cas  d’aphasie  motrice  sous-corticale,  forme  bien  connue  depuis  longtemps, 
et  dont  mon  élève  F.  Bernheim  a  rapporté  plusieurs  exemples  (1901).  Il  n’y 
a  pas,  en  effet,  d’autre  interprétation  possible  à  leur  donner.  Et  du  reste  la 
démonstration  de  ce  fait  ressort  non  seulement  de  la  topographie  des  lésions, 
elle  est  encore  corroborée  par  la  distribution  de  la  dégénérescence  rétrograde, 
constatée  parM.  François  Moutier  dans  la  substance  blanche  propre  des  circon¬ 
volutions. 

On  sait  en  effet  que  dans  les  cas  de  lésion  capsulaire  ou  sous-corticale  un  peu 
ancienne,  on  observe  toujours  au-dessus  de  la  lésion  une  dégénérescence  des 
fibres  terminales,  corticipètes,  thalarao-corticales,  etc.,  et  une  dégénérescence 
rétrograde  des  fibres  corticifuges,  sectionnées  parla  lésion,  dégénérescences  que 
l’on  peut  suivre  jusque  dans  l’écorce  des  circonvolutions  correspondantes.  C’est 
ainsi  que  dans  plusieurs  cas  d’aphasie  motrice  par  lésion  sous-corticale,  j’ai  pu 

(1)  A.  SoüQUES,  Aphasie  motrice  sans  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale. 
Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  1906,  p.  971. 
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suivre  ces  dégénérescences  jusque  dans  l’écorce  de  F,,  Fs  et  de  l’opercule 
rolandique,  de  même  que  j’ai  pu  les  suivre  dans  Fa  et  Pa,  les  malades  étant 
en  même  temps  des  hémiplégiques. 

Les  mêmes  constatations  ont  été  faites  par  M.  François  Moutier  dans  plusieurs 
de  ses  cas.  C’est  ainsi  que  dans  l’observation  IV  (aphasie  motrice  pure, 
aphémie),  dont  j’ai  déjà  parlé  et  ayant  trait  à  un  cas  t  d’anarthrie  »,  l’auteur, 
parlant  de  la  dégénérescence  rétrograde  de  la  couronne  rayonnante  et  de  son 
trajet  dans  le  centre  ovale,  signale  un  éclaircissement  t  du  feutrage  des  cir¬ 
convolutions  fronto-pariétales  ».  Les  circonvolutions  les  plus  atteintes  sont 
les  deux  rolandiques  dans  leurs  trois  quarts  supérieurs,  F,,  Fj,  Ps  et  une  faible 
étendue  de  la  moitié  antérieure  et  supérieure  de  F,  » . 

Dans  l’observation  IX  (cas  Riout...),  aphasie  de  Broca,  outre  une  lésion 
sous-corticale  de  la  zone  de  Wernicke,  il  existe  une  lésion  de  la  zone  lenti¬ 
culaire,  détruisant  le  putamen  et  la  capsule  externe.  Les  coupes  sériées  mon¬ 
trent  que  le  foyer  a  détruit  :  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  et  les  radiations 
calleuses,  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  et  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  capsule  interne  postérieure,  ainsi  que  la  moitié  supérieure  du  noyau 
caudé.  Dégénérescence  rétrograde  de  la  couronne  rayonnante  qui  se  poursuit 
dans  les  «  circonvolutions  frontales  et  pariétales  ».  Les  circonvolutions  les  plus 
atteintes  sont  F,  et  Fj,  notamment  les  trois  quarts  supérieurs  du  pied  de  F,.  Dans 
ses  conclusions  l’auteur  ajoute  :  «  Les  lésions  de  la  couronne  rayonnante  ont 
déterminé  une  dégénération  diffuse  de  la  IIP  frontale  sans  préjudice  de  la  dégé¬ 
nération  immédiatement  liée  à  la  destruction  du  pli  de  passage  entre  F,  et  Fa  ». 

Dans  l’observation  X,  cas  Perr...,  aphasie  de  Broca,  à  l’autopsie  on  trouve 
deux  lésions,  une  dans  la  zone  lenticulaire,  l’autre  dans  la  zone  de  Wernicke. 
Sur  les  coupes  sériées  la  lésion  lenticulaire  présente  les  caractères  suivants  : 
•  Le  pied  de  la  couronne  rayonnante  est  détruit  sur  une  étendue  de  plusieurs 
centimètres  par  un  foyer  très  ancien.  Ce  foyer  occupe  la  base  de  l’opercule 
rolandique  sur  les  coupes  tangentes  à  la  face  supérieure  du  noyau  caudé.  Il  se 
prolonge  vers  la  pariétale  supérieure  en  arrière,  vers  la  IP  frontale  en  avant. 
Les  fibres  de  projection  du  gyrus  supra-marginalis  sont  également  coupées  ». 
Plus  bas  le  foyer  lèse  la  capsule  extrême  et  externe,  le  putamen  et  le  segment 
antérieur  de  la  capsule  interne.  Dégénérescence  rétrograde  dans  la  substance 
blanche  non  différenciée  des  lobes  frontal,  pariétal  et  temporal,  très  marquée 
dans  la  pariétale  supérieure,  le  gyrus  supra-marginalis,  l’opercule  rolandique  et 
la  moitié  inférieure  de  Fa  et  de  Pa.  Le  pied  de  la  IIP  frontale  est  intact,  à  l’ex¬ 
ception  de  son  extrémité  supérieure,  que  pénètrent  les  fibres  dégénérées. 

Il  me  semble  inutile  d’insister  davantage  sur  la  valeur  documentaire  des  cons¬ 
tatations  faites  par  M.  François  Moutier  et  qui  vont  absolument  à  l’encontre  de 
1  idée  qu’il  défend  dans  sa  thèse.  La  dégénérescence  rétrograde  constatée  par  lui 
dans  les  circonvolutions  du  lobe  frontal  et  en  particulier  dans  F»  à  la 
suite  de  lésions  de  la  zone  dite  «  lenticulaire  »  démontre  une  fois  de  plus  que, 
si  ses  malades  ne  parlaient  pas,  c’est  parce  que  la  lésion  de  cette  zone  lenticu¬ 
laire  avait  détruit  les  fibres  provenant  des  circonvolutions  du  lobe  frontal  et  en 
particulier  celles  qui  viennent  de  la  zone  antérieure  du  langage,  zone  qui  comprend 
la  circonvolution  de  Broca.  Telle  est  la  raison  pour  laquelle  ses  malades  étaient 
atteints  d’aphasie  motrice,  et  l’hémiplégie  présentée  par  eux  s’explique  d’une 
façon  analogue,  car  elle  est  due  à  la  destruction  des  fibres  du  segment  supérieur 
de  la  couronne  rayonnante  qui  proviennent  de  la  région  rolandique.  Il  n’est  pas 
possible,  je  le  répété,  d’interpréter  autrement  ces  faits. 
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M.  Pierre  Marie.  — Mod  élève  M.  Moutier  vient  d’être  mis  en  cause  ;  jedeman- 
derai  donc  à  M.  le  Président  de  permettre  à  M.  Moutier  de  venir  présenter  lui- 
même  ses  arguments. 

M.  Klippel.  —  J’invite  M.  Moutier  à  venir  prendre  la  parole. 

M.  François  Moutier.  —  L’aphasie  de  Broca  et  l’anarthrie  pure  (aphémie) 
peuvent  survenir  sans  la  moindre  lésion  de  la  IIP  frontale.  J’en  ai  rapporté  un 
certain  nombre  de  cas  dans  ma  thèse.  Voici  des  coupes  microscopiques  présen¬ 
tant  les  lésions  observées  à  différentes  hauteurs  de  l’hémisphère.  Dans  le  cas 
Chaput,  il  s’agit  d’un  homme  de  54  ans,  droitier,  frappé  à  l’âge  de  26  ans  d'hémi¬ 
plégie  droite  avec  anarthrie.  Les  troubles  du  langage  disparurent  au  bout  de 
six  mois  à  un  an.  On  constate  l’intégrité  absolue  du  centre  de  Broca  et  de  la  zone 
de  Wernicke.  Le  foyer  est  représenté  par  un  ancien  kyste  hémorragique  de  la 
zone  lenticulaire  gauche,  détruisant  la  capsule  externe  et  le  noyau  lenticulaire. 
—  Il  s’agit,  non  plus  d’ anarthrie  pure  ou  d’aphémie  dans  le  cas  Duboil,  mais 
d’aphasie  de  Broca  avec  troubles  légers  de  la  lecture,  de  l’écriture  et  du  calcul. 
Le  malade  est  frappé  à  62  ans.  On  constate  une  cicatrice  linéaire  d’une  hémor¬ 
ragie  intéressant  à  gauche  la  capsule  externe  et  la  zone  la  plus  externe  dn 
noyau  lenticulaire.  Cette  cicatrice  dépasse  de  quelques  millimètres  en  arrière 
l’isthme  temporal,  et  pénètre  dans  la  zone  de  Wernicke,  déterminant  par  là 
même  les  troubles  de  l’écriture  et  de  la  lecture.  Il  y  a  intégrité  absolue  de  la 
IIB  frontale.  —  Cette  intégrité  se  retrouve  dans  le  cas  ïripon.  Le  malade  fut  atteint 
à  62  ans  et  survécut  11  ans  :  il  était  droitier.  On  pouvait  observer  une  hémi¬ 
plégie  droite  avec  aphasie  de  Broca  caractérisée  par  une  grosse  dysarthrie  et  de 
la  paraphasie  légère.  L’alexie  et  l’agraphie  étaient  totales.  Ces  troubles  dépen¬ 
daient  d’un  kyste  de  la  moitié  postéro-externe  du  noyau  lenticulaire  et  d’une 
atrophie  spéciale  du  gyrus  supra-marginalis  et  du  pli  courbe  (zone  de  Wernicke) 
avec  lésion  du  faisceau  longitudinal  inférieur.  —  M.  Dejerine  fait  observer  que 
ces  lésions,  suivies  de  bas  en  haut  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques 
sériées  que  nous  avons  employée,  se  prolongent  sur  un  niveau  élevé.  Elles  sec¬ 
tionnent  alors  directement  ou  déterminent  la  dégénération  d’une  partie  plus  ou 
moins  étendue  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  avec  dégénération  diffuse 
du  lobe  frontal.  Dans  les  cas  Ham,  Rioutord  et  Perru,  en  effet,  le  centre  de 
Broca  se  trouve  pénétré  par  quelques  fibres  dégénérées,  lésion  bien  insuffisante 
d’ailleurs  à  expliquer  les  troubles  morbides  observés;  mais  dans  les  3  cas  que 
nous  venons  de  brièvement  résumer  (Chaput,  Tripon,  Duboil),  la  ///'  frontale 
n’est  pénétrée  par  aucune  fibre  dégénérée,  malgré  une  survie  qui  est  respectivement 
de  28,  11  et  2  ans.  Il  ne  faut  pas  confondre  d’ailleurs  éclaircissement  diffus  du 
centre  ovale  et  dégénération  d’une  zone  localisée  de  la  substance  blanche  sous- 
corticale.  De  ce  qu’au  niveau  des  I"  et  IP  frontales,  le  centre  ovale  soit  légère¬ 
ment  éclairci,  il  ne  s’ensuit  nullement,  même  a  priori,  que  des  fibres  dégéné¬ 
rées  passent  dans  le  centre  de  Broca.  Et,  dans  les  cas  ci-dessus  mentionnés, 
l’intégrité  du  centre  de  Broca  était,  nous  le  répétons,  absolue.  On  ne  peut  donc 
soutenir  que  la  destruction  plus  ou  moins  étendue  du  pied  de  la  couronne  rayon¬ 
nante  implique  la  dégénération  de  la  IIP  frontale.  Peu  importe  qu’en  théorie 
cela  paraisse  fatal;  en  pratique  il  n’en  est  rien;  et  les  faits  que  nous  rappor¬ 
tons  montrent  que  lésion  de  la  zone  lenticulaire  n’est  aucunement,  par  déduction, 
synonyme  de  la  UB  frontale  :  des  observations  sont  là  pour  le  prouver.  Quanta  la 
IIP  frontale,  elle  reste  pratiquement  en  dehors  du  territoire  de  la  région  lenticu¬ 
laire. 
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M.  Dejerine.—  Dans  tous  les  cas  de  M.  François  Moutier,  le  pied  de  la  couronne 
rayonnante  est  sectionné  par  la  lésion.  Ce  sont,  je  le  répété,  purement  et  sim¬ 
plement  des  cas  d’aphasie  motrice  sous-corticale  accompagnés  de  la  lésion  de 
l’aphasie  sensorielle.  Il  suffit,  du  reste,  de  regarder  les  figures  qui  illustrent  ces 
cas  pour  voir  d’emhlée  que  le  cap  et  le  pied  de  la  circonvolution  de  Broca  font, 
ainsi  que  vient  de  le  montrer  Mme  Dejerine,  partie  intégrante  de  la  zone  dite  t  len¬ 
ticulaire  ».  On  ne  peut  donc  dire,  comme  le  fait  M.  François  Moutier,  que  la  III' 
frontale  «  reste  pratiquement  en  dehors  du  territoire  de  la  région  lenticulaire  » . 

Pied  et  cap  de  la  IIP  frontale  appartiennent  au  quadrilatère.  C’est  là  un  fait 
anatomique  qui  ne  peut  être  contesté. 

Quant  à  l’intégrité  du  centre  de  Broca, dont  parle  M.  François  Moutier,  elle  ne 
signifie  rien,  absolument  rien,  étant  donnée  l’existence  de  la  lésion  sous- corticale 
sous-jacente  à  ce  centre.  A  raisonner  comme  le  fait  M.  François  Moutier,  on 
arriverait  à  dire  que,  dans  l’hémiplégie  par  lésion  sous-corticale  —  lorsque  les 
circonvolutions  rolandiques  sont  respectées  par  la  lésion  primitive  —  ces  circon¬ 
volutions  ne  sont  pas  des  centres  moteurs.  Le  même  mode  de  raisonner  pourrait 
s’appliquer  aussi  aux  localisations  sensorielles.  Nous  serions  ainsi  ramenés  aux 
idées  qui  régnaient  il  y  a  un  peu  plus  de  quarante  ans,  époque  à  laquelle  on 
déniait  à  l’écorce  cérébrale  toute  fonction  spécialisée. 

M.  SoüOUKS.  —  Voici  des  coupes  en  série  d’un  cas  d’aphasie  de  Broca,  ana¬ 
logues  à  celles  de  M.  Moutier.  11  s’agissait  d’une  jeune  femme  de  37  ans,  qui 
mourut  de  pneumonie  deux  ans  et  demi  après  le  début  de  son  aphasie.  Cette 
femme  n’avait  que  deux  ou  trois  mots  à  sa  disposition,  qu’elle  répétait  à  tout 
propos.  Chez  elle  l’agraphie  était  aussi  marquée  que  l’aphémie;  elle  était  capable 
de  copier  presque  indéflniment  de  longues  phrases,  de  les  copier  très  exactement 
et  en  transcrivant  toutes  les  lettres  de  l’imprimé  en  manuscrit.  Enfin  elle  pré¬ 
sentait,  en  outre,  des  troubles  accusés  de  la  compréhension  et  de  la  lecture 
mentale.  Bref,  elle  était  aphasique  de  Broca  ou  aphasique  totale. 

Or,  la  lésion,  limitée  aux  zones  de  Wernicke  et  du  noyau  lenticulaire,  respec¬ 
tait  la  troisième  frontale.  Sur  les  coupes  sériées  que  je  présente,  l’intégrité 
microscopique  de  F’  apparaît  nettement.  Pas  une  fibre  dégénérée  (dégénéres¬ 
cence  rétrograde)  ne  pénètre  dans  Fj. 

M.  Dejerine  pense  que  dans  les  faits  de  cet  ordre  le  pied  de  la  couronne 
rayonnante  est  intéressé  et  que  cette  lésion,  associée  à  celle  de  la  zone  de  Wer- 
nieke,  explique  rationnellement  les  symptômes. 

11  s’agirait  donc  pour  lui,  si  je  ne  me  trompe,  d’aphasie  sensorielle  doublée 
d’aphasie  motrice  sous-corticale  ou  pure.  Mais  comment  expliquer  alors  le  mode 
de  copier  de  cette  malade?  Les  sensoriels  copieraient  toujours  servilement,  d’après 
M.  Dejerine,  et  les  sous-corticaux  ou  purs  ne  présenteraient  aucun  trouble  de 
l’écriture.  Il  est  par  suite  impossible  de  concevoir  les  caractères  de  l'agraphie 
dans  mon  cas,  si  on  accepte  l’interprétation  proposée. 

Le  fait  important  est,  en  réalité,  l’intégrité  macroscopique  et  microscopique 
de  Fs  dans  ce  cas  d’aphasie  de  Broca. 

M.  Dejerine.  —  Dans  la  dégénérescence  rétrograde,  ilfaut  tenir  compte  du  degré 
plus  ou  moins  grand  d’ancienneté  de  la  lésion.  Il  faut  en  outre  se  rappeler  que 
par  les  méthodes  de  Weigert  ou  de  Pal,  seules  utilisables  pour  les  cas  habituels 
et  qui  sont  des  méthodes  d’examen  relativement  grossières  et  dont  la  précision 
est  bien  inférieure  à  celle  de  Marchi,  il  faut  se  rappeler,  dis-je,  que  le  tassement 
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des  fibres  saines  masque  plus  ou  moins  la  dégénérescence  rétrograde  lorsque 
cette  dernière  n’est  pas  très  accusée. 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  est  évident  qu’à  mol,  qui  soutiens  que  la  lésion  de  la 
III'  frontale  n’est  pour  rien  dans  l’aphasie  de  Broca,  on  peut  toujours  objecter 
que  les  symptômes  observés  à  la  suite  de  lésion  de  mon  quadrilatère  sont  dus 
uniquement  à  ce  que,  dans  ce  quadrilatère,  passent  des  fibres  blanches  prove¬ 
nant  de  la  IIP  frontale.  —  C’est  là  une  objection  purement  théorique,  car  en 
réalité  si  quelques  fibres  provenant  de  F3  peuvent  dans  certains  cas  être  lésées 
dans  le  quadrilatère,  dans  un  bon  nombre  d’autres  cas  il  n’en  est  pas  ainsi. 

Mais  admettons  pour  un  moment  que  les  fibres  blanches  de  F3  soient  lésées 
dans  le  quadrilatère.  De  quel  droit  M.  Dejerine  viendra-t-il  m’objecter  que  c’est 
cette  lésion  qui,  dans  le  cas  que  j’ai  en  vue,  produit  l’aphasie  de  Broca?  N’a-t-il 
pas  toujours  soutenu,  écrit  et  enseigné  que  la  lésion  des  fibres  blanches  prove¬ 
nant  de  F3  détermine  non  pas  l'aphasie  de  Broca,  qui  d’après  lui  est  d’origine 
essentiellement  corticale,  mais  une  aphasie  sous-corticale  qu’il  appelle  aphasie 
motrice  pure  et  qu’il  distingue  essentiellement  de  l’aphasie  de  Broca. 

On  ne  saurait  donc,  d’après  les  idées  mêmes  deM.  Dejerine,  attribuer  l’aphasie 
de  Broca  à  la  lésion  des  fibres  blanches  qui  peuvent  provenir  de  F3.  A  moins  que, 
renonçant  à  ses  opinions  antérieures,  M.  Dejerine  n’en  soit  déjà  arrivé  à  me 
concéder  que  l’aphasie  de  Broca  n’est  pas  forcément  une  aphasie  corticale ,  et  qu’elle 
peut  être  produite  par  une  lésion  sous-corticale. 

M.  Dejerine.  — Le  cap  et  le  pied  de  F3  font  partie  du  quadrilatère  de  M.  Pierre 
Marie  ainsi  que  l’a  montré  Mme  Dejerine.  Ce  n’est  donc  pas  une  objection  théo¬ 
rique,  c’est  un  fait.  Il  n’y  a  en  outre  rien  d’étonnant  à  ce  que  les  malades  de 
M.  Pierre  Marie  n’aient  pas  présenté  le  tableau  de  l’aphasie  motrice  pure,  puis¬ 
que,  en  dehors  de  la  lésion  du  quadrilatère,  la  zone  de  Wernicke  était  en  outre 
lésée.  Dans  les  cas  de  M.  Pierre  Marie  il  s’agit  en  effet  d’aphasiques  sensoriels 
par  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  et  ayant  en  même  temps  une  lésion  sous- 
corticale  de  la  région  de  Broca.  Ce  sont  purement  et  simplement  des  cas  d’aphasie 
totale  et  non  d’aphasie  de  Broca.  Du  reste,  dans  le  seul  cas  d’aphasie  sous-corti¬ 
cale  rapporté  par  notre  collègue,  —  Obs.  IV  de  la  thèse  de  M.  François  Moutier, 
—  il  est  très  nettement  spécifié,  et  la  chose  est  tout  à  fait  conforme  à  ma  thèse, 
que  le  langage  intérieur  était  intact.  Chez  ce  malade,  en  effet,  il  est  établi  par 
l’anamnésie  que,  pendant  les  six  mois  qu’il  fut  aphasique,  il  «  ne  cessa  de  lire 
son  journal  et  de  comprendre  parfaitement  les  conversations  de  son  entou¬ 
rage».  C’est  donc,  je  le  répète,  un  cas  d’aphasie  motrice  sous-corlicale,  d’aphasie 
motrice  pure,  tout  à  fait  classique. 

On  a  toujours  admis  jusqu’ici  que  dans  l’aphasie  sous-corticale,  il  n’y  avait 
pas  de  troubles  du  langage  intérieur  et  que  l’aphasie  de  Broca  nécessitait  une 
lésion  du  cortex.  D’autre  part,  je  n’ai  jamais  dit  qu’une  lésion  des  seules  fibres 
blanches  fût  capable  de  causer  l’aphasie  de  Broca. 


M.  Klippel.  — Nous  passerons  maintenant  au  paragraphe  2  du  questionnaire. 
Ce  paragraphe  est  ainsi  conçu  : 

2'  Quelles  sont  les  lésions  le  plus  souvent  observées  à  l’autopsie  des  aphasiques? 
a)  Fastes  ou  circonscrites;  —  b)  Antérieures  ou  postérieures  ;  —  c)  Corticales  ou 
sous-corticales. 
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M.  Dejerine.  —  Je  crois  que  cette  question  ne  nous  arrêtera  pas,  car  il  s’agit 
là  simplement  de  statistique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  désirerais  savoir  à  l’heure  actuelle  si,  pour  M.  Dejerine,' 
l’aphasie  de  Broca  relève  d’une  lésion  corticale  ou  d’une  lésion  $ous-eorticale .  Je 
demande  à  poser  formellement  à  M.  Dejerine  la  question  suivante  à  laquelle  je 
le  prierai  de  vouloir  bien  répondre  par  oui  ou  par  non  : 

M.  Dejerine  est-il  toujours  d’avis  que  le  terme  aphasie  de  Broca  implique 
nécessairement  une  lésion  corticale? 

Mme  Dejerine.  —  Le  terme  de  lésion  corticale  n’a  jamais  été  appliqué,  que  je 
sache,  aux  lésions  en  foj'er  (hémorragies  ou  ramollissement)  exclusivement  loca¬ 
lisées  à  la  substance  grise,  c’est-à-dire  à  l’écorce  des  circonvolutions,  mais  bien  à  la 
lésion  en  foyer  de  la  circonvolution  elle-même,  c’est-à-dire  de  la  substance  blanche 
qui  lui  est  propre  et  de  l’écorce  qui  la  recouvre.  Une  circonvolution  cérébrale 
ne  se  réduit  pas,  en  effet,  à  la  crête,  seule  apparente  à  la  convexité  de  l’hémi¬ 
sphère  recouvert  de  ses  méninges,  elle  présente  une  certaine  hauteur  déterminée 
par  la  profondeur  des  sillons  qui  la  limitent. 

Appartient  donc  à  la  circonvolution  proprement  dite  tout  ce  qui  est  situé  au- 
dessus  d’une  ligne  tangente  à  l’écorce  qui  double  le  fond  de  deux  sillons  voisins, 
c’est-à-dire  l’axe  blanc  central  et  l’écorce  qui  recouvre  la  crête  et  les  lèvres  des 
sillons  qui  bordent  la  circonvolution,  —  et  la  ligne  tangente  représente  la  base 
d’implantation  de  la  circonvolution  sur  le  centre  ovale. 

C’est  à  la  lésion  en  foyer  de  la  circonvolution  tout  entière  (axe  blanc  central  et 
écorce)  que  le  terme  de  lésion  corticale,  tout  défectueux  qu’il  soit,  a  toujours  été 
appliqué  par  les  auteurs,  —  par  opposition  aux  lésions  en  foyer  sous-corticales 
qui  intéressent  le  centre  ovale  et  aux  lésions  en  foyer  centrales  qui  occupent  la 
région  des  ganglions  centraux.  Ce  sont  ces  «  lésions  corticales  »  que  Charcot 
désignait  sous  le  nom  de  lésions  périphériques  de  l’hémisphère  par  opposition  aux 
lésions  centrales  de  l’hémisphère. 

Or,  les  coupes  microscopiques  sériées  montrent  que  les  lésions  en  foyer  des  cir¬ 
convolutions  (pour  ne  pas  employer  le  terme  de  «  cortical  »  dans  son  sens  le  plus 
large)  dépassent  en  général  les  limites  de  la  circonvolution,  s’étendent  au  centre 
ovale  et  peuvent  atteindre  l’épendyme  ventriculaire. 

Dans  le  centre  ovale,  elles  sectionnent  plus  ou  moins  complètement  les  deux 
couches  que  les  méthodes  de  coloration  de  la  myéline  nous  ont  permis  d’y  dis¬ 
tinguer  ;  la  couche  périphérique  ou  substance  blanche  non  différenciée  du  centre 
ovale  formée  pa.v  l’intrication  des  fibres  de  projection,  de  terminaison,  de  commis¬ 
sure  et  d’association  ;  et  la  couche  profonde,  substance  blanche  différenciée  du  centre 
ovale  constituée  par  le  faisceau  compact  de  la  couronne  rayonnante  et  le 
faisceau  compact  des  fibres  calleuses  qui  entourent  la  voûte  du  ventricule 
latéral. 

Mais  tantôt  la  lésion  des  circonvolutions  ne  s’étend  qu’à  la  région  immédiate¬ 
ment  sous-jacente  au  »  foyer  cortical  »  ;  tantôt  elle  fuse  dans  la  substance 
blanche  non  différenciée  sous-jacente  à  des  circonvolutions  souvent  fort  éloignées 
du  «  foyer  cortical  »,  —  et  nous  avons  le  droit  de  nous  demander  si  ces  varia¬ 
tions  dans  l’étendue  des  lésions  n’influencent  pas  la  symptomatologie  et  l’évolu¬ 
tion  de  l’aphasie  motrice  présentée  pendant  la  vie.  Et  c’est  cette  étendue  variable 
des  lésions  qui  rend  indispensable  l’emploi  de  la  méthode  des  coupes  microsco¬ 
piques  sériées  pour  l’étude  de  n’importe  quelle  lésion  en  foyer  de  l’encéphale. 
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M.  Pierre  Marie.  —  Il  y  a  cependant  des  travaux  et  des  livres  de  M.  Dejerine 
dans  lesquels  il  distingue  nettement,  au  point  de  vue  de  l’aphasie,  les  lésions 
corticales  et  les  lésions  sous-corticales,  et  établit  des  différences  radicales  entre 
les  aphasies  corticales  et  les  aphasies  sous-corticales.  Actuellement  il  me  semble 
qu’il  ne  demande  qu’à  évoluer  et  qu’assez  volontiers  il  se  laisserait  amener  à 
réunir  ces  formes  d’aphasies.  Pour  ma  part,  je  serais  enchanté  de  le  voir  se 
convertir  à  l’opinion  que  j’ai  soutenue  dès  le  début  de  ma  campagne  pour  la 
révision  de  la  question  de  l’aphasie,  à  savoir  que  pour  nous,  les  cliniciens  et  les 
anatomopathologistes,  qui  travaillons  presque  uniquement  avec  le  ramollissement 
et  l’hémorragie  cérébrale,  il  n’y  a  pas  de  lésion  corticale  isolée,  que  toujours  la 
substance  blanche  sous-jacente  participe  à  la  lésion  dans  une  très  large  propor- 
portion,  et  que,  par  conséquent,  c’est  une  erreur  absolue  de  prétendre  avec 
M.  Dejerine  que  l’aphasie  de  Droca  est  essentiellement  d’origine  corticale. 

C’est  pourquoi  je  me  suis  vu  dans  l’obligation  de  prier  notre  collègue  de 
vouloir  bien  donner  une  réponse  formelle  à  la  question  que  je  lui  ai  posée. 

M.  Dejerine.  —  Oui,  j’admets  que  l’écorce  est  touchée  dans  l’aphasie  de 
Broca  et  qu’elle  ne  l’est  pas  dans  l’aphasie  motrice  pure.  Mais  je  répéterai  à 
M.  Marie  qu’on  a  toujours  opposé  les  lésions  corticales,  c’est-à-dire  les  lésions 
des  circonvolutions,  —  écorce  et  axe  blanc,  —  aux  lésions  sous-corticales  et 
aux  lésions  profondes  intéressant  les  ganglions  centraux. 

Je  ne  connais  d’ailleurs  qu’un  seul  cas  d’aphasie  par  lésion  exclusivement 
limitée  à  l’écorce,  c’est  le  cas  de  surdité  verbale  pure  que  j’ai  publié  avec 
M.  Sérieux.  Or,  dans  ce  cas,  il  s’agit  d’une  polioencépbalite  chronique  et  non 
pas  d  une  lésion  en  foyer  —  hémorragie  ou  ramollissement.  Ce  n’est  donc  pas 
en  nous  basant  sur  ce  seul  cas  que  nous  pourrions  démontrer  dans  l’aphasie 
l’existence  de  lésions  exclusivement  cellulaires.  Il  n’est  pas  moins  vrai  que  dans 
ce  cas,  la  surdité  verbale  relevait  d’une  lésion  n’intéressant  que  l’écorce  des  cir¬ 
convolutions. 

M.  Pierre  Marie.  —  Mais  pourquoi  ne  l’avez-vous  jamais  dit  jusqu’au  moment 
où  j’ai  réclamé  une  révision  de  l’aphasie?  Tout  au  contraire,  dans  votre  Sémio¬ 
logie,  vous  ne  considérez  jamais  autrement  le  terme  aphasie  de  Broca  que 
comme  synonyme  d’aphasie  corticale  ;  par  exemple,  page  424,  vous  écriviez  :  «  la 
destruction  du  centre  de  Broca  produit  l’aphasie  motrice  corticale  »  et  page  399, 
comme  titre  de  tout  un  paragraphe,  vous  adoptiez  celui-ci  :  «  Aphasie  motrice 
corticale  vraie  ou  de  Broca.  >  Si  actuellement  vous  avez  changé  d’avis  je  m’en 
applaudirai,  mais  je  tiens  à  bien  spécifier  quel  a  été  votre  point  de  départ. 

M.  Dejerine.  —  J’ai  employé  dans  ma  Sémiologie  parue  en  1900  le  terme  de 
circonvolution  de  Broca  pour  indiquer  le  centre  du  langage  articulé  ou  des 
images  motrices  des  mots,  dè  même  que  j’employais  celui  de  circonvolution  de 
Wernicke  pour  indiquer  le  centre  de  la  mémoire  auditive  des  mots.  Mais  je 
n’étais  pas  du  tout  certain,  pas  plus  que  je  ne  le  suis  aujourd’hui,  que  le  pied 
de  Fs  constituât  à  lui  seul  tout  le  territoire  cortical  du  langage  articulé.  J’en 
étais  si  peu  convaincu  que  je  conseillai  à  mon  éléveF.  Bernheim  de  faire  sa  thèse 
sur  ce  sujet  et  je  lui  remis  les  observations  et  les  cerveaux  de  cinq  cas  d’aphasie 
motrice  pour  les  étudier  en  coupes  sériées.  Or,  voici  les  conclusions  de  cette 
thèse  (1901)  ;  «  La  localisation  de  l’aphasie  motrice  corticale  au  pied  de  la  IIF 
frontale  gauche  doit  être  désormais  étudiée  par  la  méthode  des  coupes  microsco- 
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piques  sériées.  Peut-être  les  limites  données  à  cette  localisation  devront-elles 
s’étendre  jusqu’au  pied  de  la  II*  frontale  et  aux  circonvolutions  antérieures  de 
l’insula  •. 

C’est  la  même  idée  que  j’ai  développée  dans  mes  travaux  parus  depuis  sur 
cette  question,  en  1906  (1)  et  1907  (2),  où  je  disais  qu’il  était  t  difficile  de 
défendre  avec  preuves  anatomiques  à  l’appui  la  localisation  du  langage  arti¬ 
culé  seulement  et  uniquement  dans  le  tiers  postérieur  de  la  IIP  circonvolution  fron¬ 
tale  •  .  J’ajoutais  :  «  Cette  localisation  est  possible,  mais  elle  n’est  pas  démon¬ 
trée,  »  et  je  terminais  en  disant  que  si  plus  tard  on  arrivait  à  étendre  la 
localisation  du  langage  articulé  aux  parties  immédiatement  voisines  de  Fj,  ù 
l’exclusion  toutefois  de  la  région  operculaire,  il  y  aurait  toujours  dans  cette 
zone  une  région  dont  la  lésion  détermine  l’aphasie  motrice. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Dejerine  avouait  tout  à  l’heure  ne  connaître  qu’un 
seul  cas  d’aphasie  par  lésion  corticale.  Et  dans  ce  cas,  M.  Dejerine  nous  dit  qu’il 
a  constaté  une  lésion  des  cellules  auditives  verbales,  c’est  donc  qu’il  connaît  ces 
cellules;  je  lui  demanderai  de  vouloir  bien  nous  indiquera  quels  caractères  il  les 
reconnaît. 

M.  Dejerine.  —  Il  né  m’est  pas  possible  de  répondre  à  cette  question  et  je  crois 
qu’aujourd’hui  personne  n’est  en  état  d’y  répondre.  J’estime  en  effet  que  d’ici  à 
longtemps,  on  ne  pourra  localiser  avec  certitude  les  phénomènes  psychiques 
dans  telle  ou  telle  couche  cellulaire  de  l’écorce  cérébrale. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  constate  que  M.  Dejerine  s’est  reconnu  incapable  de 
distinguer  les  cellules  préposées  à  l’audition  verbale  dans  le  soi-disant  centre  des 
images  auditives  verbales,  et  que  cependant  dans  l’observation  à  laquelle  il  fait 
actuellement  allusion  il  a  déclaré  que  dans  ce  cas  la  surdité  verbale  était  due 
uniquement  à  des  lésions  cellulaires. 

M.  Dejerine.  — Je  répète  encore  une  fois  qu’il  s’agit  dans  mon  cas  de  polioen- 
céphalite  chronique  avec  lésions  cellulaires  et  non  pas  d’une  lésion  en  foyer 
due  à  un  ramollissement  ou  à  une  hémorragie. 

M.  Brissaüd.  —  Dans  la  discussion  actuelle  il  serait  bon  que  nous  fassions 
tous  un  retour  en  arrière  et  que  nous  nous  rappelions  l’époque  où  l’on  nous 
apprenait  qu’il  existait  des  lésions  corticales  et  des  lésions  sous-corticales  parfai¬ 
tement  distinctes  les  unes  des  autres  et  capables  de  provoquer  les  unes  et  les 
autres  telle  ou  telle  espèce  d’aphasie. 

Il  n’en  est  plus  de  même  aujourd’hui  où  il  semble  impossible  de  distinguer  une 
lésion  purement  corticale  et  une  lésion  purement  sous-corticale.  Dans  tous  les 
cas  il  semble  que  l’écorce  et  la  sous-écorce  soient  touchées,  —  à  des  degrés 
divers  sans  doute,  —  mais  touchées  simultanément.  Existe-t-il  donc  des  cas  où 
1  on  ait  observé  des  lésions  uniquement  corticales.  A-t-on  cité  un  cas  indiscu¬ 
table  de  ce  genre?  T’il  en  existe  un  seul,  la  discussion  devient  superflue;  sinon 
la  distinction,  classique  autrefois,  entre  l’aphasie  corticale  et  l’aphasie  sous-cor¬ 
ticale  ne  peut  plus  substituer. 

La  discussion  actuelle  me  paraît  surtout  provenir  de  la  différence  qui  existe 


(1)  J.  Dejerine,  L’aphasie  motrice  et  l’aphasie  sensorielle.  Presse  médicale,  juillet 

(2)  Dü  MÊME,  L’aphasie  motrice  et  sa  localisation  corticale.  Encéphale,  mai,  1907. 
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entre  cette  conception  autrefois  classique  de  deux  sortes  d’aphasie  bien  distinctes 
suivant  que  la  lésion  siégeait  dans  l’écorce  ou  au-dessous  de  l’écorce,  et  la  con¬ 
ception  actuelle  d’aphasies  dans  lesquelles  ou  retrouve  toujours  des  lésions  plus 
ou  moins  accentuées  siégeant  à  la  fois  dans  l’écorce  et  au-dessous  de  cette  der¬ 
nière. 

M.  Souques.  —  Je  désirerais  demander  àM.  Dejerine  s’il  pourrait  nous  indi¬ 
quer  les  limites  de  la  région  sous-corticale  dont  la  lésion  produirait  1  aphasie 
motrice  sous-corticale  ou  pure.  11  serait  important  de  les  connaître,  spéciale¬ 
ment  en  dedans,  du  côté  des  noyaux  centraux.  M.  Dejerine  comprend  vraisem¬ 
blablement  dans  cette  région  la  partie  correspondante  du  centre  ovale  et  du  pied 
de  la  couronne  rayonnante,  puisque  la  lésion  d’une  partie  de  ce  pied  suffirait  à 
expliquer  les  troubles  de  l’articulation  verbale  dans  l’Aphasie  de  Broca  (au  sens 
de  Pierre  Marie).  Mais  pourquoi  n’y  aurait-il  pas  pareillement  anarthrie,  quand 
la  lésion  atteint  la  région  des  noyaux  centraux  proprement  dits?  La.  part  qui 
revient  respectivement  aux  fibres  de  projection  et  aux  faisceaux  d  association 
dans  les  troubles  du  langage  est  encore  tout  hypothétique. 

Mme  Dejerine.  —  Certes,  non,  la  symptomatologie  n’est  pas  la  même,  qu  il 
s’agisse  d’une  lésion  capsulaire  ou  d’une  lésion  sous-corticale. 

La  lésion  capsulaire  comme  la  lésion  pédoneulaire ,  comme  la  lésion  protubé- 
rantielle,  en  lésant  les  fibres  de  projection,  ne  peut  déterminer  que  des  symp¬ 
tômes  paralytiques,  dysarthriques. 

Les  lésions  corticales  et  sous-corticales  déterminent  seules,  en  effet,  1  aphasie 
—  processus  psychique  par  excellence  —  parce  qu’elles  intéressent  en  plus 
les  fibres  d’association  longues,  moyennes  et  courtes  de  l’hémisphère.  L  on 
conçoit  très  bien  qu’une  lésion  du  noyau  lenticulaire  qui  décolle  la  capsule 
externe,  atteint  en  haut  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre  ovale 
sous-jacente  à  la  zone  antérieure  du  langage  et  détruit  les  longues  fibres  d’as¬ 
sociation  —  tel  le  cas  Chevreux  (Obs.  III)  de  la  thèse  de  Bernheim  —  ou  dis¬ 
sèque  et  évide  la  substance  blanche  propre  des  circonvolutions  —  tel  le  cas 
S.  Paul  (Obs.  II)  de  la  thèse  de  Bernheim  —  puisse  déterminer  une  symptoma¬ 
tologie  autre  que  celle  que  présentent  les  «  lésions  corticales  » .  Dans  le  cas 
Chevreux,  les  circonvolutions  de  la  zone  antérieure  du  langage  (écorce  et  axe 
blanc  central)  sont  respectées  par  la  lésion  primitive  —  comme  sont  respectées, 
dans  une  hémiplégie  par  lésion  sous-corticale  ou  capsulaire,  les  circonvolutions 
(substance  blanche  et  écorce  grise)  rolandiques;  —  dans  le  cas  St.  Paul,  l’axe 
blanc  des  circonvolutions  est  évidé,  mais  les  courtes  fibres  d’association  (fibres 
en  U)  sont  intactes.  Par  contre  les  «  lésions  corticales  »  détruisent  non  seu¬ 
lement  toute  la  substance  blanche  de  la  circonvolution  (fibres  de  projection,  de 
terminaison,  de  commissure  et  d’association),  mais  encore  les  fibres  d’associa¬ 
tion  intra-corticales  et  les  fibres  tangentielles. 

Il  suffit  de  comparer  le  volume  de  la  capsule  interne  avec  le  volume  du  centre 
ovale  pour  se  rendre  compte  de  l’importance  considérable  des  fibres  d’association 
intra-hémisphérique  et  inter-hémisphérique,  et  du  nombre  relativement  faible 
des  fibres  du  centre  ovale  qui  descendent  dans  la  capsule  interne  (ou  en 
montent) . 

Aux  fibres  longues,  moyennes  et  courtes  d’association,  il  faut  ajouter  les 
fibres  d’association  intra-corticales  et  les  fibres  tangentielles  qui  peuvent  jouer 
un  rôle  habituel  ou  vicariant  dans  les  processus  psychiques. 
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M.  Pierre  Marie.  —  Nous  sommes  là  dans  la  pure  hypothèse.  M.  Dejerine  se 
trouve  dans  l’incapacité  absolue  de  donner  la  moindre  preuve  du  bien  fondé  de 
ses  aiürmations. 

M.  Dejerine.  —  Il  s’agit  non  pas  d’une  pure  hypothèse,  mais  de  l’interpréta¬ 
tion  d’ime  constatation  anatomique.  On  ne  peut  nier  que  la  lésion  capsulaire  ne 
respecte  le  système  des  libres  d’association  intra-  et  interhémisphériques;  que 
les  lésions  sous-corticales  ne  respectent  les  courtes  fibres  d’association,  les  fibres 
d’association  intracorticales  et  les  fibres  tangentielles  ;  ni  que  cette  derrière 
catégorie  de  libres  ne  soit  détruite  dans  les  lésions  corticales,  c’est-à-dire  dans 
les  lésions  qui  atteignent  l’écorce  et  l’axe  blanc  des  circonvolutions.  Nous  raison¬ 
nons  pour  l’aphasie  motrice  et  sensorielle  comme  pour  toutes  les  autres  locali¬ 
sations  cérébrales,  qui,  on  le  sait,  peuvent  être  produites,  tantôt  par  une  lésion 
de  la  circonvolution,  tantôt  par  une  lésion  sous-jacente  à  cette  dernière. 


M.  Klippel.  —  Nous  reprendrons  le  questionnaire  et  nous  discuterons  les 
questions  suivantes  ; 

3’  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  l’aphasie  totale? 

4"  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  l’aphasie  sensorielle  ? 

5"  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  l’aphasie  motrice? 

Il  est  vrai  que  ces  questions  ont  été  déjà  abordées  au  cours  de  la  discussion. 

M.  Pierre  Marie.  — Je  désirerais  cependant,  à  propos  des  centres  de  l’aphasie 
sensorielle,  demander  à  M.  Dejerine  s’il  admet  toujours  que  ce  qu’il  appelle  le 
centre  des  images  auditives  verbales  siège  à  la  partie  postérieure  de  la  I"  et  de 
la  II'  temporale  et  si  les  récents  travaux  de  Flechsig  n’ont  pas  quelque  peu 
modifié  son  opinion  à  cet  égard. 

M.  Dejerine.  —  J’admets  toujours  que  le  centre  auditif  verbal  siège  à  la 
partie  postérieure  des  deux  premières  temporales  ou  peut-être  à  leur  partie 
moyenne  :  je  ne  pourrais  pas  être  plus  affirmatif  sur  ce  point. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Dejerine  ne  peut  donc  nous  dire  exactement  où  est  le 
siège  du  centre  auditif  verbal.  Alors,  comment  peut-il  affirmer  que  dans  son  cas 
de  surdité  verbale,  les  lésions  frappaient  les  cellules  du  centre  auditif  verbal, 
puisque  d’une  part  il  nous  avoue  qu’il  ne  peut  pas  préciser  la  place  exacte  de  ce 
centre  dans  le  lobe  temporal,  et  que  d’autre  part,  il  vient  de  déclarer  qu’il  ne 
saurait  reconnaître  les  cellules  préposées  à  l’audition  verbale. 

Après  avoir  enregistré  ces  déclarations  de  M.  Dejerine  à  propos  du  centre 
auditif  verbal,  je  lui  demanderai  si  ses  idées  ne  se  sont  pas  modifiées  au  sujet 
du  centre  des  images  visuelles  verbales,  et  s’il  pense  toujours  que  ce  centre 
occupe  le  pli  courbe. 

M.  Dejerine.  —  Je  répète  pour  la  troisième  fois  à  M.  Pierre  Marie  que  le  cas 
de  surdité  verbale  pure  que  j’ai  publié  avec  M.  Sérieux  est  un  cas  de  polioencé- 
phalite  chronique,  partant  de  lésion  purement  limitée  à  l’écorce,  et  non  pas  de 
lésion  en  foyer  —  hémorragie  ou  ramollissement  —  détruisant  à  la  fois  l’écorce 
et  l’axe  blanc  de  la  circonvolution. 
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Je  considère  toujours  le  pli  courbe  comme  appartenant  à  la  région  senso¬ 
rielle  du  langage  et  comme  le  centre  des  images  visuelles  des  mots.  La  question 
de  l’existence  d’un  centre  visuel  verbal  devant  être  discutée  dans  la  prochaine 
séance,  lorsque  nous  nous  occuperons  de  la  physiologie  pathologique  de  1  apha¬ 
sie,  je  ne  crois  qu’il  y  ait  lieu  de  s’en  occuper  maintenant. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Dejerine  place  donc  dans  le  pli  courbe  le  centre  visuel 
des  mots.  Pour  ma  part,  je  n’admets  aucun  des  centres  dont  il  vient  d’être  ques¬ 
tion.  Et  je  ne  conçois  pas,  comme  je  l’ai  déjà  écrit  maintes  fois,  comment  il 
pourrait  se  faire  que  des  gens,  dont  les  parents  ne  savaient  ni  lire  ni  écrire, 
se  trouvent  eux-mêmes  posséder  un  centre  visuel  verbal  admirablement  spécia¬ 
lisé  dès  qu’ils  ont  pris  quelques  leçons  de  lecture  et  d’écriture  du  maître  d  école. 
Je  rejette  pour  ma  part,  d’une  façon  absolue,  l’existence  de  ce  centre  visuel 
verbal  spécial,  qui,  pour  M.  Dejerine,  siégerait  dans  le  pli  courbe.  Je  crois  que 
chez  les  aphasiques  les  troubles  de  la  lecture  peuvent  fort  bien  s  expliquer  par 
de  simples  modifications  dans  le  fonctionnement  des  centres  généraux  de  la 
vision. 

A  ce  propos.  Monsieur  le  Président,  ne  croyez-vous  pas  qu’il  seraittrès  instructif 
pour  nous  tous  de  demander  à  nos  collègues,  neurologistes  de  longue  expé¬ 
rience,  s’ils  ont  vu  un  cas  d’aphasie  de  Broca  par  lésion  pure  de  la  IIP  frontale, 
s’ils  ont  vu  un  cas  de  cécité  verbale  pure  par  lésion  du  pli  courbe? 

M.  Dejerine.  —  Je  n’ai  jamais  dit  que  la  cécité  verbale  pure  fût  causée  par 
une  lésion  du  pli  courbe.  La  lésion  du  pli  courbe  détermine  de  la  cécité  verbale 
avec  agraphie. 


M.  Klippel.  —  Puisque  personne  ne  prend  la  parole  pour  répondre  à  l’invita¬ 
tion  qui  vient  d’être  faite  par  M.  Pierre  Marie,  je  poserai  donc  à  nouveau  la 
question  suivante  ; 

Quelles  sont  les  lésionê  habituelles  de  l’aphasie  sentorielle? 

M.  Pierre  Marie.  —  Tout  le  monde  est  d’accord  en  ce  qui  concerne  les  lésions 
de  la  zone  de  Wernicke;  la  discussion  doit  porter  sur  la  localisation  des  centres. 

Pour  ma  part,  je  n’ai  jamais  vu  d’aphasie  de  Broca  par  lésion  de  la  IIP  fron¬ 
tale,  je  n’ai  jamais  vu  de  surdité  verbale  pure  par  lésion  isolée  de  la  1"  et  de  la 
IP  temporale,  je  n’ai  jamais  vu  de  cécité  verbale,  même  avec  agraphie, par  lésion 
isolée  du  pli  courbe,  et  je  serais  très  désireux  que  nos  collègues  veuillent  bien 
nous  dire  s’ils  ont  été  plus  heureux  que  moi. 


M.  Klippel.  —  Nous  en  arrivons  maintenant  à  la  sixième  question  : 

Existe-t-il  des  cas  d’aphasie  motrice  par  lésion  exclusivement  localisée  dans  la  cir¬ 
convolution  de  Broca,  —  purement  corticale  ou  sous-corticale? 

M.  Dejerine.  —  Des  deux  observations  princepi  sur  lesquelles,  en  1861,  Broca 
s’appuya  pour  localiser  la  fonction  du  langage  articulé  dans  la  partie  posté¬ 
rieure  de  la  troisième  circonvolution  frontale  du  côté  gauche,  la  première,  on  le 
sait  depuis  longtemps,  —  cas  Leborgne  —  ne  peut  être  aujourd  hui  invoquée  à 
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l’appui  de  sa  thèse,  car  dans  ce  cas  la  lésion,  ainsi  qu’on  le  voit  sur  la  pièce 
conservée  au  musée  Dupuytren,  s’étend  en  arrière  de  Fj,  tout  le  long  delà  scis¬ 
sure  de  Sylvius.  Reste  la  deuxième  observation,  cas  Lelong. 

Pour  M.  Pierre  Marie  ce  cas,  pas  plus  que  celui  de  Leborgne,  n’aurait  de 
valeur  au  point  de  vue  de  la  localisation  du  langage  articulé  dans  Fs  (1).  Pour 
notre  collègue  «  Lelong  n’était  pas  un  aphasique,  c’était  un  pauvre  vieux  âgé  de 
quatre-vingt-quatre  ans,  placé  depuis  huit  ans  à  Bicêtre  pour  «  cachexie  sénile  >, 
passablement  dément  ».  Quant  à  ce  qui  concerne  la  lésion  décrite  par  Brocadans 
ce  cas,  pour  M.  Pierre  Marie,  elle  n’existe  pas,  car,  nous  dit-il,  »  on  ne  constate 
l’existence  d’aucune  lésion  en  foyer  de  la  troisième  circonvolution  frontale  ;  la  seule 
chose  anormale  que  l’on  observe  dans  cet  hémisphère,  au  niveau  du  lobe  fron¬ 
tal,  est  la  gracilité  assez  accentuée  de  la  branche  inférieure  du  pied  de  la 
deuxième  circonvolution  frontale  » .  11  s’agit,  pour  notre  collègue,  t  purement  et 
simplement  d’une  apparence  de  lésion.  C’est  la  pie-mère  qui,  passant  au-dessus 
du  puits  formé  à  la  partie  antérieure  du  lac  sylvien  par  l’atrophie  des  circon¬ 
volutions  sous-jacentes,  a  été  cause  de  l’erreur  commise;  il  n’y  a  pas  dans  ce 
cas  de  lésion  en  foyer,  et  cliniquement  il  ne  semble  pas  y  avoir  eu  aphasie, 
mais  bien  démence  sénile  ».  Pour  M.  Pierre  Marie  la  lésion  constatée  dans  le 
cerveau  de  Lelong,  «  s’il  en  existe  une  »,  ne  serait  autre  chose  que  ce  qu’il 
a  décrit  sous  le  nom  de  lacunes  de  désintégration. 

Eh  bien,  il  m’est  impossible  d’être  sur  ce  point  de  l’avis  de  M.  PierreMarie  et, 
pièces  en  mains,  je  vais  prouvera  la  Société  que  cliniquement  et  anatomo-patho- 
logiquement  Broca  ne  s’est  pas  trompé  et  qu’il  avait  raison  (2).  L’observation 
clinique  de  Lelong  montre,  en  effet,  qu’il  s’agit  d’un  cas  typique,  schématique, 
dirais-je  volontiers,  d’aphasie  motrice  sans  hémiplégie.  Le  sujet  fut  aphasique 
pendant  dix-huit  mois  et  jusqu’à  sa  mort.  Broca  l’examina  douze  jours  avant 
qu’il  mourût;  il  était  entré  dans  son  service  pour  une  fracture  du  col  du 
fémur.  11  n’avait  que  cinq  mots  à  sa  disposition  :  oui,  non,  tois  pour  trois,  tou¬ 
jours  et  Lelo  pour  Lelong.  11  comprenait  parfaitement  toutes  les  questions  qu’on 
lui  posait.  Ses  réponses  étaient  justes.  11  avait,  dit  Broca,  «  des  gestes  fort 
expressifs  qui  lui  permettaient  de  faire  des  réponses  très  intelligibles  .;  et  il 
ajoute  :  il  était  sain  d’esprit.  11  savait  lire  l’heure  à  une  montre,  c  il  connaissait 
la  numération  écrite  et  au  moins  la  valeur  des  deux  premiers  ordres  d’unités  » . 
L’état  de  la  lecture  n’est  pas  indiqué  ;  quant  à  l’écriture,  il  ne  pouvait  t  réussir 
à  diriger  la  plume  « . 

A  l’autopsie  Broca  trouva  dans  l’hémisphère  gauche  les  lésions  suivantes,  que 
les  membres  de  la  Société  pourront  constater  eux-mêmes  et  sur  la  pièce  origi¬ 
nale  et  sur  la  photographie  de  cette  pièce  (fig.  11)  que  je  mets  toutes  deux 
sous  leurs  yeux.  «  La  collection  de  sérosité  située  sous  la  piermére  et  dont  le 
siège  a  été  indiqué  plus  haut,  occupait  »,  dit-il,  •  une  cavité  creusée  dans  la 
substance  des  circonvolutions.  A  ce  niveau  la  troisième  circonvolution  frontale, 
qui  longe,  comme  on  sait,  le  bord  supérieur  de  la  scissure  de  Sylvius,  est  com¬ 
plètement  coupée  en  travers,  et  a  subi  dans  toute  son  épaisseur  une  perte  de 
substance  dont  l’étendue  parait  être  d’environ,  15  millimètres.  Notre  cavité  est 
donc  continue  en  dehors  avec  la  scissure  de  Sylvius,  au  niveau  du  lobe  de  l’in- 

(1)  Pierre  Marie,  Révision  de  la  question  de  i’aphasie  ;  L’aphasie  de  1861  à  1866; 
es.sai  de  critique  historique,  etc.  Semaine  médicale,  1908,  p.  565. 

(2)  Paol  Broca,  Nouvelle  observation  d’aphémie  produite  par  une  lésion  de  la  moitié 
postérieure  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  frontales.  Bull,  de  la  Soc.  Anat.  de 
Paris,  1861,  p.  398, 
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sula,  En  dedans  elle  empiète  sur  la  seconde  circonvolution  frontale,  qui  est  très 
profondément  échancrée,  mais  dont  la  couche  la  plus  interne  est  respectée  dans 
une  épaisseur  de  2  millimètres.  C’est  cette  mince  languette  qui  maintient  seule 
la  continuité  de  la  deuxième  circonvolution  frontale.  La  première  est  parfai¬ 
tement  saine  ;  la  circonvolution  frontale  transverse  ou  postérieure  qui  limite  en 
avant  le  sillon  de  Rolando  est  saine  également  ;  enfin  les  deux  circonvolutions 
malades,  dans  leurs  deux  tiers  antérieurs,  présentent  une  intégrité  complète.  On 
peut  afiirmer,  par  conséquent,  que  chez  notre  malade  l’aphémie  a  été  le_résultat 
d’une  lésion  profonde,  mais  très  nettement  circonscrite,  de  la  deuxième  et  de 
la  troisième  circonvolutions  frontales,  dans  une  partie  de  leur  tiers  postérieur.  • 
J’ajouterai  encore,  et  ceci  me  paraît  avoir  une  certaine  importance,  que,  à  l’exa¬ 
men  de  la  face  interne  de  cet  hémisphère  gauche,  Broca  fait  la  remarque  sui¬ 
vante  :  «  11  m’a  paru  toutefois  qu’à  l’union  de  l'extrémité  antérieure  du  noyau 
ventriculaire  du  corps  strié  avec  la  substance  médullaire  du  lobe  frontal,  la 
consistance  du  tissu  cérébral  était  légèrement  diminuée;  mais  cette  lésion,  si 
c’en  est  une,  est  tout  à  fait  indépendante  de  la  lésion  principale,  dont  elle  est 


Fig.  h.  —  Hémisphère  gauche  de  Lelong  —  2'  cas  de  Broca,  1861.  Photographie  de 
la  pièce  conservée  au  musée  Dupuytren,  n"  60  du  catalogue  du  système  nerveux. 

Lésion  des  deux  lèvres  de  la  partie  inférieure  du  sillon  prérolandique  inférieur,  — 
pied  de  Fg  et  de  Fa,  —  intéressant  la  moitié  antérieure  de  l’opercule  frontal 
(OpFg)  et  un  pli  de  passage  reliant  le  pied  de  Fg  à  F^,  ainsi  que  le  pied  d’insertion 
de  Fj  sur  Fa. 

séparée  par  une  épaisseur  considérable  de  tissu  sain  » .  Quant  à  la  nature  de  la 
lésion,  Broca  ne  croit  pas  qu’il  s’agisse  d’un  ramollissement,  car  il  existe,  dit-il, 
t  sur  les  parois  du  foyer  quelques  petites  taches  d’un  jaune  orangé  qui  parais¬ 
sent  d’origine  hématique  et  l’examen  microscopique,  fait  par  mon  interne, 
M.  Piedvache,  a  montré  qu’il  y  avait  à  ce  niveau  des  cristaux  d’hématine.  11 
s’agit  donc,  dit  Broca,  d’un  ancien  foyer  apoplectique,  et  l’on  n’a  pas  oublié 
que  notre  malade  avait  perdu  la  parole  subitement  dans  une  attaque  d’apoplexie,, 
dix-huit  mois  avant  sa  mort  » . 
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Le  cas  Lelong  est  bien,  ainsi  que  je  viens  de  le  montrer,  un  exemple  remar¬ 
quable  d’aphasie  motrice  chez  un  sujet  nullement  dément.  Quant  à  la  lésion, 
elle  est  on  ne  peut  plus  nette,  et  il  ne  saurait  ici  être  question  de  lacunes  de 
désintégration.  11  existe  dans  ce  cas  (fig.  11)  une  lésion  de  la  partie  postérieure 
des  II'  et  III'  circonvolutions  frontales  intéressant  le  pied  d’insertion  de  Fs 
sur  Fa,  un  pli  de  passage  qui  relie  Fs  au  pied  de  F,,  la  moitié  inférieure  du 
pied  de  F,  et  la  moitié  antérieure  de  l’opercule  frontal  (OpF,).  L’écorce  de  la 
partie  inférieure  du  sillon  prérolandique  inférieur  est  complètement  détruite, 
aussi  bien  sur  la  lèvre  du  sillon  qui  appartient  au  pied  de  la  III'  frontale  [fs)?)], 
que  sur  celle  qui  appartient  à  la  frontale  ascendante  (Fa),  ainsi  qu’il  est  des 
plus  facile  de  s’en  convaincre,  en  examinant  la  pièce. 

Il  serait  à  désirer  que  cet  hémisphère  —  que  Broca  n’a  pas  coupé  —  fût  sec¬ 
tionné  horizontalement  au  niveau  de  la  lésion  afln  de  voir  jusqu’où  cette  der¬ 
nière  s’étend  en  profondeur.  Le  doyen  de  la  Faculté,  le  professeur  Landouzy, 
m’a  fait  savoir  que  la  chose  était  sous  la  dépendance  du  professeur  d’anatomie 
pathologique,  notre  collègue  M.  Pierre  Marie.  Je  propose  donc  ù  la  Société  de 
nommer,  si  notre  collègue  n’y  voit  pas  d’inconvénient,  une  commission  dans 
ce  but. 

Il  ne  s’agit  pas  évidemment  de  pratiquer  sur  ce  cerveau  conservé  dans  l’alcool 
depuis  47  ans,  des  coupes  microscopiques  sériées,  mais  de  faire  une  ou  deux 
coupes  macroscopiques  pour  se  rendre  compte  de  la  profondeur  de  la  lésion  et 
de  sa  continuation  possible  avec  la  lésion  dont  parle  Broca,  —  et  que  le  mode  de 
durcissement  de  la  pièce  ne  permet  pas  de  contrôler,  —  lésion,  qui,  dans  le  ven¬ 
tricule  latéral,  siégerait,  d’après  lui,  «  à  l’union  de  l’extrémité  antérieure  du  noyau 
ventriculaire  du  corps  strié  avec  la  substance  médullaire  du  lobe  frontal.  » 

Quoiqu’il  en  soit  Lelong  était  bel  et  bien  un  aphasique,  et  sur  son  cerveau  que 
je  fais  passer  sous  les  yeux  de  la  Société,  il  y  a  non  pas  «  une  absence  ou  une 
apparence  de  lésion  »,  comme  l’admet  M.  Pierre  Marie,  mais  bien  une  lésion 
véritable  et  des  plus  évidentes.  Broca,  je  le  répète,  n’a  pas  commis  d’erreur.  Il 
avait  bien  vu,  bien  observé  et  bien  déduit,  et  son  cas  est  aussi  typique  au 
point  de  vue  clinique,  qu’il  l’est  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  par  la 
localisation  de  la  lésion. 


Je  reviens  maintenant  à  la  question  posée,  à  savoir  s’il  existe  des  cas  d’aphasie 
motrice  par  lésion  exclusivement  localisée  à  la  eireonvolution  de  Broca,  purement 
corticale  ou  sous-corticale? 

Il  est  évident  que  si  l’on  entend  par  lésion  exactement  localisée  à  la  circon¬ 
volution  de  Broca,  une  lésion  portant  uniquement  sur  l’écorce  de  cette  circonvo¬ 
lution,  je  crois  que,  à  part  les  cas  de  tumeur  ou  de  méningite  en  plaques,  il 
n’existe  pas  d’exemple  de  lésion  purement  limitée  é  la  corticalité.  La  même 
réflexion  peut  être  faite  à  propos  de  l’aphasie  sensorielle,  car,  sauf  dans  le  cas 
de  surdité  verbale  pure  terminé  par  aphasie  sensorielle  que  j’ai  publié  en  1897 
avec  M.  Sérieux  et  dans  lequel  il  s’agissait  d’une  lésion  purement  corticale  — 
polioencéphalite  chronique  avec  microgyrie  —  dans  tous  les  cas  d’aphasie  motrice 
ou  sensorielle  rapportés  jusqu’ici,  la  lésion  n’est  pas  exclusivement  limitée  à 
l’écorce  et  empiète  plus  ou  moins  sur  la  substance  blanche  sous-jacente.  Et  il  en 
est  de  même  pour  tous  les  cas  de  localisation  corticale  connus  actuellement, 
qu’il  s’agisse  de  localisation  motrice,  sensitive  ou  sensorielle,  par  foyers  de 
ramollisseinent  pu  d’hémorragie. 
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Mais  si  on  comprend  avec  la  circonvolution  de  Broca  la  substance  blanche 
immédiatement  sous-jacente,  et  si  la  lésion  a  été  étudiée  par  les  coupes  sériées 
—  seule  méthode  valable  dans  l’espèce  —  on  possède  des  cas  dans  lesquels  la 
lésion  est,  ou  bien  cantonnée  dans  la  circonvolution  de  Broca,  ou  prédomine  et 
de  beaucoup  à  son  niveau  ;  tels  sont  les  deux  cas  que  j’ai  rapportés  l’an  der¬ 
nier  (1),  tel  est  celui  publié  par  von  Monakow  (1907)  (2)  et  ayant  trait  à  un  apo¬ 
thicaire  atteint  d’aphasie  avec  agraphie  intermittentes,  tel  encore  est  le  cas  de 
Liepmann  (1907)  (3).  D’autres  fois  la  lésion  s’étend  à  l’écorce  de  l’opercule  rolan- 
dique,  comme  dans  le  cas  Maup...  que  je  vais  présenter.  D’autres  fois  encore, 
comme  dans  le  cas  de  Jacquier  (obs.  1  de  la  thèse  de  Bernheim)  et  comme 
dans  le  cas  de  Ladame-Monakow (4),  la  lésion  est  un  peu  plus  étendue;  d’autres 
fois  enfin  la  zone  motrice  participe  à  la  lésion.  Du  reste,  et  c’est  là  un  fait 
reconnu  par  tous  ceux  qui  ont  depuis  plusieurs  années  un  grand  matériel  d’au¬ 
topsies  à  leur  disposition,  il  est  reconnu,  dis-je,  que,  de  même  que  l’hémiplégie 
corticale  est  sensiblement  moins  fréquente  que  l’hémiplégie  de  cause  centrale,  de 
même  aussi  l’aphasie  motrice  par  lésion  corticale  est  également  moins  souvent 
observée  que  celle  qui  relève  d’une  lésion  sous-corticale. 

Je  n’ai  jamais  dit  que  le  pied  de  la  circonvolution  de  Broca  constituait  à 
elle  seule  la  région  du  langage  articulé,  la  thèse  de  mon  élève  Bernheim  parue 
en  1901  le  démontre  suffisamment.  Ce  que  j’ai  dit  et  ce  que  je  soutiens  toujours, 
c’est  que  la  circonvolution  de  Broca  fait  partie  intégrante  de  la  zone  antérieure 
du  langage,  de  cette  zone  qui  tient  sous  sa  dépendance  la  fonction  du  langage 
articulé,  de  cette  zone  dont  la  lésion  détermine  l’aphasie  motrice  et  dont  les 
limites  sont  encore  à  établir  avec  précision,  tout  comme  du  reste  celle  de  la 
zone  postérieure  du  langage  qui  tient  sous  sa  dépendance  les  fonctions  senso¬ 
rielles  du  langage.  Pour  von  Monakow  (1907)  (5),  la  région  dite  de  l’aphasie  mo¬ 
trice  comprend  ;  «  la  circonvolution  de  Broca  avec  la  partie  antérieure  de  l’in- 
sula  ainsi  que  le  segment  operculaire  de  la  circonvolution  centrale  antérieure 
(et  un  peu  au-dessus)  ».  Pour  ma  part,  et  d’après  les  faits  qu’il  m’a  été  donné 
d’observer,  je  ne  crois  pas  que  l’opercule  rolandique  et  l’insula  fassent  partie 
de  la  zone  antérieure  du  langage. 

Je  désire  maintenant  présenter  à  la  Société  les  coupes  sériées  de  cinq  cas 
concernant  des  sujets  ayant  présenté  pendant  leur  vie  le  tableau  clinique  de 
l’aphasie  motrice.  Dans  quatre  de  ces  cas,  la  lésion  siège  dans  la  corticalité  de 
la  zone  antérieure  du  langage,  dans  le  cinquième  il  s’agit  d’une  lésion  sous- 
corticale.  De  ces  cinq  cas,  trois  ont  été  déjà  publiés,  ce  sont  :  le  cas  Jacquier, 
observation  I  de  la  thèse  de  Bernheim,  le  cas  Moric...etle  cas  Laguer...,  publiés 
par  moi  dans  l’Encéphale  (mai  1907).  Quant  aux  deux  derniers,  ils  sont  encore 
inédits. 

Dans  le  cas  Jacquier  il  s’agit  d’une  marchande  des  quatre-saisons,  droitière, 

(1)  J.  Dbjerine,  L’apliasie  motrice  et  sa  localisation  corticale.  L'Encéphale,  mai  1907, 
n”  5. 

(2)  Von  Monakow,  Uber  den  gegenwartigen  Stand  der  Frage  nach  der  Localisation  im 
Glrossbim.  Ergebnüse  der  Physiologie,  VI  Jahr,  1907,  p.  515. 

(3)  Liepmann,  Zwei  Fâlle  von  Zerstôrung  der  unteren  linken  Stirnwindung,  Journal 
f.  Psychol.  und  neurol.,  Band  IX,  1907. 

(4)  P.-L.  Ladame  et  von  Monakow,  Observation  d’aphémie  pure,  L’Encéphale,  mars 
1908,  n«  3. 

(5)  Von  Monakow,  loeo  citato,  p.  111. 
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qui  fut  frappée  à  42  ans  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie  totale.  Pendant  2  mois 
la  surdité  verbale  fut  complète  et  pendant  un  an  il  exista  chez  elle  une  cécité  ver¬ 
bale  très  marquée.  Puis  les  troubles  sensoriels  du  langage  disparurent  et  cette 
femme  resta  6  ans,  jusqu’à  sa  mort,  aphasique  motrice  complète,  presque  muette, 
écrivant  de  la  main  gauche,  comprenant  la  lecture  et  la  parole  parlée  comme  à 
l’état  normal  et  avec  conservation  de  toute  son  intelligence.  A  l’autopsie,  ainsi 
qu’on  peut  le  voir  sur  les  coupes  sériées  que  je  fais  passer,  il  existe  une  lésion  à 
la  fois  corticale  et  sous-corticale  —  pied  de  F,  et  de  Fs,  Op  Fs,  1/3  inférieur  de 
Fa  s’étendant  dans  la  substance  blanche  sous-jacente  à  Pa,  OpPj  et  Gsm —  avec 
intégrité  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  capsule  interne. 

Dans  le  cas  Moric...,  la  lésion  détruit  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  circonvo¬ 
lution  de  Broca,  la  partie  adjacente  de  Fs  et  la  lèvre  sylvienne  verticale  de  Fs,  et 
sectionne  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  et  une  partie  du  faisceau  compact 
des  fibres  calleuses.  La  circonvolution  antérieure  de  l’insula  seule  participe  à  la 
lésion.  La  capsule  externe  n’est  pas  atteinte  par  la  lésion  mais  est  dégénérée 
dans  sa  partie  antérieure.  Les  noyaux  lenticulaire  et  caudé,  les  segments  anté¬ 
rieur  et  postérieur  de  la  capsule  interne  ne  participent  pas  à  la  lésion.  Intégrité 
complète  du  lobe  temporo-occipital.  Voici  donc  un  cas  absolument  conforme  à 
la  localisation  de  Broca.  Ici  l’aphasie  motrice,  accompagnée  d’un  certain  degré 
d’alexie  et  sans  trace  de  surdité  verbale,  disparut  au  bout  de  5  mois. 

Dans  le  cas  Laguer...,  aphasie  motrice  avec  alexie  ayant  duré  14  mois  et 
jusqu’à  la  mort,  la  topographie  des  lésions  était  la  suivante  :  destruction  du  cap 
de  la  circonvolution  de  Broca  et  de  la  partie  supérieure  de  son  pied,  empiétant 
sur  la  partie  adjacente  de  Fî.  Le  foyer  sectionne  dans  la  profondeur  le  pied  de 
la  couronne  rayonnante  et  le  faisceau  compact  des  fibres  calleuses.  L’insula, 
la  région  rétro-insulaire,  les  capsules  extrême  et  externe,  les  segments  anté¬ 
rieur  et  postérieur  de  la  capsule  interne,  les  noyaux  lenticulaire  et  caudé,  la 
couche  optique,  ne  participent  pas  à  la  lésion.  Les  lobes  temporal  et  occipital 
sont  normaux.  Ce  cas,  comme  le  précédent,  est  un  exemple  typique  de  la  loca¬ 
lisation  de  Broca.  J’ajouterai  enfin  que  chez  cette  femme,  comme  dans  le  cas 
précédent,  le  langage  intérieur  était  altéré.  11  existait  en  effet  de  la  cécité  ver¬ 
bale  et  des  troubles  très  marqués  de  l’écriture.  Par  contre  il  n’existait  pas  trace 
de  surdité  verbale. 

Voici  maintenant  les  coupes  sériées  de  deux  cas  d’aphasie  de  Broca  encore 
inédits,  que  j’ai  étudiés  avec  mon  élève  M.  André  Thomas  et  que  nous  publierons 
prochainement  et  en  détail. 

Le  premier  —  cas  Maup. . .  —  a  trait  à  une  femme  que  j’ai  observée  et  suivie 
pendant  8  ans,  à  partir  du  début  de  son  affection  jusqu’à  sa  mort.  Cette  malade, 
droitière,  sachant  lire  et  écrire,  fut  frappée  à  72  ans  d’aphasie  avec  dysarthrie 
sans  hémiplégie,  et  fut  considérée  pendant  quelques  mois  comme  atteinte 
d’aphasie  de  Broca  avec  troubles  pseudo-bulbaires  surajoutés.  Puis  elle  devint 
presque  complètement  muette,  n’ayant  conservé  à  sa  disposition  que  les  mots 
oui  et  non  et  «  moumou  j  .  Elle  répondait  aux  questions  par  ce  dernier  mot  dont 
elle  variait  l’intonation  selon  le  sens  qu’elle  lui  attribuait.  Elle  présentait  de  la 
cécité  verbale  et  avait  les  troubles  de  l’écriture  que  l’on  rencontre  dans  l’aphasie 
de  Broca,  abolition  de  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée,  la  copie  se  faisant  en 
transposant  l’imprimé  en  cursive.  Aucun  symptôme  de  surdité  verbale.  L’intel¬ 
ligence  ne  paraissait  pas  nettement  touchée.  Cette  femme  mourut  subitement 
à  l’âge  de  80  ans,  ayant  présenté  jusqu’à  sa  mort  les  symptômes  aphasiques 
que  je  viens  d’énumérer.  A  l’autopsie,  on  trouva  sur  la  face  externe  de  l’hémis- 
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phère  gauche  une  perte  de  substance  très  nettement  délimitée  —  porencéphalie 
_ ayant  détruit  le  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale  et  la  partie  anté¬ 
rieure  de  l’opercule  rolandique  (pied  de  Fa).  Sur  les  coupes  que  je  fais  passer 
devant  la  Société,  on  voit  que  la  lésion,  très  nettement  délimitée,  taillée  à 
l’emporte-pièce,  pénètre  dans  la  substance  blanche  sous-jacente,  et  respecte 
complètement  les  ganglions  centraux,  les  segments  antérieur  et  postérieur  de  la 
capsule  interne.  Ici  encore,  comme  dans  les  cas  précédents,  le  lobe  temporo- 
occipital  est  intact  aussi  bien  à  la  surface  que  dans  sa, profondeur.  L’hémisphère 
droit  a  été  débité  également  en  coupes  sériées  et  on  y  constate  un  très  petit  foyer 
de  ramollissement  dans  le  pied  de  F3. 

Le  dernier  cas  d’aphasie  de  Broca  avec  autopsie,  que  je  présente  à  la  Société,  a 
trait  à  une  lésion  sous-corticale  de  la  région  de  Broca.  11  concerne  une  femme 
droitière,  qui  fut  frappée  à  77  ans  d’aphasie  motrice  avec  hémiplégie  et  qui 
mourut  à  89  ans.  Cette  malade  —  obs.  VIII  de  la  Thèse  de  Bernheim,  cas  Coll... 
—  que  j’ai  suivie  et  étudiée  pendant  dix  ans,  que  j’ai  maintes  fois,  ainsi  que  la 
précédente,  présentée  dans  mes  cours  à  la  Salpêtrière,  ne  pouvait  prononcer 
que  dire,  dire,  et  ne  pouvait  répéter  que  la  voyelle  A.  D’une  intelligence  remar¬ 
quable  malgré  son  grand  âge,  elle  comprenait  admirablement  bien  n’importe 
quelle  question  posée  et  y  répondait  par  un  dire,  dire,  dont  la  modulation  et 
l’intonation  variaient  du  tout  au  tout  selon  le  sens  de  la  réponse  qu’elle  voulait, 
mais  ne  pouvait  pas  faire.  Il  existait  chez  elle  un  certain  degré  d’alexie  et  les 
troubles  de  l’écriture  étaient  ceux  que  l’on  observe  dans  l’aphasie  de  Broca. 
A  l’autopsie,  l’écorce  de  l’hémisphère  gauche  fut  trouvée  intacte  dans  toute  son 
étendue.  Les  coupes  sériées  montrèrent  l’existence  d’un  foyer  sous-cortical  ayant 
évidé  la  substance  blanche  sous-jacente  au  pied  de  la  circonvolution  de  Broca 
et  de  l'opercule  rolandique,  et  remontant  sous  la  circonvolution  frontale  ascen¬ 
dante.  Quelques  lacunes  miliaires  existent  dans  le  noyau  lenticulaire.  Dans  la 
région  sous-optique  un  petit  foyer  a  sectionné  le  corps  genouillé  externe  et 
entraîné  une  dégénérescence  rétrograde  du  faisceau  longitudinal  inférieur.  La 
capsule  interne,  dans  ses  segments  antérieur  et  postérieur,  ne  participe  pas  à 
la  lésion. 

Voici  donc  une  série  de  cas,  au  nombre  de  cinq,  dans  lesquels  il  existe  une 
lésion  cantonnée  dans  cette  région  du  lobe  frontal,  qui  constitue  la  zone  anté¬ 
rieure  du  langage.  Dans  deux  de  ces  cas  (Moric...  et  Lag...)  la  lésion  est  limitée 
à  Fs  et  affleure  F3:  dans  le  cas  Jacq...  la  lésion  du  pied  de  Fs  s’étend  sur  une 
assez  grande  étendue  dans  la  substance  blanche  sous-jacente  à  l’opercule 
sylvien;  dans  le  cas  Maup...  la  lésion  taillée  à  l’emporte-pièce  détruit  l’écorce  du 
pied  de  Fs  et  du  pied  de  Fa;  dans  le  cas  Coll...  enfin,  la  lésion  évide  jusqu’à 
l’écorce  exclusivement  le  pied  de  Fs  et  l’opercule  rolandique.  Ces  cas  me  parais¬ 
sent  suffisamment  démonstratifs  quant  à  la  localisation  de  l’aphasie  motrice 
pour  qu’il  ne  soit  pas  nécessaire  d’insister.  Dans  tous  en  effet  Fs  est  lésé,  soit 
dans  son  écorce  et  dans  sa  substance  blanche  sous-jacente,  —  quatre  cas,  — 
soit  seulement  dans  sa  substance  blanche, —  un  cas,  Coll...  En  d’autres  termes, 
et  conformément  à  la  tradition,  ces  cas  montrent  que  Fs  fait  bien  partie  de  la 
zone  antérieure  du  langage,  de  la  zone  du  langage  articulé.  Quant  à  savoir 
si  Fs  constitue  à  elle  seule  la  zone  antérieure  du  langage,  ces  faits  ne  permettent 
pas  de  trancher  la  question,  puisque  dans  les  cas  Moric...  et  Laguer...  la  II* 
frontale  participe,  légèrement  il  est  vrai,  mais  participe  cependant  à  la  lésion. 

Je  tiens  encore  à  insister  beaucoup  sur  ce  fait  démontré  par  trois  des  cas  pré¬ 
cédents,  —  cas  Moric...,  Laguer...  et  Maup...,  —  à  savoir  que  pour  la  produc- 


SEANCE  DU  9  JUILLET  1908 


lOH 


tion  de  l’aphasie  de  Broca  il  n'est  pas  du  tout  nécessaire,  comme  l’admet  M.  Pierre 
Marie,  que  la  lésion  de  l’aphasie  sensorielle  —  zone  de  Wernicke  —  s’ajoute  à 
celle  dont  dépend  l’aphasie  motrice.  Dans  ces  trois  cas  en  effet,  les  coupes  sériées 
ont  montré  l’intégrité  complète  du  lobe  temporo-occipital,  aussi  bien  à  la  surface 
que  dans  la  profondeur.  En  d’autres  termes,  mes  cas  montrent  que  l’aphasie  de 
Broca,  c’est-à-dire  l’aphasie  motrice  avec  troubles  du  langage  intérieur,  — 
alexie,  trouble  de  l’écriture,  —  avec  intégrité  de  la  compréhension  de  la  parole 
parlée,  relève  bien,  comme  le  fait  était  admis  jusqu’ici,  d’une  lésion  de  la.  zone 
antérieure  du  langage  —  zone  de  Broca  —  sans  lésion  aucune  ni  de  la  zone 
postérieure  du  langage  —  zone  de  Wernicke  ou  région  sensorielle  — ,  ni  des 
ganglions  centraux. 

M.  François  Moutieh.  —  L’argumentation  de  M.  Dejerine  sur  la  valeur  de  la 
localisation  de  Broca  repose  sur  deux  ordres  de  considération  anatomo-patholo¬ 
giques,  les  autopsies  de  Broca  d’une  part,  des  autopsies  personnelles  d’autre 
part.  La  théorie  de  Broca  s’appuie  sur  deux  faits  princeps,  les  autopsies  de 
Leborgne  et  de  Lelong.  Dans  le  cas  Leborgne,  la  cause  est  entendue  :  tout  le 
monde  est  d’accord  pour  constater,  ainsi  que  M.  Pierre  Marie  l’a  fait  voir  le  pre¬ 
mier  en  1906,  que  la  lésion  est  un  ramollissément  étendu  du  territoire  sylvien. 
Dans  ces  conditions,  l’on  ne  peut  accorder  aucune  valeur  au  cas  fondamental  de 
la  doctrine  de  Broca.  Dans  le  cas  Lelong,  l’observation  clinique  laisse  planer  le 
doute  sur  le  syndrome  réel.  En  tout  cas,  le  cerveau  ne  présente  aucune  lésion 
corticale,  absolument  aucune  ;  le  pied  de  la  IIP  frontale  est  absolument  intact.  On 
observe  seulement  à  son  niveau  une  ou  deux  éraflures  superficielles,  visiblement 
dues  à  des  coups  de  pince  ou  d’ongle  pendant  la  décortication  des  méninges, 
identiques  en  tout  cas  à  tant  d’autrés  empreintes  qui  recouvrent  cet  hémisphère. 
11  suffit  de  regarder  le  cerveau  pour  en  être  convaincu. 

Quant  aux  observations  personnelles  de  M.  Dejerine,  je  leur  ferai  une  objec¬ 
tion  simple,  déjà  formulée  dans  ma  thèse.  Aucune  ne  présente  l’intégrité  de  la 
zone  lenticulaire;  dans  toutes,  sans  exception,  la  lésion  envahit  cette  zone  et  ne 
se  cantonne  jamais  au  territoire  de  la  IID  frontale. 

M.  Dejerine.  —  M.  François  Moutier  nous  dit  que  l’observation  de  Lelong 
«  laisse  planer  un  doute  sur  le  syndrome  réel  ».  Je  dirai  à  M.  François  Moutier 
que  dans  toute  la  littérature  médicale,  sa  thèse  y  comprise,  il  n’existepas  d’obser¬ 
vation  d'aphasie  motrice  plus  typique,  plus  démonstrative  que  celle  de  Lelong.  Pour 
M.  Pierre  Marie  il  n’y  a  dans  l’hémisphère  gauche  de  Lelong  qu’une  t  appa¬ 
rence  de  lésion  ».  PourM.  François  Moutier  cet  hémisphère  ne  présente  «  aucune 
lésion  corticale,  absolument  aucune  »  ;  pour  lui,  le  c  pied  de  la  IIP  frontale  est 
absolument  intact  »  et  il  n’existe  à  ce  niveau  que  des  éraflures  superficielles, 
dues  à  t  des  coups  de  pince  ou  d’ongle  pendant  la  décortication  » .  J’estime  que 
ce  n’est  paslapeinede  prolonger  sur  ce  sujet  unediscussion  qui  ne  saurait  aboutir. 
Dans  le  cas  de  Lelong  il  existe,  je  le  répète,  une  grosse  lésion  du  pied  de  F3,  qui 
saute  aux  yeux  au  premier  examen.  Du  reste  j’ai  demandé  et  je  demande  encore 
que  la  Société  nomme  une  commission  pour  couper  cet  hémisphère,  afin  de  savoir 
jusqu’où  s’étend  en  profondeur  la  lésion  du  pied  de  F3.  Quant  à  la  question  de 
la  zone  lenticulaire  qui  serait  prise  dans  mes  cas,  étant  donné  que  M.  François 
Moutier,  dans  sa  thèse,  dit  que  «  en  hauteur  la  zone  lenticulaire  se  prolonge  vers 
les  circonvolutions  sus-jacentes  »  et  que  les  lésions  qui  produisent  F  «  anar- 
thrie  »  siègent  dans  les  deux  tiers  supérieurs  »  de  cette  zone,  il  pourra  toujours 
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trouver  dans  tous  les  cas  des  lésions  de  sa  «  zone  lenticulaire  »,  puisque  cette 
zone  conTprend  aujourd’hui  le  tiers  moyen  de  l’hémisphère,  l’écorce  y  comprise.  Il 
pourrait  faire  le  même  raisonnement  pour  toute  autre  localisation  cérébrale. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Dejerine  nous  dit  qu’il  n’a  jamais  localisé  l’aphasie  de 
Broca  uniquement  à  la  IIP  frontale.  Et  cependant  dans  sa  Sémiologie  M.  Deje¬ 
rine  a  écrit  textuellement,  page  419  :  •  Le  centre  des  images  motrices  d’articu¬ 
lation,  ou  centre  de  Broca,  occupe  le  pied  de  la  IIP  frontale  gauche  »,etp.  455  : 
«  Lorsque  la  circonvolution  de  Broca  est  détruite,  le  malade  ne  peut  plus  parler  » . 

M.  Dejerine  se  retranche  derrière  la  thèse  de  Bernheim  (1901).  Or  voici  ce 
que  nous  dit  textuellement  M.  F.  Bernheim  dans  ses  conclusions  :  «  La  localisa¬ 
tion  de  l’aphasie  motrice  corticale  au  pied  de  la  IIP  frontale  gauche  doit  être 
désormais  étudiée  par  la  méthode  des  coupes  sériées.  —  Peut-être  les  limites 
données  à  cette  localisation  devront-elles  s’étendre  jusqu’au  pied  de  la  IP  fron¬ 
tale  et  aux  circonvolutions  antérieures  de  l’insula  » . 

Quelques  mois  plus  tard,  au  cours  de  cette  même  année  1901,  dans  le  journal 
la  Parole,  page  91,  M.  F.  Bernheim,  développant  les  conclusions  de  la  thèse, 
disait  :  ï  Nous  ne  voulons  nullement  nier  le  rôle  de  la  IIP  frontale  gauche  comme 
centre  du  langage  articulé;  nous  cherchons  à  savoir  si  l’aphasie  motrice  est 
fonction  d’un  centre,  et  surtout  si  ce  centre  ne  s’étend  pas  tout  autour  de  la 
IIP  frontale  gauche,  sur  un  espace  qu’il  nous  est  encore  impossible  de  soup¬ 
çonner  » . 

On  voit  que  dans  les  conclusions  de  ses  études  sur  l’aphasie,  M.  F.  Bernheim 
était  loin  de  jouer  un  rôle  révolutionnaire. 

En  somme  M.  Fr.  Bernheim  et  M.  Dejerine  sont  demeurés  d’accord  pour  attri¬ 
buer  l’aphasie  de  Broca  à  une  lésion  de  la  IIP  frontale. 

Les  coupes  microscopiques  des  cerveaux  que  vient  de  nous  présenter  M.  Deje¬ 
rine  ne  me  semblent  pas  apporter  une  preuve  péremptoire  en  faveur  de  sa 
manière  de  voir. 

Autant  qu’il  est  possible  d’en  juger  par  un  examen  aussi  rapide,  il  m’a  paru 
que  dans  la  plupart  des  cas  présentés  par  M.  Dejerine  —  sinon  dans  tous  —  on 
observe  des  lésions  de  la  zone  lenticulaire,  de  telle  sorte  que  je  me  trouverais, 
tout  aussi  bien  que  lui,  autorisé  à  revendiquer  ses  cas  en  faveur  de  ma  manière 
de  voir. 

M.  Dejerine,  d’autre  part,  nous  parle  d’un  malade  qui  guérit  de  son  aphasie 
au  bout  de  3-4  mois.  Je  ne  crois  pas  que  l’on  puisse  guérir  d’une  aphasie  vraie 
de  Broca,  bien  caractérisée,  en  ce  laps  de  temps,  etje  crois  même  qu’on  ne  gué¬ 
rit  jamais  complètement  d’une  aphasie  de  Broca  classique,  telle  que  celle  qui  a 
servi  à  Broca  et  à  Trousseau  pour  leurs  descriptions. 

M.  Dejerine.  —  11  vient  d’être  démontré  par  Mme  Dejerine,  au  cours  de  cette 
séance,  que  l’on  ne  peut  exclure  du  «  quadrilatère  »  le  cap  et  le  pied  de  la  IIP  fron¬ 
tale.  Il  en  résulte  donc  que  toute  lésion  de  la  IIF  frontale  intéresse  forcément  le 
«  quadrilatère  »,  et  partant,  il  en  résulte  également  que  l’on  ne  peut  se  baser 
sur  une  lésion  de  ce  »  quadrilatère  »  pour  conclure  que  la  IIF  frontale  ne  joue 
aucun  rôle  dans  la  fonction  du  langage  articulé. 

Quant  aux  faits  de  guérison  d’aphasie  de  Broca,  ils  ne  sont  pas  très  rares, 
je  le  répète.  Assez  nombreux  en  effet,  sont  les  sujets  atteints  d’hémiplégie 
droite  qui,  au  début  de  leur  affection,  ont  été  aphasiques  moteurs  et  alexiques 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.  Cet  hiver,  je  me  propose  de  présenter 
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à  la  Société  les  coupes  sériées  de  plusieurs  cas  d’aphasie  de  Broca  très  intense, 
que  j’ai  observés  et  suivis  pendant  plusieurs  années,  que  j’ai  vus  s’améliorer  peu 
à  peu,  puis  guérir  et  cela  malgré  une  lésion  hémisphérique  considérable.  On 
connaît  encore  assez  mal  la  condition  selon  laquelle  s’effectue  la  guérison  dans 
ces  cas  et  ici  la  théorie  de  l’ambidextérité  est  évidemment  très  plausible,  car 
elle  nous  explique  pourquoi,  à  lésion  d’intensité  égale,  tel  aphasique  de  Broca 
guérit  ou  ne  guérit  pas.  Je  citerai  encore,  à  l’appui  de  cette  opinion,  ce  fait 
que  l’on  ne  voit  jamais  persister  longtemps  l’aphasie  de  Broca  chez  les  sujets 
frappés  d’hémiplégie  droite  dans  leur  jeunesse,  —  hémiplégie  de  l’enfant 
sachant  déjà  parler,  lire  et  écrire,  hémiplégie  de  l’adolescence.  Chez  ces  sujets 
qui  deviennent  par  la  suite  des  gauchers,  l’hémisphère  droit  doit  compenser 
le  gauche  pour  les  fonctions  du  langage. 

M.  Pierre  Marie.  — Je  pense  que  ces  lésions  ne  sont  pas  celles  dont  relève 
l’aphasie  de  Broca  classique.  Si  le  centre  de  Broca  était  réellement  en  cause 
dans  la  pathogénie  des  troubles  du  langage,  on  ne  pourrait  expliquer  la  gué¬ 
rison  éventuelle  des  symptômes  liés  à  des  destructions  énormes  de  la  IIP  circonvo¬ 
lution  frontale,  et  la  persistance  éventuelle  des  troubles  morbides  placés  théori¬ 
quement  sous  la  dépendance  de  lésions  minimes,  d’éraflures  de  la  circonvolution. 
Cette  constatation,  d’ordre  banal  à  force  d’être  fréquente,  avait  déjà  frappé, 
inquiété  Broca.  Elle  demeure  un  des  arguments  les  plus  anciennement  opposés, 
les  plus  redoutables  à  la  localisation  de  cet  auteur. 

M.  André-Tho-MAs. — Les  autopsies  d’aphasie  motrice  par  lésion  de  la  circonvo¬ 
lution  de  Broca  sont  rares,  même  si  on  classe  dans  ce  groupe  toutes  les  obser¬ 
vations  dans  lesquelles  on  ne  s’est  occupé  que  de  l’aspect  macroscopique  des 
lésions  ;  à  plus  forte  raison,  si  on  ne  compte  que  les  observations  qui  ont  été 
suivies  d’un  examen  microscopique  sur  coupes  sériées.  Pour  mon  compte  per¬ 
sonnel,  je  n’ai  jamais  observé  un  seul  cas  d’aphasie  motrice,  pure  ou  avec  trou¬ 
bles  du  langage  intérieur,  par  lésion  exclusivement  localisée  dans  la  3'  circon¬ 
volution  frontale. 

Je  passerai  d'abord  en  revue  les  cas,  publiés  comme  exemples  d’aphasie  mo¬ 
trice  par  lésion  de  la  circonvolution  de  Broca,  et  accompagnés  d’un  examen 
microscopique  qui  donne  toutes  les  garanties;  je  rappellerai  ensuite  les  cas  que 
j’ai  eu  l’occasion  d’examiner,  dans  lesquels  la  lésion  corticale  paraissait  limitée 
à  la  3‘  circonvolution  frontale. 

Le  cas  Mauriceau,  publié  par  M.  Dejerine  (l'Encéphale,  n»  5,  mai  1907,  obs.  1), 
est  un  cas  d’aphasie  motrice  avec  quelques  troubles  du  langage  intérieur,  chez 
un  individu  droitier  âgé  de  65  ans.  Les  troubles  de  la  parole  commencèrent  èe 
s’améliorer  au  bout  de  six  semaines;  au  bout  de  cinq  mois  «  la  parole  était  assez 
revenue  pour  qu’il  puisse  se  faire  comprendre  suffisamment».  Jusqu’à  sa  mort, 
deux  ans  après  le  début  de  l’aphasie,  le  malade  a  conservé  une  certaine  lenteur 
dans  révocation  des  mots. 

A  l’autopsie  :  1“  lésion  corticale  àe  l’hémisphère  gauche  occupant  le  cap  de  Fj  et 
la  partie  orbitaire,  respectant  incomplètement  le  pied,  empiétant  sur  Fj.  Sur  les 
coupes,  on  voit  la  lésion  détruire  toute  la  substance  blanche  des  circonvolu¬ 
tions  correspondantes,  en  outre  elle  coupe  les  fibres  de  la  couronne  rayonnante, 
le  faisceau  arqué  qui  est  dégénéré,  le  faisceau  compact  des  fibres  calleuses,  la 
substance  blanche  non  différenciée  du  lobe  frontal,  le  faisceau  occipito-frontal. 
Le  sillon  marginal  antérieur  de  l’insula  est  également  pris.  Sur  les  coupes,  on 
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se  rend  mieux  compte  de  la  participation  du  pied  de  F,,  qui  n’est  que  partielle¬ 
ment  détruit,  et  du  prolongement  du  fojer  sur  Fs.  ;  2“  sur  l’hémisphère  droit  une 
petite  plaque  de  ramollissement  atteignant  l’extrémité  antérieure  de  Fi  et  de  F,. 

En  résumé,  lésions  bilatérales  du  lobe  frontal;  dans  l’hémisphère  gauche. 
Usions  corticales,  un  peu  plus  étendues  que  F,,  et  sous-cortieales ;  dans  l’hémis¬ 
phère  droit,  lésions  presque  négligeables  en  raison  de  leur  topographie  et  de 
leur  peu  d’étendue. 

Le  cas  Lag...,  publié  également  par  M.  Dejerine  (l’Encéphale,  n“  5,  mai  1907, 
obs.  II),  concerne  une  femme  âgée  de  69  ans,  atteinte  d’aphasie  deBroca  (perte 
de  la  parole  avec  alexie  et  agraphie)  des  plus  typiques.  L’autopsie  a  été  pra¬ 
tiquée  un  an  après  le  début  des  accidents  :  jusqu’à  la  fin,  la  malade  ne  pouvait 
dire  que  les  mots  suivants  :  «  Oui,  non,  bonjour,  peux  pas.  • 

Autopsie.  1“  Hémisphère  gauche.  Plaque  jaune  occupant  le  cap  de  la  3"  circon¬ 
volution  frontale  et  la  partie  adjacente  de  la  2'  circonvolution  frontale.  Mais  en 
réalité  le  foyer  occupe  le  cap  de  F:,,  la  partie  supérieure  de  la  lèvre  sylvienne 
verticale  du  pied  de  Fj;  elle  empiète  sur  Fj,  détruisant  toute  la  moitié  inférieure 
de  cette  circonvolution,  ainsi  que  l’écorce  des  deux  lèvres  du  sillon  qui  subdi¬ 
vise  Fa,  sectionnant  toute  la  substance  blanche  de  F,.  Il  détruit  la  substance 
blanche  non  différenciée  du  lobe  frontal,  sous-jacente  aux  circonvolutions 
lésées,  sectionne  le  faisceau  compact  de  la  couronne  rayonnante,  les  fibres 
curvilignes  du  faisceau  occipito-frontal,  atteint  le  faisceau  compact  du  corps 
calleux. 

2“  Hémisphère  droit.  Lésions  multiples,  parmi  lesquelles  une  grosse  lésion  sec¬ 
tionnant  le  corps  calleux  et  la  substance  blanche  du  lobule  paracentral,  le  fais¬ 
ceau  compact  de  la  couronne  rayonnante,  ainsi  que  la  moitié  droite  du  corps 
calleux. 

En  résumé,  lésions  bilatérales;  sur  l’hémisphère  gauche,  lésion  corticale  impor¬ 
tante  de  la  3'  circonvolution  frontale,  empiétant  sur  F»,  et  sous-corticale. 

J’arrive  maintenant  aux  observations  de  Liepmann  (Zwei  Fiille  von  Zerstôrung 
der  unteren  linken  Stirnwindung,  Journal  fur  Psych.  und  Neurol.,  1907).  De  ces 
deux  observations,  la  première  seule  mérite  une  mention  spéciale.  La  seconde 
n’a  été  suivie  que  d’un  examen  macroscopique  :  nous  retiendrons  cependant 
le  fait  que  l’aphasie  n’a  duré  que  trois  semaines  ;  la  destruction  de  l’écorce  était 
apparemment  limitée  au  cap  et  à  la  moitié  antérieure  de  l’opercule  de  la  3“  circon¬ 
volution  frontale. 

La  première  observation  concerne  une  femme  âgée  de  75  ans  qui  est  restée 
deux  ans  et  deux  mois  (jusqu’à  sa  mort)  sans  pouvoir  dire  aucun  mot.  Elle  ne 
pouvait  lire.  La  copie  était  conservée.  Dans  l’observation,  il.  n’est  pas  question 
de  l’écriture  spontanée.  Avant  d’être  frappée  d’aphasie,  la  malade  ne  pouvait 
lire  et  écrire  que  défectueusement.  Il  est  juste  d’ajouter,  comme  le  fait  remar¬ 
quer  M.  Souques,  que  la  malade  présentait  un  certain  degré  d’affaiblissement 
intellectuel  avec  des  idées  de  mélancolie  et  de  suicide,  avant  d’être  frappée 
d’aphasie.  A  l’autopsie,  la  3“  circonvolution  frontale  gauche  était  détruite,  à  l’ex¬ 
ception  d’un  fragment  antérieur  large  de  2  centimètres,  correspondant  au  quart 
antérieur  de  la  3"  frontale.  La  lèvre  inférieure  de  la  2' frontale  est  également  inté¬ 
ressée.  Sur  une  coupe  passant  par  le  genou  du  corps  calleux,  le  foyer  atteint  la 
couronne  rayonnante,  dont  il  n’épargne  que  le  tiers  ou  le  quart.  Plus  en  arriére 
il  se  limite,  en  profondeur,  à  la  substance  blanche  de  l’opercule  de  la  3'  cir¬ 
convolution  frontale  et  de  la  circonvolution  centrale  antérieure.  Le  faisceau  arqué 
est  compris  dans  les  parties  détruites. 
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La  lésion  est  donc  très  limitée,  mais  elle  atteint  la  substance  blanche  du  lobe 
frontal  assez  profondément  en  avant,  et  au  niveau  de  la  circonvolution  de  Broca,  le 
faisceau  arqué  est  coupé.  Par  conséquent,  lésion  à  la  fois  corticale  et  sous-corti¬ 
cale.  Il  est  également  noté  que  les  circonvolutions  cérébrales  sont  atrophiées  et 
les  sillons  plus  profonds. 

Je  ne  crois  pas  qu’il  y  ait  lieu  d’insister  sur  l’observation  de  Ladame- 
Monakow  (1)  (qui  est  un  cas  d’aphasie  motrice  pure),  parce  que  le  foyer  dé¬ 
passe  de  beaucoup  les  limites  de  la  circonvolution  de  Broca  dans  la  profondeur 
et  en  arrière.  Le  foyer  de  ramollissement  occupe  presque  complètement  la  région 
de  Broca  (pied  de  Fs)  et  la  moitié  inférieure  de  la  frontale  ascendante  ;  «  le 
foyer  formait  un  kyste  rempli  de  liquide,  qui  avait  sous-miné  l’écorce  du  reste 
de  l’opercule  frontal,  de  la  deuxième  frontale,  de  la  pariétale  ascendante,  et 
qui  pénétrait  jusque  dans  le  gyrus  supra-marginalis.  » 

J’insisterai  au  contraire  sur  la  curieuse  observation  de  von  Monakow  (obs.III 
de  son  mémoire  ;  Uber  den  Gegenwartigen  Stand  der  Frage  nach  der  Localisation 
im  Grosshirn.  Ergebn.  der  Physiol.,  1907).  Un  pharmacien  âgé  de  39  ans  est 
frappé  d’aphasie.  Trois  jours  après,  la  parole  revient  presque  immédiatement,  et 
le  quatrième  jour  il  pouvait  reprendre  toutes  ses  occupations.  Huit  semaines 
plus  tard,  nouvelle  attaque  d’aphasie  qui  ne  dure  que  quelques  heures.  Puis,  six 
jours  après,  nouvelle  attaque  d’aphasie;  l’aphasie  persiste, ainsi  que  l’agraphie, 
pendant  six  jours,  puis  la  parole  et  l’écriture  reviennent  progressivement,  mais 
avec  une  grande  rapidité,  puisque  huit  jours  après  cette  troisième  attaque  le 
malade  était  complètement  remis.  Au  bout  de  quelques  jours,  le  malade  tombe 
dans  le  coma  et  succombe,  mais  il  est  spécifié  dans  l’observation  que  le  malade 
avait  encore  pu  parler  et  écrire  l’avant-veille. 

A  l'autopsie.  Foyer  d’encéphalite  subaiguc  dans  le  tiers  postérieur  de  la  3'  cir¬ 
convolution  frontale  gauche.  Le  foyer  s’étend  un  peu  à  l’écorce  de  la  circonvolu¬ 
tion  insulaire  antérieure,  ainsi  qu’à  la  substance  perforée  antérieure.  L’opercule 
de  la  circonvolution  centrale  antérieure  n’était  que  très  légèrement  atteint.  Tout 
l’hémisphère  gauche  était  oedémateux. 

Je  laisse  momentanément  de  côté  les  commentaires,  et  je  rappelle  les  cas  que 
j’ai  eu  l’occasion  de  couper  moi-même  et  d’examiner. 

J’ai  coupé  et  examiné  quatre  cas  d’aphasie  motrice,  les  cas  Collin,  Fournier, 
Jacquier,  dont  les  observations  cliniques  sont  rapportées  en  détail  dans  la  thèse 
de  Bernheim  (1901),  et  le  cas  Maupaté  dont  vient  de  vous  entretenir  M.  Deje- 
rine  (2).  Je  laisse  de  côté  les  cas  Collin  et  Fournier,  dont  les  lésions  ne  me 
paraissent  pas  suffisamment  circonscrites,  pour  entrer  en  ligne  de  compte  dans 
la  solution  de  la  question  qui  nous  occupe  actuellement,  et  je  ne  m’occuperai  que 
du  cas  Jacquier  et  du  cas  Maupaté. 

Le  cas  Jacquier,  qui  figure  dans  la  thèse  de  Bernheim  (1901,  page  166)  et  dans 
le  travail  de  M.  Dejerine  {Presse  médicale,  n"  5S  et  57,  11  et  18  juillet  1906),  a 
été  coupé  entièrement  par  moi.  L’examen  a  porté  seulement  sur  l’hémisphère 
gauche.  L’hémisphère  droit  était  le  siège  d’un  vaste  foyer  hémorragique  (récent), 
qui  l’avait  détruit  en  grande  partie. 

Sur  lacorticalité  de  l’hémisphère  gauehe,  la  lésion  paraissait  très  limitée,  puis¬ 
qu’elle  ne  prenait  que  le  pied  et  le  cap  de  la  III'  circonvolution  frontale, 
l’opercule  rolandique,  et  empiétait  également  sur  la  frontale  et  la  pariétale 
ascendante. 

(1)  L’Encéphale,  n“  3,  mars  1908. 

(2)  Ces  observations  seront  publiées  ultérieurement  en  détail  par  M.  Dejerine  et  par  moi. 
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L’examen  histologique,  sur  coupes  sériées,  montrait  en  outre  une  grosse  lésion 
sous- corticale,  coupant  la  substance  blanche  du  lobe  frontal  et  se  prolongeant 
en  arriére  jusqu’au  niveau  du  gyrus  supra-marginalis.  Il  est  inutile  d’en  dire 
plus  long,  et  je  ne  crois  donc  pas  devoir  faire  état  de  ce  cas  pour  répondre  à  la 
question  qui  nous  est  actuellement  posée. 

Le  cas  Maupaté  rentre,  au  contraire,  dans  la  catégorie  des  observations 
d’aphasie  motrice  avec  foyer  limité. 

Je  ne  reviens  pas  sur  les  détails  de  l’observation  clinique  qui  ont  été  rappelés 
par  M.  Dejerine.  C’est  un  cas  d’aphasie  motrice  de  Broca,  sans  amélioration, 
ayant  duré  pendant  huit  ans,  chez  une  septuagénaire.  J’ai  débité  moi-même 
en  coupes  horizontales  les  deux  hémisphères  :  1“  Dans  l’hémisphère  droit,  dont 
les  coupes  ne  sont  pas  encore  colorées  et  montées,  je  n’ai  découvert  qu’un 
petit  foyer  hémorragique  tout  à  fait  récent  dans  l’extrémité  antérieure  de 
l’insula  et  dans  la  substance  blanche  de  la  frontale  ascendante.  On  peut  donc,  en 
raison  de  la  très  longue  durée  de  l’aphasie,  considérer  cette  lésion,  d’ailleurs 
minime,  comme  tout  à  fait  négligeable.  Il  existe,  en  outre,  un  tout  petit  foyer 
de  ramollissement  ancien,  dans  le  pied  de  la  IIB  circonvolution  frontale,  ayant 
surtout  détruit  la  substance  blanche  et  qui  aurait  passé  inaperçu  à  un  simple 
examen  macroscopique;  l’extrémité  supérieure  de  l’insula  antérieur  a  été  légère¬ 
ment  intéressé.  2°  Dans  l'hémisphère  gauche,  le  foyer  de  ramollissement  a  détruit 
le  pied  de  la  IID  circonvolution  frontale,  dont  il  ne  subsiste  qu’un  petit  lambeau 
réunissant  le  pied  au  cap  de  la  III'  circonvolution  frontale,  les  deux  circonvo¬ 
lutions  antérieures  de  l’insula  dans  leur  extrémité  supérieure,  ainsi  que  la  cap¬ 
sule  externe  et  l’avant-mur  au  même  niveau,  la  partie  frontale  de  l’opercule  rolan- 
dique  et  une  partie  de  la  lèvre  antérieure  de  la  frontale  ascendante,  la  partie 
postéro-inférieure  de  la  ID  circonvolution  frontale.  Dans  la  profondeur,  sur  les 
coupes  passant  par  la  11'  circonvolution  frontale,  la  lésion  affleure  presque  en 
dedans  le  noyau  caudé.  De  même,  sur  les  coupes  passant  par  la  III'  circonvo¬ 
lution  frontale,  la  substance  blanche  sous-jacente  est  profondément  endom¬ 
magée;  mais  la  couronne  rayonnante  est  respectée.  Les  ganglions  centraux  sont 
absolument  intacts.  La  destruction  s’est  faite  comme  à  l’emporte-pièce,  et  la 
substance  blanche  du  lobe  frontal  n’a  été  coupée  que  dans  le  plan  des  circonvo¬ 
lutions  détruites.  Par  conséquent,  intégrité  du  lobe  pariétal,  du  gyrus  supra- 
marginalis,  de  la  zone  de  Wernicke. 

En  résumé,  lésions  bilatérales  de  la  circonvolution  de  Broca;  lalID  circonvo¬ 
lution  droite  n’est  que  très  faiblement  lésée  et  non  détruite.  La  lésion  de  l’hémis¬ 
phère  gauche  est  au  contraire  beaucoup  plus  étendue  sur  l’écorce,  où  elle 
déborde  la  circonvolution  de  Broca,  et  dans  la  profondeur,  où  elle  entame  la 
substance  blanche  :  c’est  une  lésion  corticale  et  sous-corticale,  mais  elle  peut 
être  encore  rangée  parmi  les  lésions  circonscrites. 

D’après  cette  brève  révision,  les  seuls  cas  que  nous  puissions  utiliser  pour 
répondre  à  la  question  ainsi  posée  :  «  Existe-t-il  sûrement  des  cas  d’aphasie 
motrice  par  lésion  exclusivemènt  localisée  dans  la  circonvolution  de  Broca?  » 
sont  les  cas  Mauriceau  et  Lag....  publiés  antérieurement  par  M.  Dejerine,  la 
première  observation  du  travail  de  Liepmann,  l’observation  111  de  Monakow, 
le  cas  Maupaté,  qui  m’est  personnel  ainsi  qu’àM.  Dejerine. 

Dans  aucun  cas,  la  lésion  n’est  strictement  localisée  au  pied  de  la  III'  circon¬ 
volution  frontale,  ni  même  à  la  IIP  circonvolution  frontale  :  elle  est  à  la  fois 
■corticale  et  sous-corticale. 

Le  terme  sous-cortical  peut  prêter  à  confusion  et  doit  être  expliqué.  Toute 
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circonvolution  cérébrale  est  formée  de  deux  parties  :  une  partie  périphérique 
ou  écorce  et  une  partie  centrale  ou  substance  blanche.  Celle-ci  se  continue  à  la 
base  de  chaque  circonvolution  avec  la  substance  blanche  compacte  de  l’hémis¬ 
phère  cérébral.  Or,  supposons  une  lésion  destructive  de  la  substance  blanche 
d’une  circonvolution,  mais  respectant  l’écorce  :  il  s’agit  bien  d’une  lésion 
sous-corticale.  Elle  n’est  cependant  pas  comparable  à  une  lésion  de  la  substance 
blanche  compacte,  qui,  elle  aussi,  est  une  lésion  sous-corticale.  (C’est  à  ces  lésions 
seules  qu’on  a  réservé  jusqu’ici  le  nom  de  lésions  sous-corticales).  Peut-être 
serait-il  préférable  d’appeler  cette  dernière  lésion  sous-corticale  profonde,  et 
d’appeler  lésions  sous-corticales  superficielles  les  lésions  de  la  substance  blanche 
des  circonvolutions,  c’est-à-dire  les  lésions  qui  n’interrompent  que  les  fibres 
radiées. 

Cette  distinction  peut  avoir  une  certaine  importance.  Ainsi  une  lésion  sous- 
corticale  superficielle  de  la  IIP  circonvolution  frontale  ne  porte  que  sur  les  fibres 
qui  entrent  en  relation  avec  l’écorce  de  cette  circonvolution  ;  au  contraire  une 
lésion  sous-corticale  profonde,  au  niveau  de  la  HP  circonvolution  frontale,  coupe 
non  seulement  des  fibres  qui  se  rendent  à  la  IIP  circonvolution  frontale  ou  qui 
en  partent,  mais  encore  des  fibres  qui  ont  une  provenance  différente  ou  se  ren¬ 
dent  à  d’autres  circonvolutions. 

Appliquant  ces  considérations  aux  cas  précédents,  nous  dirons  que  la  lésion  est  d 
la  fois  corticale  et  sous-corticale  {superficielle  et  profonde). 

Pourtant,  dans  l’observation  III  de  Monakow,  de  foyer  est  plus  limité  et 
empiète  à  peine  sur  la  substance  blanche  compacte.  L’aphasie  fut  intermittente, 
et  malgré  la  destruction  du  pied  de  la  IIP  circonvolution  frontale,  la  malade 
pouvait  encore  parler  et  écrire  l’avant-veille  de  sa  mort  :  la  dernière  crise 
d’aphasie  n’avait  pas.  excédé  huit  jours.  Cette  observation  ne  peut  donc  per¬ 
mettre  de  répondre  affirmativement  à  la  question  posée,  d’autant  plus  que 
l’œdème  cérébral  est  peut-être  intervenu,  dans  une  certaine  mesure,  dans  la 
genèse  des  troubles  du  langage. 

En  ce  qui  concerne  l’observation  de  Liepmann,  il  y  a  lieu  de  faire  remarquer 
que  toutes  les  circonvolutions  de  l’hémisphère  gauche  sont  un  peu  atro¬ 
phiées. 

Les  auteurs,  qui  n’admettent  pas  que  l’aphasie  de  Broca  puisse  être  produite 
par  des  foyers  aussi  limités,  objecteront  peut-être  au  cas  de  Mauriceau  que, 
malgré  la  destruction  assez  considérable  de  la  circonvolution  de  Broca  et  de  la 
substance  blanche  sous-jacente,  l’aphasie  n’a  duré  que  cinq  mois,  et  qu’elle  a 
déjà  commencé  à  s’améliorer  au  bout  de  six  semaines.  Evidemment  ce  cas 
est  moins  démonstratif  que  si  l’aphasie  avait  persisté  pendant  des  mois  et  des 
années;  mais  on  ne  peut  lui  refuser  une  valeur  documentaire.  D'ailleurs,  il 
semble  qu’à  égalité  de  lésions,  le  syndrome  clinique  de  l’aphasie  motrice  de 
Broca  soit  loin  d’être  toujours  identique  à  lui-même,  au  point  de  vue  de  la  durée 
et  de  l’intensité  ;  l’âge,  l’individualité,  les  suppléances  sont  vraisemblablement 
les  principaux  facteurs  de  ces  différences.  . 

Plusieurs  auteurs  expliquent  les  améliorations  rapides  des  aphasiques  par  ce 
fait  qu’ils  doivent  être  ambidextres,  et  que  chez  eux  l’hémisphère  droit  joue  un 
rôle  moins  effacé  dans  les  fonctions  du  langage  que  chez  les  individus  stricte¬ 
ment  droitiers.  Alors,  inversement,  lorsque  à  l’autopsie  d’un  individu  atteint  d’une 
aphasie  persistante  on  trouve  une  lésion  de  l’hémisphère  gauche,  on  doit  se  poser 
la  même  question,  et  rechercher  si  la  durée  de  l’aphasie  n’est  pas  subordonnée 
à  une  lésion  concomitante  de  l’hémisphère  droit.  C’est  pourquoi  il  me  parait 
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indispensable  de  pratiquer  dorénavant  l’examen  histologique  des  deux  hémis¬ 
phères  (sur  coupes  sériées). 

Peut-être,  à  côté  de  l’âge,  la  lésion  de  l’hémisphère  droit  est-elle  intervenue 
pour  expliquer  l’intensité  et  la  durée  de  l’aphasie  chez  la  malade  Lag... 
observée  par  M.  Dejerine.  Dans  le  cas  Maupaté,  nous  avons  mentionné  égale¬ 
ment,  à  côté  de  la  lésion  de  l’hémisphère  gauche,  une  petite  lésion  ancienne 
dans  la  III'  circonvolution  frontale  droite.  Ce  sont  des  faits  qu’on  ne  peut  passer 
sous  silence. 

Nous  ne  pouvons  donc  conclure,  de  l’étude  de  ces  divers  cas,  qu’il  existe  des 
observations  d’aphasie  motrice  par  lésion  exclusivement  localisée  dans  la  cir¬ 
convolution  de  Broca.  Par  contre  nous  croyons  pouvoir  affirmer  qu’une  lésion 
située  dans  l'hémisphère  gauche  à  la  fois,  d’une  part,  dans  le  territoire  cortical  de 
la  circonvolution  de  Broca  et  de  la  partie  adjacente  des  circonvolutions  voisines,  et 
d'autre  part,  dans  la  substance  blanche  sous-jacente  (comprenant  sous  cette  dénomi¬ 
nation  non  seulement  les  fibres  radiées  des  circonvolutions,  mais  encore  la  subs¬ 
tance  blanche  compacte  par  laquelle  passent  des  fibres  de  projection  et  des  fibres 
d'association),  une  telle  lésion  peut  produire  le  syndrome  de  l'aphasie  de  Broca  : 
nous  ne  pouvons  préciser  davantage. 

L’absence  de  toute  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  nous  autorise,  en  outre,  à  rejeter 
complètement  la  formule  imaginée  par  M.  Pierre  Marie,  d  savoir  que  l’aphasie 
motrice  de  Broca  est  toujours  la  conséquence  d’une  double  lésion  :  une  lésion  de  la 
zone  lenticulaire,  plus  une  lésion  de  la  zone  de  Wernicke. 

M.  Souques.  —  Les  cas  de  Liepmann  eoncernent  des  déments  séniles.  Dans 
l’un,  l’observation  présente  des  obscurités  et  des  lacunes  telles  qu’il  est  impos¬ 
sible  d’en  faire  état  ici.  Dans  l’autre,  auquel  fait  allusion  M.  André  Thomas,  la 
lésion  ne  se  limitait  pas  exactement  à  la  troisième  frontale  ;  elle  empiétait,  si 
je  ne  me  trompe,  sur  la  partie  antérieure  de  l’insula. 

Dans  dix  cas  d’aphasie,  suivis  d’autopsie,  que  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner 
depuis  deux  ans,  la  zone  de  Wernicke  était  toujours  touchée  ;  celle  de  Broca  ne 
l’était  que  dans  trois,  et  dans  ces  trois  faits  la  zone  de  Wernicke  participait  à  la 
lésion. 

M.  Fh.vnçois  Moutier.  —  Aux  arguments  de  M.  Thomas,  notre  réponse  sera 
toujours  la  même  :  l’intégrité  de  la  zone  lenticulaire  n’existe  pas  dans  tous  les 
cas  mentionnés  par  lui,  la  lésion  de  la  III'  frontale  n’est  pas  la  lésion  unique. 
Et  si  la  zone  de  Wernicke  n’est  pas  prise,  cela  tient  simplement  à  ce  qu’il  s’agis-  , 
sait  d’anarthrie  pure  et  non  d’aphasie  de  Broca. 

Je  ne  reviendrai  pas  sur  les  cas  de  Bernheim,  dont  la  critique  a  été  suffisam¬ 
ment  exposée  déjà.  Il  suffit,  du  reste,  de  se  reporter  aux  sources,  à  la  thèse  de 
cet  auteur  :  l’on  y  verra,  par  le  texte  et  par  les  figures,  à  quel  point  la  zone 
lenticulaire  est  atteinte.  Cette  atteinte  se  trouve  également  dans  les  différents 
cas  de  von  Monakow  ou  von  Monakow  et  Ladame.  Il  ne  faudrait  pas  oublier  que 
cette  dernière  observation  comporte  un  renseignement  de  haute  valeur.  Long¬ 
temps  présentée  comme  une  observation  d’aphasie  pure  (anarthrie),  elle  perdit 
cette  signification  le  jour  où  furent  publiés  les  documents  complets.  On  apprit 
alors  que  la  lésion  atteignait  Fs,  c’est  entendu,  mais  encore  la  zone  lenticulaire 
et  poussait  même  une  pointe  dans  la  zone  de  Wernicke.  Et  l’on  apprenait,  en 
outre,  que  cette  soi-disant  aphémique  ou  anaiThrique  présentait  de  la  difficulté 
de  la  lecture.  Finalement,  Ladame  et  von  Monakow  écrivaient,  à  propos  d’un  cas 
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proposé  pendant  plusieurs  mois  comme  preuve  unique  et  définitive  de  la  théorie 
de  Broca:  «  Les  symptômes  (observés  chez  la  malade),  même  lorsqu’ils  sont 
aussi  fortement  accusés,  n’étaient  pas  nécessairement  la  conséquence  de  la  des¬ 
truction  du  centre  de  Broca;  nous  devons  donc  chercher  à  leur  donner  une  autre 
explication.  i 

Dans  le  premier  des  cas  de  M.  Dejerine  {L’Encéphale,  1907),  le  pied  de  la 
IIB  frontale  est  peu  atteint;  il  l’est  si  peu  que  la  lésion  du  pied  n’est  pas  indi¬ 
quée  sur  le  schéma  de  ce  même  cas,  tel  qu’il  est  représenté  à  la  page  148  du 
tome  II  du  Traité  d’anatomie.  Et  d’ailleurs,  le  foyer  primitif  détruit  également 
la  région  antérieure  de  la  zone  lenticulaire.  La  seconde  observation  de  cette 
série  fournit  au  moins  autant  d’arguments  en  faveur  de  la  zone  lenticulaire 
qu’en  faveur  de  la  zone  frontale,  zone  que  l’on  étend  d’ailleurs  un  peu  plus 
chaque  jour.  En  effet,  le  cap  est  atteint  et  le  pied  l’est  à  peine  (l’observation  est 
du  reste  donnée  comme  aphasie  par  lésion  du  cap  et  non  du  pied  de  la  III'  fron¬ 
tale,  ce  qui  n’a  plus  rien  à  voir  avec  la  théorie  classique).  Il  existe  en  outre 
d’énormes  lésions  du  centre  ovale  à  gauche,  au  niveau  de  la  région  supérieure  de 
la  zone  lenticulaire;  et  l’on  constate  une  dégénération  (?)  énorme  ou  plutôt  une 
extension  du  foyer  primitif  sur  le  territoires  des  capsules  externe  et  extrême. 

Les  faits  de  Liepmann  nous  arrêteront  à  peine  :  il  sied  seulement  de  les  ré¬ 
duire  à  leurs  simples  proportions.  Dans  le  premier  cas,  une  démente  sénile  est 
frappée  soudain  d’aphasie  motrice  avec  mutité  :  Liepmann  n’a  jamais  vu  la  ma¬ 
lade.  On  trouve  une  lésion  frontale  et  une  lésion  de  la  région  lenticulaire  anté¬ 
rieure.  Dans  le  second  cas,  il  n’existe  même  plus  d’observation  clinique  et  le 
diagnostic  d’aphasie  est  purement  rétrospectif.  Il  est  porté  parce  que,  dix  ans 
auparavant,  la  malade  aurait  eu  une  aphasie  passagère  avec  hémiplégie  gauche.  A 
l’autopsie,  lésion  du  cap  de  F.-!  à  gauche. 


M.  Klippel.  —  La  discussion  en  arrive  maintenant  au  paragraphe  7  du  ques¬ 
tionnaire., 

7»  Existe-t-il  sûrement  des  cas  de  lésion  de  la  circonvolution  de  Broca  sans 
troubles  du  langage,  sans  aphasie  ? 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  demande  à  M.  le  Président  de  bien  vouloir  donner  la 
parole  à  M.  Moutier  pour  présenter  un  certain  nombre  des  pièces  qu’il  a  exami¬ 
nées  et  décrites  dans  mon  service. 

M.  Fh.ançois  Moutier.  —  J’ai  pu  examiner  au  laboratoire  de  mon  maître, 
M.  Pierre  Marie,  3  cas  de  destruction  du  centre  de  Broca  chez  des  droitiers,  sans 
aphasie.  Les  pièces  ont  été  étudiées  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques 
sériées.  — Dans  le  cas  Berlin,  on  constate  une  destruction  totale  du  pied  de  la 
IIP  frontale  gauche.  Le  malade  fut  frappé  pendant  son  séjour  à  Bicêtre  et 
examiné  aussitôt  ;  il  était  atteint  d’une  hémiplégie  droite  ne  s’accompagnant 
d’aucun  trouble  du  langage.  Il  survécut  un  an  et  ne  présenta  jamais  d’aphasie 
de  Broca  ou  de  syndrome  démentiel.  On  ne  peut  soutenir,  en  un  cas  de  ce  genre, 
que  l’aphasie  de  Broca  ait  été  méconnue  :  le  malade  a  fait  son  foyer  littérale¬ 
ment  sous  nos  yeux.  Sitôt  frappé,  il  a  été  examiné,  et  l’on  ne  put  déceler  dès  le 
début  aucun  trouble  du  langage.  Le  malade  était  droitier  :  il  a  formellement 
déclaré,  en  outre,  qu’il  n’avait  jamais  présenté  aucun  trouble  avant  sa  maladie 
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actuelle.  Soutenir  qu’il  en  ait  été  autrement  est  d’abord  mettre  sa  parole  en 
doute,  et  l’on  n’a  vraiment  aucune  raison  de  le  faire.  Admettre  qu’il  ait  pu  être 
antérieurement  atteint  d’une  aphasie  de  Broca  ignorée  de  lui  est  également 
impossible.  Le  cerveau  du  malade  ne  présentait,  en  effet,  qu’un  seul  foyer,  celui 
de  la  111“  frontale,  légèrement  étendu  aux  régions  voisines.  Les  différentes  par¬ 
ties  de  ce  foyer,  d’ailleurs  limité,  sont  évidemment  contemporaines  :  la  lésion 
ayant  déterminé  le  ramollissement  du  centre  de  Broca  est  donc  la  seule  que  l’on 
puisse  relever  sur  le  cerveau  étudié,  et  cette  lésion  n’a  jamais  déterminé  de 
trouble  du  langage.  —  J’insisterai  particuliérement  sur  le  cas  suivant,  cas 
Prudhomme.  L’observation  se  présente,  en  effet,  avec  des  garanties  toutes  parti¬ 
culières.  Le  malade,  âgé  de  74  ans,  était  asystolique,  et  par  là  même  venait 
souvent  à  l’infirmerie.  Bien  plus,  interrogé  de  nouveau  quelques  heures  avant 
sa  mort,  il  put  déclarer  qu’il  était  droitier,  sans  aucune  espèce  d’amhidexté- 
rité,  et  que  de  plus  il  n’avait  jamais  présenté  le  moindre  trouble  de  la  marche 
ou  du  langage.  A  l’autopsie,  on  trouve  une  destruction  corticale  et  sous-corti¬ 
cale  de  la  presque  totalité  du  pied  de  la  111“  frontale  gauche.  Cette  lésion,  peu 
profonde,  a  pu  facilement  se  produire  sans  provoquer  d’ictus.  Or,  chez  ce  ma¬ 
lade  suivi,  interrogé  jusqu’à  la  dernière  minute,  la  parole  a  toujours  été  intacte. 
Le  malade  a  été  rigoureusement  affirmatif  :  son  langage,  a-t-il  déclaré,  ne  pré¬ 
senta  jamais  le  moindre  trouble.  11  est  inadmissible  qu’un  malade  aussi  lucide 
d’esprit  ait  voulu  sciemment  nous  induire  en  erreur,  ou  ait  pu  seulement  me'- 
connaître  un  trouble  antérieur.  J’ai  eu  plusieurs  fois  l’occasion  d’interroger  des 
anarthriques  guéris  :  tous  se  rappelaient  parfaitement  les  troubles  du  langage 
qu’ils  avaient  présentés,  tous  les  décrivaient  à  la  perfection.  11  n’était  point 
besoin  de  questions  pressantes  ou  d’enquêtes  approfondies  pour  les  découvrir. 
De  telles  enquêtes  se  justifient  seulement  quand  la  lésion  de  la  111“  frontale  se 
trouve  à  l’autopsie  d’un  malade  inconnu  ;  et  dans  la  pratique,  d’ailleurs,  on  sait 
combien  sont  sujettes  à  caution  ces  enquêtes  rétrospectives  conduites  auprès  de 
familles  peu  instruites,  inaptes  à  observer  des  phénomènes  aussi  délicats  que 
les  troubles  aphasiques,  capables  de  confondre  des  syndromes  délirants,  démen¬ 
tiels  ou  anarthriques.  11  convient  d’accepter  les  conclusions  basées  sur  de  telles 
enquêtes  avec  un  scepticisme  tout  scientifique.  —  Le  cas  Jacquet  nous  montre 
encore  une  destruction  totale  du  pied  de  la  111“  frontale  gauche  chez  un  droitier. 
Le  malade,  aveugle  de  35  ans,  présentait  de  l’aphasie  de  Wernicke  sans  aucun 
trouble  de  l’articulation.  Bavard  et  méchant,  il  prononçait  facilement  tout  ce 
qu’il  voulait  dire.  Ses  propos  incohérents  (paraphasie  et  verbigération)  l’avaient 
fait  prendre  pour  un  dément.  Selon  la  théorie  classique,  un  tel  malade  aurait 
dû  présenter  une  aphasie  totale  liée  à  la  destruction  simultanée  de  la  zone  de 
Wernicke  et  du  centre  de  Broca.  11  n’en  était  rien  cependant;  ét,  la  zone  lenti¬ 
culaire  étant  intacte,  l’articulation  des  mots  prononcés  par  le  malade  était  de 
tous  points  excellente.  Seule  existait  une  aphasie  prononcée  du  type  Wernicke. 
Il  faut  savoir  que  de  tels  faits  ne  sont  pas  exceptionnels,  et  que  toujours,  dans 
ces  cas  où  sont  atteintes  à  la  fois  la  zone  de  Wernicke  et  la  111“  frontale,  il  y  a 
non  pas  aphasie  de  Broca  ou  aphasie  totale,  mais  seulement  aphasie  de  Wer¬ 
nicke,  pourvu  toutefois,  nous  le  répétons,  que  la  zone  lenticulaire  soit  intacte. 
S’il  en  était  autrement,  l’anarthrie  apparaîtrait,  et  sa  juxtaposition  à  l’aphasie 
de  Wernicke  donnerait  une  aphasie  de  Broca  plus  ou  moins  intense.  —  En 
résumé,  voici  3  faits  de  destruction  complète  dans  2  cas,  très  étendue  dans  un 
3“  cas,  du  centre  de  Broca  chez  des  droitiers.  On  ne  peut  invoquer  ni  la  rééduca¬ 
tion,  peu  vraisemblable  avec  de  si  fortes  lésions,  ni  une  ambidextérité  formel- 
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lement  niée  par  les  malades.  La  seule  conclusion  logique  doit  être  que  si  la 
destruction  du  pied  de  la  lll»  frontale  gauche  ne  détermine  pas  l’aphasie  de 
Broca,  cela  lient  non  pas  à  des  exceptions  hypothétiques,  mais  seulement  à  ce 
qu’elle  n’a  pas  la  fonction  spécifique  qu’on  lui  accordait  jadis. 

M.  Dejerine.  —  Jene  comprendpas,  je  l’avoue,  le  mode  déraisonner  de  M.  Fran¬ 
çois  Moutier.  Tout  d’ahord,  et  la  lecture  de  sa  thèse  en  fait  foi,  le  passé  patholo¬ 
gique  des  malades  de  ses  obs.  I,  11  et  III,  —  lésions  de  F3  sans  aphasie  n  a  pas 
été  établi  avant  leur  entrée  à  l’hôpital.  Au  point  de  vue  de  la  question  qui  nous 
occupe,  ces  faits  n’ont  donc  aucune  valeur .  Je  demanderai  en  outre  à  M.  le  pré¬ 
sentateur  comment  il  peut  dire  que  la  zone  lenticulaire  est  intacte  dans  le  cas 
Jacquet  —  obs.  III  de  sa  thèse .  —  Voici  en  effet  les  lésions  constatées  par  lui 
dans  ce  cas.  La  lésion  de  la  partie  postérieure  de  F3  s’étend  à  Fs,  détruit  dans  la 
profondeur  la  substance  blanche  de  cette  circonvolution  et  «  se  prolonge  même 
jusque  dans  la  I"  frontale  en  suivant  le  pied  de  la  couronne  rayonnante.  Le 
faisceau  arqué  et  le  faisceau  uncinatus  sont  détruits.  Les  radiations  calleuses 
sont  également  atteintes,  enfin  la  couronne  rayonnante,  refoulée  contre  la  paroi 
du  ventricule  latéral,  se  réduit  à  un  mince  faisceau  de  fibres  dégénérées.  La 
lésion  se  poursuit  jusqu’à  la  voûte  du  ventricule  latéral  ».  Et  plus  loin 
.  l’insula  antérieur  n’existe  plus  ;  le  foyer  se  creuse  jusqu’à  la  capsule  externe 
détruisant  sous  Fa  la  capsule  extrême  et  l’avant-mur,  —  ce  foyer  insulaire  ne 
fait  qu’un  avec  le  foyer  frontal  ».  Est-ce  là  une  zone  lenticulaire  respectée  par  la 
lésion?  Évidemment  non,  étant  donnée  la  hauteur  de  cette  zone,  qui  d’après 

MM.  Pierre  Marie  et  François  Moutier  comprend  la  tranche  moyenne  de  l’hémis¬ 
phère  contenant  le  noyau  lenticulaire  et  les  circonvolutions  motrices.  Et  il  en 
est  de  même  pour  le  cas  Berlin  —  obs.  I  de  la  thèse  du  même  auteur.  —  Ici, 
outre  la  destruction  du  pied  de  ¥„  il  existe  une  grosse  lésion  coupant  le 
pied  de  la  couronne  rayonnante,  détruisant  l’extrémité  antéro-supérieure  du 
noyau  caudé,  et  lésant  l’avant-mur,  la  capsule  externe  et  le  bras  antérieur  de 
la  capsule  interne. 

Pourquoi  M.  François  Moutier  passe-t-il  sous  silence  ces  grosses  lésions  de  la 
.  zone  lenticulaire  »  existant  dans  ces  deux  cas?  Car  enfin,  puisque  pour 
M.  Pierre  Marie  et  pour  lui  cette  zone  tient  sous  sa  dépendance  la  fonction  du 
langage  articulé,  comment  se  fait-il  donc  alors  que  chez  ces  deux  malades  la 
parole  n’ait  pas  été  troublée? 

Il  faudrait  cependant  s’entendre  une  fois  pour  toutes  et  ne  pas  faire  intervenir, 
selon  les  besoins  delà  cause,  tantôt  une  lésion  de  la  «  zone  lenticulaire  »  lors¬ 
qu’il  y  a  eu  aphasie  motrice,  tantôt  passer  sous  silence  la  lésion  de  cette  zone 
lorsque  cette  aphasie  n’existait  pas. 

Je  reviens  maintenant  aux  cas  faisant  exception  à  la  loi  de  Broca. 

Les  cas  de  lésion  de  F3  sans  aphasie  chez  les  droitiers,  pour  très  rares  qu’ils 
soient,  ont  été  signalés  par  différents  auteurs  et  ont  été  l’objet  de  considéra¬ 
tions  intéressantes  de  la  part  de  Ross,  Willie,  C.  Bastian,  Bateman,  Byrom- 
Bramwell,  Collier,  et  il  faut  en  chercher  l’explication  dans  le  fait  qu’il  s’agit 
de  sujets  ambidextres.  11  est  probable,  en  effet,  que  le  nombre  d’individus  qui 
dans  l’acte  de  parler  se  servent  de  la  région  de  Broca  de  leurs  deux  hémi¬ 
sphères,  est  plus  considérable  qu’on  ne  l’admet  généralement. 

Lorsque  je  dis  que  les  cas  regardés  comme  contraires  à  la  loi  de  Broca  sont 
très  rares,  je  fais  allusion  à  ceux  dans  lesquels  une  anamnèse  bien  faite  a 
montré  qu’à  aucun  moment  de  la  vie  antérieure  du  sujet  il  n’avait  existé  de 
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troubles  de  la  parole.  C’est  qu’en  effet,  dans  plus  d’une  observation  de  lésion  de 
Fs  sans  aphasie,  il  s’agit  d’une  trouvaille  d’autopsie  et  on  ne  sait  rien  sur  le 
passé  du  malade.  De  telles  observations  n’ont,  partant,  aucune  valeur  documen¬ 
taire.  Tel  est  le  cas  en  particulier  pour  les  trois  observations  rapportées  par 
MM.  Pierre  Marie  et  François  Moutier.  On  sait  en  effet  que  l’aphasie  de 
Broca  peut  guérir  et  que  les  exemples  de  guérison  n’en  sont  pas  rares.  M.  Du¬ 
four  en  a  publié  un  cas  et  moi-même,  dans  une  communication  faite  cette  année 
à  l’Académie  de  médecine,  j’en  ai  rapporté  quatre  exemples  suivis  d’autopsie  et, 
si  ces  malades  étalent  morts  dans  un  autre  service  que  le  mien,  on  aurait  pu 
invoquer  ces  cas  comme  contraires  à  la  localisation  de  Broca.  Récemment  encore 
(1907)  Liepmann,  trouvant  une  lésion  de  Fj  chez  un  sujet  qui  ne  présentait 
aucun  trouble  de  la  parole  dans  les  derniers  temps  de  sa  vie,  fit  une  enquête 
auprès  des  parents  de  son  malade,  enquête  d’où  il  résulta  que,  dix  ans  avant  sa 
mort,  ce  sujet  avait  eu  une  attaque  d’apoplexie  suivie  d’apbasie  motrice  avec 
agraphie,  ayant  duré  six  mois. 

Voici  enfin  un  cas  inédit  jusqu’ici  et  dont  je  dois  la  communication  à  mon 
ami  M.  Letulle.  Voici  la  photographie  de  la  pièce  (fig.  12).  Vous  voyez  qu’ici, 


Fig.  12.  —  Topographie  de  la  lésion  dans  un  cas  d’aphasie  motrice  guérie  depuis 
sept  ans.  Cas  de  M.  Letulle. 

Destruction  du  tiers  inférieur  de  la  frontale  ascendante  (Fa),  du  pied  d’insertion 
des  IF  et  IIF  circonvolutions  frontales  (F.,  et  Fg)  et  de  l’opercule  frontal  (OpFg). 


comme  seule  et  unique  lésion  de  l’hémisphère  gauche,  il  existe  une  destruction 
du  pied  de  Fa  empiétant  sur  la  partie  postérieure  de  Fa  qui  est  lésée  dans  son 
quart  postérieur.  Or,  cet  homme-là,  qui  était  droitier,  entra  en  novembre  der¬ 
nier  à  l’hôpital  Boucicaut  pour  un  anévrysme  de  l’aorte  et  succomba  en  dé¬ 
cembre  de  la  même  année.  La  parole  était  absolument  correcte,  ce  n’était  que 
lorsqu’il  parlait  vite  que  parfois  il  «  accrochait  »  une  syllabe.  Si  cet  homme 
était  mort  dans  le  service  de  l'un  de  nous,  on  aurait  publié  son  observation 
comme  contraire  à  la  doctrine  de  Broca.  Or,  ce  sujet,  mort  à  l’àge  de  39  ans, 
syphilitique  à  23  ans,  était  entré  7  ans  avant  sa  mort  dans  le  service  de  M.  Letulle 
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pour  une  aphasie  motrice  avec  hémiplégie  droite  transitoire.  Subitement,  une 
nuit,  il  avait  alors  32  ans,  il  se  réveilla  avec  une  faiblesse  du  côté  droit  du 
corps  et  l’impossibilité  de  parler.  Lorsqu’il  entra,  trois  jours  après,  à  Boucicaut, 
l’hémiplégie  n’était  guère  appréciable,  mais  il  existait  des  troubles  marqués  de 
la  parole  qui  s’améliorèrent  rapidement,  mais  qui  persistaient  encore  lorsque  le 
malade  quitta  le  service,  où  il  ne  voulut  rester  qu’une  dizaine  de  jours.  D’après 
les  renseignements  qu’il  fournitlorsqu’ily  rentra  7  ans  après  pour  un  anévrysme, 
la  parole  ne  serait  redevenue  normale  que  3  mois  après  le  début  des  accidents. 
Lors  de  son  dernier  séjour  à  Boucicaut,  instruit  par  l’anamnèse  antérieure, 
M.  Letulle  étudia  minutieusement  ce  malade  au  point  de  vue  aphasie,  et  constata 
qu’il  avait  complètement  récupéré  l’usage  de  la  parole  et  que  ce  n’était  que  lors¬ 
qu’il  parlait  très  vite  qu’il  «  accrochait  »  parfois  une  syllabe  ou  un  mot. 

On  voit  combien  on  doit  être  réservé  avant  de  regarder  comme  contraires  à 
la  loi  de  Broca  les  cas  de  lésion  de  Fs  sans  aphasie,  lorsque  l’on  n’a  pas  pu  éta¬ 
blir  le  passé  pathologique  d’un  malade  de  longues  années  avant  sa  mort,  et  les 
faits  de  cet  ordre  dans  lesquels  ce  passé  pathologique  n’a  pas  été  établi  n’ont 
aucune  valeur. 

M.  Pierre  Marie.  —  11  faut  distinguer  entre  l’autopsie  d’un  malade  qui  n’a 
jamais  été  interrogé  et  l’autopsie  d’un  malade  suivi  et  personnellement  examiné 
depuis  longtemps.  Les  cas  où  l’on  a  vu  l’ictus  survenir  et  la  lésio.n  se  constituer 
en  quelque  sorte  sous  vos  yeux  ont  une  valeur  absolue,  dès  que  le  foyer  céré¬ 
bral  est  unique.  Quant  à  la  théorie  de  la  gaucherie,  mon  élève  Moutier  a  mon¬ 
tré  ce  qu’il  fallait  penser  de  son  absolutisme.  11  existe  d’ailleurs  à  l’heure 
actuelle  autant  d’aphasies  conformes  à  la  théorie  chez  des  gauchers  (aphasie  par 
lésion  de  l’hémisphère  droit)  que  d’aphasies  croisées  (aphasies  par  lésion  de 
l’hémisphère  gauche  chez  des  gauchers,  par  lésion  de  l’hémisphère  droit  chez 
des  droitiers),  c’est-à-dire  formellement  inconciliables  avec  la  théorie  de  la  gau¬ 
cherie  cérébrale. 

M.  Dejerine.  —  Avez-vous  le  passé  pathologique  de  vos  malades  avant  leur 
entrée  à  Bicêtre?  Si  non,  leurs  cas  n’ont  aucune  valeur  démonstrative.  L’obser¬ 
vation  du  malade  de  M.  Letulle  prouve  amplement  que  seules  les  observations 
complètes  peuvent  entrer  en  ligne  de  compte.  Et  je  vous  apporterai  d’autres  cas 
analogues  de  guérison  d’aphasie  de  Broca. 

M.  Pierre  Marie.  —  Chez  nos  malades  de  Bicétre  nous  ne  voyons  pas  de  gué¬ 
rison  de  ce  genre.  M.  Dejerine  est  extraordinairement  favorisé  s’il  voit  aussi 
fréquemment  se  produire  de  véritables  guérisons  dans  l’aphasie  de  Broca.  11  faut 
croire  que  décidément  ce  que  lui  et  moi  appelons  aphasie  de  Broca  est  loin 
d’être  la  même  chose. 

M.  Klippel.  —  Nous  remettrons  la  fin  de  la  discussion  à  une  autre  séance, 
dont  la  date  est  fixée  au  jeudi  23  juillet. 
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A  l’occasion  de  la  discussion  sur  l’aphasie,  MM.  Laignel-Lavastine  et  J.  Troi- 
sier  ont  déposé  la  communication  suivante  : 

MM.  Laignel-Lavastine  et  Jean  Troisier  présentent  le  cerveau  d’une  aphasique 
de  Broca. 

Au  point  de  vue  clinique  l’aphasie  motrice  (anarthriedeP.  Marie)  était  presque 
absolue;  c’est  à  peine  si  la  malade  était  capable  de  dire  :  «  Ah!  ah!  »  Il  n’y 
avait  pas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée.  L’  «  aphasie  sensorielle  »  n’était 
représentée  que  par  des  symptômes  atténués.  La  compréhension  des  mots  parlés 
était  loin  d’être  parfaite;  la  malade  obéissait  correctement  aux  ordres  simples, 
mais  exécutait  de  travers  l’épreuve  des  trois  papiers  de  P.  Marie  et  d’autres 
ordres  analogues.  Il  existait  de  même  des  troubles  de  la  lecture.  Les  lettres 
étaient  bien  reconnues  isolément,  mais  les  mots  n’étaient  nullement  compris 
(cécité  verbale,  sans  cécité  littéi-ale).  L’épreuve  de  Lichtheim-Dejerine  était 
négative  (impossibilité  de  désigner  le  nombre  des  syllabes  du  mot  correspondant 
à  l’objet  montré). 

Deux  semaines  après  le  début  de  l’aphasie,  la  malade  mourait  asystolique.  A 
l’autopsie,  on  ne  trouva  aucune  lésion  corticale,  en  particulier  au  niveau  de  la 
IIP  frontale  gauche.  Une  coupe  horizontale,  passant  par  les  bords  inférieurs  du 
bourrelet  et  du  bec  du  corps  calleux,  montre  un  foyer  hémorragique,  détruisant 
les  4/5  externes  du  noyau  lenticulaire  (partie  postérieure  du  piitamen  et  du  seg¬ 
ment  externe  du  globus  pallidus). 

Autour  de  ce  foyer,  le  tissu  cérébral,  sur  une  étendue  de  3  à  6  millimétrés,  est 
noirâtre,  en  particulier  en  arrière,  où  les  fibres  les  plus  antérieures  de  l’isthme 
temporo-pariétal  sont  nettement  intéressées.  Le  foyer  hémorragique  se  prolonge 
en  haut  et  en  dedans  :  sur  une  coupe  horizontale  passant  à  15  millimètres  au- 
dessus  de  la  première  (par  le  tronc  du  noyau  caudé,  et  le  centre  ovale),  on  voit 
que  la  lésion  sectionne  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  altérant  le  faisceau 
arqué.  Le  foyer  hémorragique  se  prolonge  aussi  en  bas,  dépassant  le  bord  infé¬ 
rieur  du  noyau  lenticulaire. 

Cette  observation  anatomo-clinique  est  entièrement  favorable  à  la  théorie  de 
M.  P.  Marie.  L’  «  anartfarie  »  intense  s’explique  par  la  lésion  considérable  de  la 
zone  lenticulaire  et  les  signes  atténués  de  1’  «  aphasie  de  Wernicke  »  par  la 
lésion  peu  prononcée  de  l’isthme  temporo-pariétal.  Il  est  vrai  que  la  théorie  clas¬ 
sique  peut  encore  se  réclamer  de  ce  fait,  la  lésion  sus-lenticulaire  pouvant  déter¬ 
miner  par  la  section  des  fibres  de  projection  de  la  IIP  frontale  une  aphasie 
motrice  sous-corticale.  (Dejerine.) 
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3'  DISCUSSION  SUR  L’APHASIE 

Sont  présents  à  cette  séance  les  membres  titulaires  et  honoraires  suivants  : 

MM.  ÂcHARD,  Babinski,  Gilbert  Ballet,  Bauer,  Claude,  Croüzon,  Dejerine, 
M'”'  Dejerine,  Dufour,  Duphé,  Enriquez,  Guillain,  Huet,  Klippel,  Laignel- 
Lavastine,  Lejonne,  Léri,  Pierre  Marie,  Henry  Meioe,  Raymond,  Rochon- 
Duvigheaud,  Roussy,  Souques,  André-Thomas. 

M.  Klippel.  —  A  la  dernière  séance  de  la  Société,  la  discussion  en  est  restée 
au  paragraphe  8  de  la  partie  anatomo-pathologique  du  questionnaire. 

Voici  l’énoncé  de  ce  paragraphe  : 

8"  Existe-t-il  des  cas  d’aphasie  motrice  par  lésion  strictement  localisée  au  noyau 
lenticulaire? 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  crois  pas  que  personne  ait  soutenu  dans  ces  der¬ 
nières  années  qu’il  existait  des  cas  d’aphasie  motrice  par  lésion  localisée  au 
noyau  lenticulaire. 

M.  André-Thomas.  —  Je  demande  à  M.  Pierre  Marie  s’il  persiste  à  croire  que 
les  lésions  du  noyau  lenticulaire  jouent  un  rôle  important  dans  l’aphasie  de 

Voici  ce  que  M.  Pierre  Marie  écrit  à  ce  sujet  dans  la  Semaine  médicale  (17  oc¬ 
tobre  1906)  ;  «  J’éprouve,  je  l’aVoue,  quelque  appréhension  à  discuter  «  ana¬ 
tomie  »  avec  M.  Dejerine;  ses  très  beaux  travaux  sur  l’anatomie  du  système 
nerveux  font,  avec  raison,  autorité  et  constituent  un  monument  dont  la  neuro¬ 
logie  française  peut  à  bon  droit  s’enorgueillir.  Cependant  je  me  permettrai  de 
dire  à  mon  distingué  collègue  que  je  ne  peux  comprendre  pourquoi,  dans  son 
tracé  d’ensemble  des  organes  nerveux  qui  président  à  la  phonation,  il  a  entiè¬ 
rement  passé  sous  silence  les  ganglions  centraux.  Je  crois  que  c’est  là  une  grosse 
erreur.  —  M’inspirant  uniquement  des  données  de  la  chirurgie  et  de  l’anatomie 
pathologique,  je  dirai  que  le  corps  lenticulo-strié  prend  certainement  une  part 
considérable  dans  la  phonation,  et  que  très  probablement  il  est  particulièrement 
impliqué  dans  ce  rôle  de  centre  coordinateur  dont  il  a  été  question  plus  haut. 
Si  même  j’osais  faire  connaître  toute  ma  pensée,  je  dirais  que  le  corps  lenticulo- 
strié  représente  dans  le  mécanisme  de  la  parole,  soit  par  lui-même,  soit  par  ses 
voies  afférentes  ou  efférentes,  un  rouage  beaucoup  plus  Important  (au  point  de 
vue  moteur)  que  le  centre  cortical  seul  mis  en  cause  par  M.  Dejerine. 

Cet  appareil  ganglionnaire  lenticulo-strié  ou  ses  fibres  peuvent  être  influencés 
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par  les  altérations  anatomiques  de  formes  fort  diverses.  Certaines  lésions  don¬ 
neront  lieu  à  l’anarthrie,  telle  que  je  la  comprends,  d’autres  lésions,  et  ce  sont 
surtout  des  lésions  d’origine  lacunaire,  produisant  la  paralysie  pseudo-bulbaire. 
Sans  insister  davantage  sur  ce  point,  je  rappellerai  que  la  lésion  productrice  de 
la  forme  d’anarthrie  visée  par  moi,  comme  élément  constituant  de  l’aphasie  de 
Broca,  siège  dans  la  zone  du  noyau  lenticulaire.  » 

M.  Pierre  Marie  a-t-il  observé  des  lésions  exclusivement  localisées  dans  le 
noyau  lenticulaire  qui  aient  produit  l’aphémie  ?  Il  serait  intéressant  d’être  fixé 
sur  ce  point. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  crois  que  dans  la  phonation  les  ganglions  centraux 
jouent  un  rôle  important  et  que  les  lésions  de  ces  ganglions,  du  noyau  lenticu¬ 
laire,  en  particulier,  peuvent  provoquer  des  troubles  de  la  phonation. 

M.  Dejerine.  —  Il  s’agit  de  savoir  si  les  lésions  strictement  limitées  au  noyau 
lenticulaire  peuvent  déterminer  des  troubles  de  la  phonation. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  le  crois. 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  connais  pas  d’observation  de  lésion  limitée  uniquement 
au  noyau  lenticulaire  ayant  déterminé  des  troubles  du  langage  articulé.  J’ai  eu 
plusieurs  fois  l’occasion  d’examiner  en  coupes  sériées  des  cas  de  lésions  du 
noyau  lenticulaire  gauche.  Or,  dans  les  cas  où  le  sujet  avait  présenté  pendant 
la  vie  des  troubles  de  la  parole  —  et  il  s’agissait  d’anarthrie  ou  de  dysarthrie  et 
non  d’aphasie  motrice— dans  ces  cas,  dis-je,  j’ai  toujours  trouvé  des  lésions  de  la 
capsule  interne  —  segment  antérieur  et  genou  —  tandis  que  dans  les  cas  où  les 
troubles  de  la  parole  avaient  fait  défaut,  la  lésion  était  strictement  localisée  à 
ce  ganglion  et  la  capsule  intacte.  On  sait  du  reste,  et  c’est  là  un  fait  que  j’ai 
établi  avec  mon  élève  Comte,  que  la  paralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  céré¬ 
brale,  regardée  autrefois  comme  relevant  d’une  lésion  des  deux  noyaux  lenticu¬ 
laires,  ne  peut  être  réalisée  que  lorsque  la  lésion  de  ces  noyaux  s’étend  à  la 
partie  antérieure  et  surtout  au  genou  de  la  capsule  interne.  Pour  ma  part,  en  un 
mot,  j’estime  que  le  noyau  lenticulaire  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  fonction  du 
langage  articulé. 

M.  Pierre  Marie.  —  Pour  ma  part,  je  ne  suis  pas  de  l’avis  de  M.  Dejerine. 
Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  de  deux  affirmations  opposées  dont  la 
preuve  directe  ne  peut  être  actuellement  donnée  ni  pour  l’une  ni  pour  l’autre. 

M.  Dejerine.  —  Puisque  M.  Pierre  Marie  nous  dit  posséder  des  faits  dans 
lesquels  une  lésion  strictement  limitée  au  noyau  lenticulaire,  sans  participation 
aucune  à  la  lésion  de  la  capsule  interne  et  des  fibres  blanches  sus-lenticulaires,  a 
produit  des  troubles  de  la  parole,  je  lui  demanderai  s’il  a  publié  ces  faits. 

M.  Pierre  Marie.  —  J’ai  constaté  anatomiquement  des  faits  de  ce  genre;  mais 
je  n’ai  rien  publié  sur  ce  sujet. 

M.  Georges  Guillain.  —  Je  crois  intéressant  de  rappeler  dans  cette  discussion 
que  deux  éminents  neurologistes  de  Philadelphie,  MM.  Ch.  K.  Mills  et  W.  G. 
Spiller,  ont  publié  l’an  dernier  un  long  mémoire  sur  les  fonctions  du  noyau  len- 
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ticulaire  (Ch.  K.  Mills  et  W.  G.  SpiLLER.The  symptomatology  of  lésions  of  the 
lentieular.zone  wit  some  discussion  of  the  pathology  of  Aphasia.  The  journal  of 
Nervous  and  Mental  Disease,  1907,  p.  358-588  et  624-650).  En  s'appuyant  sur  les 
observations  recueillies  dans  la  littérature  médicale  et  sur  leurs  cas  personnels, 
MM.  Mills  et  Spiller  sont  arrivés  à  cette  conclusion  que  le  noyau  lenticulaire,  en 
ce  qui  concerne  le  langage,  peut  être  regardé  comme  un  organe  moteur.  Ils 
admettent  que  des  troubles  anarthriques  ou  dysarthriques  peuvent  résulter  de 
lésions  de  certaines  parties  du  noyau  lenticulaire  gauche,  lequel  contient  proba¬ 
blement  les  centres  des  mouvements  qui  rendent  le  langage  parlé  possible  (Cen- 
ters  which  are  concerned  with  the  movements  which  make  speech  possible).  Ces 
auteurs  ajoutent  que  l’insula,  le  cortex  et  le  subcortex  jouent  un  rôle  impor¬ 
tant  dans  le  phénomène  de  la  parole,  rôle  entièrement  différent  de  celui  que 
jouent  le  noyau  lenticulaire  et  la  capsule  interne.  Enfin,  MM.  Mills  et  Spiller 
disent  que  l’aphasie  motrice  peut  exister  sans  lésion  de  la  111"  circonvolution 
frontale  gauche. 

M.  Dejerine.  —  Les  cas  publiés  par  Mills  et  Spiller  (1907)  n’ont  pas  été 
étudiés  en  coupes  sériées,  mais  seulement  macroscopiquement,  et  sur  une  seule 
coupe.  Et  du  reste  la  lecture  des  observations  vient  tout  à  fait  à  l’appui  de  ma 
manière  de  voir,  puisque  dans  tous  les  cas  rapportés  par  Mills  et  Spiller  de  lésion 
lenticulaire  avec  dysarthrie,  la  capsule  interne  participe  à  la  lésion.  J’attends 
toujours  de  la  part  des  quelques  auteurs  qui  admettent  que  le  noyau  lenticulaire 
joue  un  rôle  dans  ta  phonation,  j’attends  toujours,  dis-je,  un  cas  avec  lésion 
uni.  ou  biiatérale  du  noyau  lenticulaire  strictement  limitée,  et  dans  lequei  les 
coupes  sériées  des  hémisphères,  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  auront  montré 
qu’il  n’y  avait  pas  d’autre  lésion.  Or,  cette  démonstration,  on  n’a  pu  encore  me 
la  fournir. 

M.  Guillain  nous  dit,  et  la  chose  est  parfaitement  exacte,  que  Mills  et  Spiller 
admettent  que  l’aphasie  motrice  peut  exister  sans  lésion  de  la  III"  frontale 
gauche,  —  c’est  là  un  fait  connu  depuis  longtemps  pour  l’aphasie  motrice  sous- 
corticale.  Mais  M.  Guillain  n’a  pas  ajouté  que  Mills  et  Spiller  admettent  aussi 
que  l’aphasie  motrice  peut  être  produite  par  une  lésion  de  la  circonvolution  de 
Broca,  ils  le  disent  en  effet  dans  les  conclusions  de  leur  travail  et  ils  en  rap¬ 
portent  un  exemple  suivi  d’autopsie  avec  examen  seulement  macroscopique. 

M.  Klippel.  —  Nous  passons  maintenant  à  la  9»  question  ; 

9"  Existe-t-il  des  cas  d’aphasie  motrice  par  lésion  strictement  localisée  à  l’insula, 
à  la  capsule  externe,  à  l’avant-mur? 

M.  Dejerine.  —  Je  crois  que  nous  sommes  tous  d’accord  pour  répondre  à  cette 
question  par  la  négative.  Pour  ce  qui  concerne  en  particulier  l’insula,  je  rappel¬ 
lerai  que  Mahaim  a  rapporté  en  1907  un  cas  de  destruction  de  l’insula  gauche, 
chez  une  femme  droitière  qui  n’avait  jamais  présenté  de  troubles  de  la  parole. 

M.  Klippel.  —  C’est  là  un  fait  négatif.  Existe-t-il  des  faits  positifs? 

M.  Pierre  Marie.  —  J’ai  déjà  déclaré  n’avoir  aucune  idée  au  sujet  de  cette 
question. 

M.  Klippel.  —  La  10'  question  est  ainsi  conçue  : 

10"  La  lésion  de  l’aphasie  motrice  avec  alexie  et  agraphie  occupe-t-elle  un  siège 
différent  de  celui  de  l’aphasie  motrice  pure  ? 
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M.  Dejerine.  —  J’estime  que  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  on  ne 
peut  encore  trancher  définitivement  cette  question,  et  voici  pourquoi  ;  11  est  des 
cas  de  lésion  de  la  région  de  Broca,  tel  par  exemple  celui  de  Ladame-von  Mona- 
kow,  dans  lesquels  la  symptomatologie  a  été  celle  de  l’aphasie  motrice  pure  ;  il 
en  est  d’autres  par  contre  où  cette  aphasie  motrice  pure  a  été  le  reliquat,  per¬ 
sistant  du  reste  indéfiniment,  d’une  aphasie  d’ahord  totale  qui  se  transforma 
peu  à.  peu  en  aphasie  de  Broca,  puis  en  aphasie  motrice  pure.  C’est  là  la  seule 
forme  d’aphasie  motrice  pure  que  j’aie  observée  depuis  longtemps,  ainsi  que  je 
l’ai  fait  remarquer  à  la  dernière  séance.  D’un  autre  côté,  je  ne  suis  pas  sûr  qu’une 
lésion  sous-corticale  de  la  région  de  Broca  se  traduise  toujours,  dès  le  début,  par 
de  l’aphasie  motrice  pure.  Les  observations  11  et  111,  suivies  d’autopsie,  de  la 
thèse  de  mon  élève  F.  Bernheim  et  ayant  trait  à  des  malades  que  j’ai  suivies 
pendant  longtemps,  montrent  que  dans  l’aphasie  motrice  par  lésion  sous-corti- 
cale,  le  langage  intérieur  peut  être  lésé  pendant  un  certain  temps.  C’est  là,  je 
le  répète,  une  question  qui  doit  être  encore  étudiée. 

A  ce  propos  je  désire  revenir  sur  le  cas  de  la  malade  dont  M.  Souques  nous  a 
parlé  à  l’avant-dernière  séance.  Notre  collègue  nous  disait  avoir  observé  un  cas 
d’aphasie  motrice  pure,  qui  avait  été  pure  dès  le  début,  c’est-à-dire  sans  trouble 
aucun  de  la  compréhension  de  la  lecture  ou  de  la  parole,  sans  altération  aucune 
de  l’écriture.  Or,  je  vois  dans  le  compte  rendu  de  la  séance  que  cette  malade 
présente  un  symptôme  dontM.  Souques  ne  nous  avait  pas  parlé,  à  savoir  que 
chez  elle  «  les  organes  de  la  parole  étaient  un  peu  parésiés  • .  Or,  chez  l’apha¬ 
sique  moteur,  il  n’y  a  pas  d’état  paralytique  des  organes  de  la  parole.  Aujour¬ 
d’hui  M.  Souques  nous  dit  que  sa  malade  peut  prononcer  pour  ainsi  dire  tous 
les  mots,  mais  qu’elle  les  prononce  très  mal,  que  son  langage  est  plus  ou  moins 
incompréhensible.  Chez  cette  femme,  l’anarthrie  totale,  au  début,  s’est  pro¬ 
gressivement  transformée  en  dysarthrie,  nous  dit  encore  M.  Souques.  Pour  moi, 
ce  cas  n’est  pas  du  tout  un  cas  d’aphasie  motrice  pure,  mais  bien  un  cas  de 
dysarthie  paralytique  et  cette  malade  est  une  pseudo-bulbaire. 


M.  Souques.  — -  La  jeune  malade,  dont  j’ai  parlé  dans  la  dernière  séance  et  à 
laquelle  M.  Dejerine  fait  allusion,  était  une  anarthrique.  Ce  n’était  pas  une 
pseudo-bulbaire.  Assurément,  elle  présentait  une  légère  parésie  de  la  langue, 
mais  cette  parésie  n’était  pas  assez  marquée  pour  l’empêcher  d’articuler.  Il 
s’agissait  chez  elle  non  d’un  reliquat  d’aphasie  guérie,  mais  bien  d’une  anarthrie 
pure  et  primitive  (aphasie  motrice  pure  ou  sous-corticale  de  Dejerine).  Les 
observations  analogues  d’anarthie  primitive  ne  paraissent  pas  exceptionnelles. 
Le  cas  Ladame-Monakow  en  est  un  bel  exemple,  et  M.  Ladame  insiste  sur  ce 
point.  «  Au  moment  de  son  attaque,  dit-il,  la  malade  comprenait  parfaitement 
.tout  ce  qu’on  lui  disait,  et  manifestait,  par  sa  mimique,  son  impatience  de  ne 
pouvoir  se  faire  comprendre  par  la  parole.  Dès  le  troisième  jour  après  son 
attaque,  elle  peut  écrire  quelques  mots.  Le  bras  reste  douloureux  et  plus  ou 
moins  impotent,  la  main  enflée,  pendant  près  d’une  semaine.  Le  neuvième  jour 
après  l’attaque,  la  malade  écrivait  couramment  ce  qu’elle  voulait.  »  Jamais, 
pendant  les  dix  ans  que  vécut  cette  malade,  il  n’y  eut  ni  cécité  ni  surdité  ver¬ 
bale,  ni  agraphie  d’aucune  espèce.  Toujours  le  langage  intérieur  resta  intact. 
Seul  le  mutisme  persista  invariable  et  complet,  durant  dix  années,  jusqu’à  la 
mort. 


M.  Deieri.ne.  —  M.  Souques  nous  dit  que  la  paralysie  des  organes  de  la  pho- 
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nation  n’est  pas  assez  prononcée  chez  sa  malade  pour  produire  les  troubles  de  la 
parole  dont  elle  est  atteinte.  Je  tiens  à  faire  remarquer  tout  d’abord  que  dès 
qu’un  sujet  a  une  parésie,  même  légère,  des  organes  de  la  phonation  on  ne  peut 
pas  chez  lui  parler  d’aphasie  motrice,  la  caractéristique  de  ce  dernier  état,  ainsi 
que  l’a  dit  Bouillaud  le  premier,  étant  que  l’aphasique  jouit  de  l’intégrité  com¬ 
plète  de  la  motilité  de  son  appareil  bucco-pharyngé  pour  tous  les  mouvements 
autres  que  ceux  de  la  parole.  Je  ferai  remarquer  en  outi-e  que  l’on  voit  des  vrais 
et  des  pseudo-bulbaires  qui,  au  début  de  leur  affection,  ont  déjà  une  dysarthrie 
très  accusée,  alors  que  les  mouvements,  que  j’appellerais  volontiers  grossiers, 
de  la  langue,  des  lèvres,  du  voile  du  palais,  ne  paraissent  pas  nettement  affai¬ 
blis.  Ce  fait  n’a  rien  du  reste  qui  doive  nous  étonner,  étant  donné  que  les  mou¬ 
vements  nécessaires  pour  la  parole  représentent  un  mécanisme  autrement  com¬ 
pliqué  et  partant  autrement  délicat,  que  celui  nécessaire  pour  tirer  la  langue 
en  avant  ou  sur  les  côtés,  pour  faire  la  moue,  siffler  ou  pour  déglutir.  Chez  les 
vrais  comme  chez  les  pseudo-bulbaires,  c’est  toujours  du  reste  par  les  troubles  de 
l’articulation,  par  la  dysarthrie  que  commence  l’affection. 

M.  PiERBR  Marie.  —  Je  suis  de  l’avis  de  M.  Souques.  Je  crois  que  chez  les 
aphasiques  la  motricité  de  certains  des  muscles,  qui  entrent  en  jeu  dans  la  pho¬ 
nation,  est  plus  ou  moins  troublée.  Nous  disons  parésie,  paralysie,  manque  de 
coordination,  maladresse,  etc.,  mais,  en  réalité  nous  ne  connaissons  pas  exac¬ 
tement  la  nature  de  ces  troubles.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  ces  troubles  moteurs 
existent. 

Peut-être,  chez  certains  malades,  ces  troubles  doivent-ils  être  rapprochés  des 
faits  d’apraxie,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  M.  Ballet,  et  c’est  tout  ce  que  nous 
pouvons  dire.  Aussi  suis-je  quelque  peu  étonné  de  voir  M.  Dejerine  trancher 
cette  question  avec  une  telle  assurance  et  affirmer  qu’il  s’agit  ici  de  paralysie, 
là  d’ataxie,  etc.,  etc...  Sur  quels  signes  peut-il  donc  se  baser  pour  être  aussi 
affirmatif? 

M.  Gilbert  Ballet.  —  M.  Pierre  Marie  reconnaît  que  certains  malades  qui 
éprouvent  de  la  difficulté  à  exécuter  certains  mouvements  méritent  le  nom 
d’apraxiques;  or,  je  pense  qu’il  distingue  les  troubles  dits  apraxiques  des 
troubles  paralytiques  ou  ataxiques.  Le  mot  apraxie  se  rapporte  à  quelque  chose 
de  très  net  ;  l’apraxie,  c’est  l’incapacité  d’exécuter  certains  mouvements  chez 
des  malades  qui  n’ont  aucun  trouble  des  fonctions  motrices  proprement  dites  ; 
c’est  par  excellence  un  trouble  d’ordre  psychique. 

Si  l’aphasie  motrice  est  quelque  chose  d’identique  à  l’apraxie,  elle  n’est  pas 
constituée  par  un  trouble  de  la  motilité  des  muscles  de  la  phonation,  elle  est 
un  trouble  d’ordre  psychique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Mais  nous  sommes  tout  à  fait  d’accord  et  voici  ce  que 
je  disais  à  ce  propos  dans  mon  deuxième  article  de  la  Semaine  médicale  : 

«  Je  me  refuse  absolument  à  me  laisser  enfermer  dans  le  dilemme  de  M.  Deje¬ 
rine  :  «  ou  anarthrie  avec  paralysie  des  organes  de  la  phonation,  ou  aphasie 
«  avec  paralysie  de  ces  organes  »...  Ne  connaissons-nous  donc,  en  neurologie,  pour 
une  fonction  dans  laquelle  intervient  la  motilité,  qu’une  seule  façon  d’être 
entravée,  —  la  paralysie  des  muscles?  Est-ce  qu’un  ataxique  est  un  paralytique? 
—  Est-ce  qu’un  sujet  atteint  d’athétose  double  est  un  paralytique?  —  Et  pour 
prendre  un  exemple  plus  proche  encore  de  notre  anarthrique,  chez  lequel  la 
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parole  n’est  pas  possible  bien  qu’il  n’existe  pas  de  paralysie  notable  des  organes 
de  la  phonation,  est-il  donc  si  rare  de  voir  des  vieillards,  atteints  d’état  lacu¬ 
naire  du  cerveau,  devenir  incapables  de  marcher  bien  qu’il  n'existe  pas  chez  eux 
de  paraplégie  vraie,  ni  de  contracture'?... 

Non  certes,  je  n’admets  pas  l’alternative  de  M.  Dejerine,  et  je  soutiens  qu’un 
malade  peut,  en  tant  qu’anarthrique,  présenter  une  incapacité  absolue  de  parler 
sans  êtp  ni  un  aphasique  vrai,  ni  un  paralytique  des  organes  musculaires  de  la 
phonation;  c’est  la  fonction  elle-même  de  la  phonation  qui  est  entravée  chez 
lui,  comme  la  fonction  de  la  marche  était  entravée  chez  notre  vieillard  abasique, 
sans  qu’il  existât  cependant  de  paralysie  des  muscles  des  jambes.  —  Une  fonc¬ 
tion  motrice  est  la  résultante  de  mouvements  coordonnés  ;  si  les  centres  nerveux 
sont  dans  l’incapacité  d’assurer  la  coordination  de  ces  mouvements,  la  fonction 
cesse  forcément,  sans  qu’il  soit  nécessaire  de  faire  intervenir  une  paralysie 
directe  des  muscles  dont  l’action  doit  s’exercer  dans  cette  fonction.  —  Ne  voyons- 
nous  pas  un  indice  de  ce  désordre  chez  le  bègue  qui,  lui,  n’est  pas  un  paraly¬ 
tique,  qui  n’est  pas  un  aphasique,  et  qui  cependant,  à  certains  moments,  ne, 
peut  arriver  à  expectorer  le  mot  qu’il  veut  dire  et  qu’il  a  parfaitement  présent 
à  la  pensée.  » 

Je  veux  simplement  dire  ici  que  je  me  défends  expressément  d’oser  trancher 
ces  questions  et  de  prétendre  classer  ces  troubles  alors  que  nous  ne  pouvons  pas 
encore  les  définir  et  que  nous  ne  les  connaissons  pas  du  tout  dans  leur  essence. 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  vois  pas  très  bien  comment  on  peut  faire  de  l’aphasie 
motrice  une  apraxie.  L’apraxique  moteur  est  un  sujet  qui,  tout  en  reconnaissant 
très  bien  la  nature,  les  propriétés  d’un  objet,  en  sachant  le  nom  et  ayant 
d’autre  part  conservé  intacte  sa  motilité,  ne  sait  plus  faire  usage  de  cet  objet, 
ne  sait  plus  s’en  servir  correctement.  Or  ce  n’est  pas  le  cas  de  l’aphasique  mo¬ 
teur  qui,  lui,  tout  en  ayant  conservé  intacte  les  fonctions  de  son  appareil  bucco- 
pharyngé  pour  tous  les  usages  ordinaires  de  la  vie,  ne  peut  s’en  servir  pour 
parler  et  est  plus  ou  moins  muet.  Je  comprendrais  encore,  peut-être,  que  l’on 
voulût  voir  de  l’apraxie  dans  les  troubles  de  la  parole  de  l’aphasie  sensorielle,  — 
paraphasie,  jargonaphasie,  —  mais  j’avoue  que  je  ne  comprends  pas  la  chose 
pour  l’aphasique  moteur. 

D’autre  part,  je  suis  surpris  de  ce  que  nous  dit  M.  Pierre  Marie,  car  je  n’ai 
jamais  vu  d’aphasique  qui  eût  la  moindre  difficulté  à  tirer  la  langue.  Lorsqu’il 
y  a  impossibilité  de  sortir  la  langue  de  la  bouche,  ce  n’est  plus  l’aphasie  mo¬ 
trice  qui  est  en  cause,  mais  la  dysarthrie  paralytique,  le  syndrome  pseudo-bul¬ 
baire.  Enfin  il  faut  encore  tenir  compte  de  ce  fait  qui,  quoique  plutôt  assez  rare, 
a  été  cependant  observé  —  et  j’ai  été  à  même  de  le  constater  —  à  savoir  qu’un 
aphasique  moteur  peut  être  en  même  temps  un  pseudo-bulbaire. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  suis  pas  de  l’avis  de  M.  Dejerine  et  là  encore  j’op¬ 
pose  une  affirmation  contraire  à  la  sienne.  Dans  mon  service  nombre  d’apha¬ 
siques,  du  moins  au  début,  ont  une  difficulté  notable  et  souvent  une  impossi¬ 
bilité  à  tirer  la  langue  au  commandement. 

M.  Souques.  —  J  ai  dit  qu’il  y  avait  chez  ma  malade  une  parésie  de  lalangue. 
Pour  ce  motif,  M.  Dejerine  voit  là  une  espèce  de  paralysie  pseudo-bulbaire  et 
non  un  exemple  d’aphasie  motrice  pure  ou  sous-corticale,  au  sens  qu’il  donne  à 
cette  expression,  parce  que  l’aphasique,  dit-il,  ne  présente  jamais  de  parésie  de 
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la  langue.  Je  pense,  pour  ma  part,  qu’il  est  des  aphasiques  qui  peuvent  pré- 
senter^des  troubles  parétiques  de  la  langue,  du  moins  au  début,  pendant  une 
période  plus  ou  moins  longue.  Ce  n’est  donc  pas  dans  cette  paresie  quil  faut 
chercher  un  caractère  différentiel  entre  l’anarthrie  et  1  aphasie. 

M.  Claude.  -  Je  puis,  entre  autres  cas,  citer  celui  d’un  aphasique,  récem¬ 
ment  opéré  pour  crises  jacksonniennes,  qui  tirait  parfaitement  la  langue. 

M  Dufour.  —  Je  ferai  remarquer  que  le  fait  de  tirer  ou  de  ne  pas  tirer  la 
langue  dans  l’aphasie  motrice  ne  prouve  pas  grand’chose  car  on  peut  tire^  “a 
la  iLgue,  de  travers,  par  exemple,  comme  le  font  les  hémiplégiques.  Et  tous 
les  aphasiques  moteurs  ont  un  certain  degré  d’hémiplegie 

M  Pierre  Marie.  -  Personne  n’a  prétendu  que  le  fait  de  ne  pas  tirer  la 
langue  de  façon  normale  était  cause  des  troubles  présentés  par  les  aphasiques. 
Nous  disons  seulement  que  chez  les  aphasiques  on  peut  observer  des  troubles 
moteurs  plus  ou  moins  accusés  des  appareils  qui  président  a  la  phonation  et  à 
l’articulation  et  que  la  difficulté  présentée  par  certains  aphasiques  pour  tirer  la 
langue  est  un  exemple  des  troubles  de  ces  appareils. 

M.  Klippel.  —  Les  divers  paragraphes  du  questionnaire  qui  ont  trait  à  1  ana¬ 
tomie  pathologique  de  l’aphasie  se  trouvant  épuisés,  je  demanderai  si  quelque 
membre  de  la  Société  désire  mettre  en  discussion  telle  ou  telle  question,  parmi 
celles  qui  n’ont  pas  été  envisagées? 

Personne  ne  demandant  la  parole,  nous  discuterons  maintenant  les  para¬ 
graphes  du  questionnaire  consacrés  à  la  physiologie  pathologique  de  1  aphasie. 


PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 
Voici  la  première  question  : 

1”  a)  Existe-t-il  des  troubles  de  l’intelligence  chez  les  aphasiques  moteurs  ï 
Quels  sont-ils  ?  .  •  „  » 

b)  Existe-t-il  des  troubles  de  l’intelligence  dans  l’aphasie  sensorielle  f 

M.  Pierre  Marie.  —  Pour  que  notre  discussion  puisse  avoir  son  plein  et 
entier  effet,  je  crois  utile  d’ajouter  à  cette  question  :  «  ou  ces  troubles  de  .l  intel¬ 
ligence  sont-ils  de  nature  sensorielle?  » 

Pour  répondre  à  cette  question  il  convient  tout  d’abord  de  rappeler  quelles 
étaient  les  théories  classiques  alors  régnantes  au  moment  où  j’ai,  en  1906,  dans 
un  premier  article  de  la  Semaine  médicale,  réclamé  la  révision  de  la  question 
de  l’aphasie.  —  Il  existerait  dans  le  cerveau  des  centres  sensoriels  verbaux 
spéciaux  appelés  l’un  centre  auditif  verbal,  l’autre  centre  visuel  verbal;  ces 
centres  verbaux  seraient  tout  à  fait  distincts  des  centres  communs  de  l’audi¬ 
tion  et  de  la  vision.  C’est  dans  ces  centres  très  spécialisés  que  seraient  reçues 
et  viendraient  s’emmagasiner  d’une  part  les  impressions  auditives  verbales, 
d’autre  part  les  impressions  visuelles  verbales,  fournies  soit  par  l’oreille,  soit 
par  les  yeux.  D’où  pour  ces  centres  le  nom  de  cenfres  sensoriels. 

Si  ces  centres  sont  altérés  ou  détruits  il  surviendrait,  pour  les  auteurs  classi¬ 
ques,  une  aphasie  sensorielle  ou  de  réception  correspondante,  le  malade,  tout  en 
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continuant  à  entendre  ou  à  voir  ne  comprendrait  ni  ce  qu’on  lui  dit,  ni  ce  qu’il 
lit,  parce  qu’il  ne  «;  recevrait  »  plus  les  impressions  verbales  auditives  ou 
visuelles. 

Telles  étaient  donc  les  idées  classiques,  mais  je  ne  pouvais  les  accepter,  par 
la  bonne  raison  que  je  n’admets  pas  l’existence  de  ces  centres  spécialisés  dits 
«  centres  sensoriels  verbaux  ».  Par  conséquent,  je  ne  pouvais  admettre  que 
l’aphasie  consécutive  à  la  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  fût,  comme  on  l’a  dit, 
une  aphasie  sensorielle  due  au  mauvais  fonctionnement  de  ces  prétendus  centres 
sensoriels.  Et  cependant,  comme  cliniquement  l’existence  de  l’aphasie  de  Wer- 
nicke  est  incontestable,  je  me  bornai  à  dire  que  les  troubles  de  compréhension 
du  langage  qu  on  observe  dans  cette  forme  d’aphasie  sont  purement  et  simple¬ 
ment  des  troubles  de  l’intelligence,  en  comprenant  ce  terme  «  intelligence  » 
dans  l’acception  la  plus  générale,  et  pour  cause,  puisque  nous  ignorons  le  méca¬ 
nisme  des  processus  intellectuels  qui  ont  trait  au  langage. 

Dans  mon  premier  article  de  la  Semaine  médicale,  je  prenais  bien  soin  de 
déclarer  que  le  déficit  intellectuel  des  aphasiques  n’était  pas  du  tout  un  déficit 
global,  que  c  était  un  déficit  intellectuel  très  spécialisé  s’appliquant  non  seule¬ 
ment  au  langage,  mais  aussi  à  un  certain  nombre  de  notions  acquises  d’une 
façon  didactique.  Je  faisais  remarquer  que  pour  déceler  ce  déficit  intellectuel 
spécialisé  il  est  le  plus  souvent  nécessaire  de  se  livrer  à  un  examen  méthodique, 
car  à  première  vue  la  mentalité  de  ces  infirmes  ne  présente  aucun  trouble  sail¬ 
lant. 

Là-dessus  quelques-uns  'de  mes  contradicteurs,  sans  avoir  pris,  je  pense,  la 
peine  de  lire  complètement  mon  article,  me  reprochèrent  de  considérer  les 
aphasiques  comme  des  déments. 

Mais  je  n’ai  jamais  rien  dit  ou  pensé  de  pareil  !  —  Dans  mon  second  article 
de  la  Semaine  médicale,  j’ai  déjà  protesté  contre  une  telle  interprétation  de  mes 
idées  sur  l’aphasie  et  je  tiens  à  protester  de  nouveau,  aujourd’hui,  afin  que  la 
situation  soit  nette  et  qu’il  soit  bien  avéré  que  je  n’ai  jamais  écrit  que  le  fait 
d’un  déficit  intellectuel  spécialisé  constituât  pour  les  aphasiques  un  état  compa¬ 
rable  à  la  démence. 

En  somme  ce  que  j’ai  voulu  et  ce  que  je  veux  mettre  en  relief,  c’est  qu’à 
l’origine  sensorielle  de  l’aphasie,  enseignée  par  les  classiques,  j’oppose  formelle¬ 
ment  une  origine  intellectuelle. 

M.  Ballet.  —  Ce  què  vient  de  direM.  Pierre  Marie  est  l’exposé  très  exact  de 
ce  qu’il  appelle  la  doctrine  ancienne  ;  en  effet,  jamais  personne  n’a  admis  que 
l’opération  qui  consiste  à  percevoir  des  impressions  visuelles  et  auditives  ver¬ 
bales  ne  fût  pas  une  opération  intellectuelle  des  plus  complexes  ;  jamais  on  n’a 
considéré  l’aphasie  comme  un  trouble  sensitif,  mais  toujours  comme  un  trouble 
psychique. 

Si  M.  Marie  reconnaît  que  ce  trouble  intellectuel  est  un  trouble  spécialisé  et 
très  particulier,  alors  nous  sommes  d’accord. 

Mais  je  croyais  avoir  compris  qu’il  mettait  en  cause  un  déficit  général  de  l’in¬ 
telligence  et  j’avais  été  troublé  par  l’exemple  qu’il  a  cité  du  cuisinier,  qui  com¬ 
mettait  des  erreurs  grossières  dans  la  pratique  de  son  métier  et,  qui  sans  au¬ 
cun  doute,  était  plus  qu’un  aphasique. 

Ce  qui  importe  c’est  de  savoir  si  l’aphasie  sensorielle  est  un  trouble  intellec¬ 
tuel  spécialisé  et  non  simplement  le  résultat  d’un  déficit  intellectuel  général. 
Si  oui,  nous  sommes  d’accord. 
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La  question  psychologique  est  connexe  à  la  question  de  localisation,  mais 
elle  ne  lui  est  pas  directement  subordonnée. 

M.  PiEBRE  Marie.  —  Nous  parlons  actuellement  de  ce  qui  est  enseigné  dans 
des  livres,  et  c’est  contre  les  erreurs  des  doctrines  classiques  que  je  proteste  ici. 

L’un  des  points  sur  lesquels  ma  manière  de  comprendre  l’aphasie  est  absolu¬ 
ment  opposée  à  la  théorie  ancienne,  consiste  en  ce  que  je  n’admets  pas  l’exis¬ 
tence  des  centres  sensoriels  verbaux  spécialisés  que  l’on  retrouve  décrits  dans 
tous  les  livres  classiques. 

M.  Ballet.  —  Ce  n’est  pas  1&  la  question  que  nous  discutons  ;  il  s’agit  actuel¬ 
lement  de  préciser  lé  rôle  des  troubles  intellectuels  dans  l’aphasie,  et  je  dis  qu’il 
ne  faut  pas  confondre  en  une  même  discussion  les  questions  concernant  la  loca¬ 
lisation  et  celles  qui  visent  la  nature  des  aphasies  sensorielles. 

M.  Pierre  Marie.  —  Quand  je  parle  d’aphasie  sensorielle,  M.  Ballet  me  dit  : 
«  Peu  importe  la  localisation  >;  mais  alors  s’il  ne  tient  ni  aux  centres  sensoriels 
verbaux,  ni  à  leur  localisation,  nous  allons  être  d’accord,  et  je  demanderai 
à  M.  Ballet  de  bien  vouloir  nous  exprimer  ses  idées  au  sujet  de  l’aphasie 
sensorielle. 

M.  Ballet.  —  Personne  n’a  soutenu  que  l’aphasie  sensorielle  n’était  pas  un 
trouble  intellectuel;  en  tout  cas,  cela  n’a  jamais  été  ihon  avis. 

M.  Pierre  Marie.  —  Cependant  il  est  incontestable  que  dans  les  traités  clas¬ 
siques,  l’aphasie  sensorielle  est  bien  considérée  comme  un  trouble  d’ordre 
directement  sensoriel  et  non  comme  un  trouble  intellectuel. 

M.  Dupré.  —  M.  Pierre  Marie  admet  que  les  classiques  ont  considéré  l’apha¬ 
sie  comme  un  trouble  de  réception  des  images  du  langage,  comme  un  phéno¬ 
mène,  par  conséquent,  de  nature  essentiellement  sensorielle  ;  et  il  en  donne 
pour  preuve  que  l’aphasie  de  Wernicke  est  désignée,  dans  tous  les  traités,  sous 
le  terme  synonyme  d’aphasie  sensorielle.  Je  ferai  remarquer,  toutefois,  que  les 
auteurs  ont  coutume  d’ajouter  à  cette  dénomination  un  équivalent,  qui  est,  en 
même  temps,  un  correctif,  et  de  dire  :  Aphasie  sensorielle  ou  de  compréhension . 
L’aphasie,  en  effet,  ne  résulte  ni  d’un  trouble  purement  sensoriel,  ni  d’un  trouble 
purement  psychique.  Ce  qui  est  en  défaut,  c’est  la  collaboration  de  l’élément 
sensoriel  et  de  l’élément  psychique.  11  s’agit,  en  l’espèce,  d’un  trouble  sensorio- 
psychique.  Aussi  importe-t-il,  lorsqu’on  traite  de  l’aphasie,  de  s’entendre  sur  la 
signification  du  mot  sensoriel  et  d’admettre  qu’il  sert  à  désigner  l’image  en  tant 
que  matériel  d’activité  psychique  supérieure,  en  tant  qu’imagé  élaborée,  possé¬ 
dant  une  valeur  symbolique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  suis  heureux  de  voir  que  nous  sommes  d’accord  tout 
au  moins  avec  cette  manière  de  voir  que  vient  d’exprimer  M.  Ballet,  d’après 
laquelle,  dans  l’aphasie  dite  sensorielle,  il  n’y  a  pas  lieu  de  faire  aux  troubles 
sensoriels  une  place  prépondérante.  —  Les  auteurs  avec  lesquels  je  ne  suis  pas 
d’accord,  ce  sont  ceux  qui,  avec  les  classiques,  parlent  d’aphasie  sensorielle, 
d’aphasie  de  réception,  ceux  pour  lesquels  le  trouble  principal  synthétisant 
toute  la  physiologie  pathologique  de  ces  aphasies  serait  un  trouble  dû  au  mau- 
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vais  fonctionnement  ou  même  à  l’inactivité  complète  des  prétendus  centres 
sensoriels  spéciaux  par  lesquels  devraient  être  perçues  les  impressions  auditives 
pour  le  langage  parlé,  visuelles  pour  le  langage  écrit. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Dupré  vient  de  nous  dire  que  ce  qui  caractérise 
l’aphasie  sensorielle,  ce  n’est  pas  le  fait  de  ne  pas  recevoir  les  impressions  d’ori¬ 
gine  verbale,  mais  bien  le  l'ait  de  ne  pas  les  comprendre.  C’est  un  progrès  dont 
il  y  a  lieu  de  se  féliciter  si  on  dit  cela  aujourd’hui,  mais  ce  n’est  pas  du  tout  ce 
qu’on  disait  auparavant,  quand  on  admettait  que  ce  qui  caractérise  l’aphasie 
sensorielle,  c’est  que  dans  cette  forme  d’aphasie,  les  images,  ou  les  impressions 
verbales,  ne  pouvaient  plus  être  «  reçues  »  par  suite  de  troubles  dans  le  fonc¬ 
tionnement  des  centres  sensoriels  verbaux*. 

M.  Dupré.  —  Mais  le  fait  d’admettre  que  dans  l’aphasie  sensorielle  il  s’agit 
essentiellement  d’un  trouble  intellectuel  n’implique  pas  la  négation  des  centres 
sensoriels  spécialisés. 

M.  Pierre  Marie.  — Alors  M.  Dupré  admet  toujours  l’existence  des  centres 
sensoriels  spécialisés  pour  le  langage.  11  me  semble  essentiel  que  les  uns  et  les 
autres  nous  prenions  une  position  bien  nette  sur  cette  question. 

M.  Dupré.  —  A  la  question  de  la  localisation  des  centres  du  langage,  je  ne 
puis  apporter  aucun  argument  tiré  de  mon  expérience  personnelle.  Je  pense 
seulement  que  les  éléments,  visuels,  auditifs  ou  moteurs,  du  mot,  d’abord  reçus 
dans  les  centres  communs,  s’associent,  par  leur  répétition,  en  systèmes  électifs, 
en  clichés,  dont  l’évocation  constitue  les  images  verbales.  Le  centre  de  forma¬ 
tion  de  ces  images  est  représenté  par  le  lieu  de  convergence  de  ces  éléments  : 
ce  lieu  est  voisin,  pour  chaque  espèce  d’image,  du  centre  commun  correspon¬ 
dant  et  intermédiaire  à  ce  centre  et  au  reste  de  l’hémisphère  gauche.  La  série 
de  ces  centres  de  représentation  verbale  constitue  une  zone,  dite  zone  du  lan¬ 
gage,  que  je  pense  pouvoir  localiser  aux  territoires  classiques;  en  effet,  les 
lésions  de  cette  zone  produisent  dans  le  langage  des  troubles,  de  nature  confu- 
sionnelle  ou  démentielle,  qui  démontrent  le  rôle  prépondérant  joué  par  elle  dans 
le  symbolisme  verbal.  Les  troubles  aphasiques  ne  résultent  pas  de  la  destruc¬ 
tion  d’un  stock  d’images  déposées  dans  un  territoire  :  ils  sont  produits  par  l’al¬ 
tération  du  mécanisme  d’évocation  et  d’association  des  éléments  constitutifs  de 
ces  images. 

M.  Ballet. —  N’attachons  pas  aux  mots  une  signiGcation  plus  étroite  quen’ont 
voulu  le  faire  les  auteurs  qui  s’en  sont  servi.  Le  mot  aphasie  sensorielle  n’a 
jamais  été  pris  au  pied  de  la  lettre,  et  ne  doit  pas  l’être  plus  que  le  mot  anarthrie 
dont  M.  Marie  se  sert  pour  désigner  l’aphasie  de  Broca. 

M.  Dejerine.  —  Dans  ma  Sémiologie  parue  en  1900  et  dans  mon  enseignement 
clinique,  j’ai  toujours  défini  les  deux  variétés  d’aphasie  par  les  termes  d’aphasie 
motrice  ou  d’expression  et  d’aphasie  sensorielle  ou  de  compréhension. 

M.  Pierre  Marie.  — Je  trouve  M.  Ballet  très  accommodant  quand  il  nous  dit 
que  les  termes  d’aphasie  sensorielle,  d’aphasie  de  réception,  ont  été  adoptés 
sans  qu’on  y  ait  attaché  d’autre  importance  et  n’ont  pas  grande  signification. 
C’est  qu’au  contraire,  les  auteurs  classiques  ont  fait  de  cette  théorie  des  centres 
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senso'riels  verbaux  récepteurs  la  base  de  la  doctrine  de  l’aphasie.  Et  ce  qui  est 
peut-être  pis  encore,  ils  se  sont  plu  à  se  servir  de  ces  mots  pour  la  constitution 
d’une  multitude  de  schémas  plus  ou  moins  fantaisistes,  grâce  auxquels  ils  se 
flattaient  d’expliquer  avec  la  plus  grande  simplicité  les  processus  si  complexes  de 
l’aphasie.  Si  l’on  reconnaît  aujourd’hui  que  ces  appellations,  ces  théories  et  ces 
schémas  n’ont  aucune  signification  par  eux-mêmes,  il  est  temps  de  le  dire  bien 
haut  pour  éviter  que  de  nouvelles  générations  médicales  s’y  laissent  encore 
tromper. 

Et  dans  ces  conditions,  je  demanderais  à  poser  la  question  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  l’aphasie  sensorielle  est-elle  réellement  d’essence  sensorielle  ou  ne  l’est- 
elle  pas?  l’aphasie  dépend-elle  de  la  perturbation  de  processus  sensoriels  ou  bien 
de  la  perturbation  de  processus  intellectuels? 

Pour  M.  Ballet,  la  perturbation  du  processus  intellectuel  prédomine  dans 
l’aphasie,  et  alors  nous  sommes  d’accord  sur  ce  point,  mais  pour  les  auteurs  clas¬ 
siques,  ce  qui  est  troublé  dans  l’aphasie,  c’estla  réception  d’une  image  du  langage. 

M.  Ballet.  — Qu’est-ce  que  la  réception  d’une  image?  Une  image  est  un  phé¬ 
nomène  d’évocation  et  il  ne  peut  être  question  de  réception  d’une  image  du  lan¬ 
gage. 

M.  Pierre  Marie.  —  Hélas,  ce  n’est  pas  à  moi  qu’il  faut  le  demander,  mais 
aux  auteurs  qui  ont  employé  ces  termes  en  croyant  donner  ainsi  une  explication 
de  la  physiologie  pathologique  de  l’aphasie. 

M.  Düpré.  —  M.  Pierre  Marie  insiste  sur  la  nature  démentielle  des  troubles 
aphasiques.  Cependant,  si  l’on  se  reporte,  sur  ce  point,  aux  premiers  articles  de 
M.  Pierre  Marie,  il  me  paraît  qu’on  y  trouve  plutôt  des  éléments  de  dispersion 
que  de  précision.  M.  Pierre  Marie  parle,  en  effet,  simplement  de  t  démence  » 
et  de  «  diminution  de  l’intelligence  » .  Or,  le  terme  de  démence  possède,  en  psy¬ 
chiatrie,  une  acception,  sans  doute  très  nettement  définie,  mais  aussi  très  éten¬ 
due.  11  désigne,  à  tous  ses  degrés  et  dans  toutes,  ses  formes,  la  ruine  de  l'édifice 
mental,  que  celui-ci  soit  compromis  dans  sa  totalité,  ou  seulement  dans  telle 
ou  telle  de  ses  parties  constituantes  (mémoire,  attention,  jugement,  affectivité, 
moralité,  etc.)  Le  diagnostic  de  démence  est  donc  d’ordre  trop  général  pour  se 
suffire  à  lui-même  ;  il  convient  de  le  spécifier,  en  précisant,  à  la  fols,  la  variété 
et  l’étendue  du  déficit  démentiel.  Si,  en  ce  qui  concerne  l’aphasie,  M.  Pierre 
Marie  reconnaît  aujourd’hui  qu’il  s’agit  d’une  démence  partielle  et  spécialisée,  por¬ 
tant  sur  l’élaboration  du  mot,  n’est-ce  pas  là  revenir  peu  à  peu,  avec  le  progrès 
de  l’analyse  psychologique,  à  la  doctrine  classique  d’une  aphasie  sensorielle  ou 
de  compréhension,  c’est-à-dire  sensorio-psy chique,  selon  la  conception  que  nous 
avons  exposée  tout  à  l’heure  ? 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  m’inscris  en  faux  et  je  proteste  de  toutes  mes  forces 
contre  les  assertions  que  M.  Dupré  vient  de  porter  devant  vous.  Jamais  je  n’ai 
dit,  écrit  ni  pensé  que  le  déficit  intellectuel  des  aphasiques  fût,  comme  prétend 
mele  faire  dire  M.  Dupré,  «  de  la  démence  >.  Je  mets  M.  Dupré  au  défi  de  trouver 
une  pareille  expression  dans  mes  articles;  tout  au  contraire  j’ai  pris  grand  soin 
d’y  déclarer  que  les  troubles  aphasiques  ne  sont  pas  de  nature  démentielle. 

C’est  ainsi  que  dans  mon  premier  article  (mai  1906),  je  disais  : 

t  En  somme,  le  déficit  intellectuel,  toute  question  de  langage  mise  à  part,  est 
incontestable  chez  les  aphasiques,  et  cependant  il  est  nécessaire  pour  le  cons- 
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tâter  de  se  livrer  à  un  examen  méthodique.  C’est  que,  à  première  me,  la  menta¬ 
lité  de  ces  infirmes  ne  présente  aucun  trouble  saillant  :  dans  leur  famille,  ils  pren¬ 
nent  part  O  la  vie  commune;  à  l’hôpital,  on  les  voit  aller,  venir,  sortir  comme  leurs 
camarades,  manger,  se  coucher  aux  mêmes  heures  et  dans  les  mêmes  conditions  que 
leurs  voisins  de  salle,  en  un  mot  ils  se  conduisent  dans  la  vie  comme  des  gens 
sensés,  etc.  > 

Est-ce  donc  là  faire  d’un  aphasique  un  dément?... 

Et  dans  mon  second  article  (octobre  1906),  je  disais  encore  : 

«  Est-il  donc  nécessaire  d’insister  sur  ce  que  le  déficit  intellectuel  spécialisé  de 
l’aphasique  n’est  nullement  comparable  au  déficit  brut  de  certains  grands  déments  ou 
des  paralytiques  généraux  parvenus  à  un  stade  avancé.  » 

Mon  distingué  collègue,  M.  Dupré,  m’a  prêté  là  «  de  mémoire  »  une  opinion 
qui  est  diamétralement  opposée  à  celle  que  J’ai  plusieurs  fois  exprimée  et  de  ma¬ 
nière  suffisamment  claire,  je  pense. 

M.  Dupré.  —  Je  rapporte,  en  effet,  de  mémoire,  l’impression  que  m’avait 
laissée  la  lecture  des  articles  de  M.  P.  Marie.  Mais,  en  lui  faisant  dire  que  l’apha¬ 
sie  était  imputable  surtout  à  une  diminution  de  l’intelligence,  je  ne  croyais  pas 
lui  prêter  une  opinion  diamétralement  opposée  à  la  sienne. 

La  conclusion  importante  qui  se  dégage,  au  point  de  vue  psychologique,  de 
ce  débat,  est  que  M.  P.  Marie  attribue  l’aphasie  à  un  déficit  intellectuel  spécia¬ 
lisé,  portant  sur  l’élaboration  des  mots.  Je  me  déclare,  dans  ces  termes,  absolu¬ 
ment  d’accord  avec  lui. 

M.  Souques.  —  On  pourrait  peut-être  s’abstenir  du  terme  aphasie  sensorielle 
et  adopter  d’une  façon  plus  générale  celui  d’aphasie  de  Wernicke. 

M.  Dejerine.  —  Dans  son  premier  travail  M.  Pierre  Marie  disait  qu’il  y 
avait  «  chez  les  aphasiques  quelque  chose  de  bien  plus  important  et  de  bien 
plus  grave  que  la  perte  du  sens  des  mots  ;  il  y  a  une  diminution  très  marquée 
dans  la  capacité  intellectuelle  en  général  ».  Et  plus  loin  il  ajoutait  :  t  Si,  pour  ma 
part,  j’avais  à  donner  une  définition  de  l’aphasie,  le  fait  que  je  m’efforcerais 
surtout  de  mettre  en  lumière  serait  la  diminution  de  l’intelligence  (1). 

Actuellement  notre  collègue,  tout  en  niant  toujours  l’existence  des  centres  du 
langage,  a  modifié  son  opinion  première.  11  admet  que  chez  l’aphasique  les 
troubles  de  la  compréhension  de  la  parole  parlée  et  écrite,  que  les  troubles  de 
l’écriture,  sont  la  conséquence  de  l’altération  d’une  intelligence  spécialisée 
pour  les  choses  apprises  par  procédé  didactique.  C’est  là  une  conception  difficile 
à  comprendre,  car  beaucoup  de  choses  apprises  par  procédé  didactique  persis¬ 
tent  intactes,  comme  on  le  sait,  chez  l’aphasique  moteur  ou  sensoriel.  Quoi 
qu’il  en  soit,  M.  Pierre  Marie  aujourd’hui  ne  parle  plus  d’un  déficit  intellectuel 
global  chez  les  aphasiques.  Du  reste,  pour  ce  qui  concerne  l’intelligence  en 
général,  tout  le  monde  est  d’accord,  et  depuis  longtemps,  pour  dire  qu’elle  est 
d’ordinaire  affaiblie  chez  l’aphasique  moteur  et  sensoriel  et  que  cet  affaiblisse¬ 
ment  ne  tient  pas  toujours  tant  à  l’aphasie  elle-même  qu’à  l’âge  du  sujet,  à 
l’extension  plus  ou  moins  grande  de  la  lésion,  à  l’état  des  artères  cérébrales,  à 
l’état  de  la  fonction  rénale,  etc.  On  sait  en  effet  que  les  troubles  intellectuels 
peuvent  varier  beaucoup  en  intensité  d’un  sujet  à  l’autre  ;  on  sait  aussi  qu’il 
existe  des  cas  d’aphasie  de  Broca  dans  lesquels  l’intelligence  est  complètement 


(1)  Semaine  médicale,  1906,  p.  2*1. 
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intacte,  ainsi  que  l’ont  montré  sur  une  malade  de  mon  service  MM.  Lotmar 
et  de  Montet  dans  une  communication  faite  il  y  a  deux  ans  à  notre  Société  (1) 
et  ainsi  que  j’en  ai  rapporté  un  exemple  avec  mon  élève  Tinel  à  notre  séance. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ferai  remarquer  à  M.  Dejerine  qu’il  ne  reproduit  pas 
exactement  la  phrase  de  mon  premier  article  à  laquelle  il  fait  allusion.  Je  n’ai 
pas  écrit  comme  il  croit  ;  «  Il  y  a  une  diminution  très  marquée  dans  la  capacité 
intellectuelle  en  général  »,  j’ai  écrit  ;  .  11  y  a  wne  diminution  très  marquée  dans  la 
capacité  intellectuelle  en  général  »,  ce  qui  indique  bien  qu’«  en  général  »  ne 
s’appliquait  nullement,  dans  mon  esprit,  au  mot  .  intellectuelle  »,  dans  le  sens 
que  me  prête  M.  Dejerine. 

Je  spéciflais,  d’ailleurs,  dans  ce  même  premier  article,  que  ce  déficit  intellectuel 
des  aphasiques  porte  surtout  sur  le  stock  des  choses  apprises  par  des  procédés 
didactiques,  et  je  n’ai  jamais  parlé  d’un  <  déficit  intellectuel  global  »,  comme  veut 
me  le  faire  dire  M.  Dejerine.  Ces  assertions  de  M.  Dejerine  sont  absolument 
erronées. 

J’ai,  en  outre,  dans  mon  second  article  daté  du  17  octobre  1906,  suffisamment 
insisté  sur  ce  que  »  le  déficit  intellectuel  des  aphasiques  était  un  déficit  spécia¬ 
lisé  »,  pour  être  en  droit  de  penser  que  mes  idées  sur  ce  point  ne  peuvent 
prêter  à  aucune  confusion.  —  Je  ne  saurais  donc  admettre  que  M.  Dejerine 
m  accuse  d  avoir  «  aujourd’hui  modifié  mon  impression  première  »  sur  l’état 
intellectuel  des  aphasiques. 

Je  proteste  contre  le  terme  «  déficit  intellectuel  global  chez  les  aphasiques  »  que 
me  prête  gratuitement  M.  Dejerine,  et  je  le  mets  au  défi  de  citer  dans  mes  ar¬ 
ticles  un  seul  passage  où  j  aie  écrit  cette  phrase.  Je  juge  absolument  nécessaire 
de  relever  comme  il  convient  ce  procédé  par  lequel  M.  Dejerine  finirait  par  me 
faire  dire  tout  autre  chose  que  ce  que  j’ai  dit  en  réalité.  J’ajoute  que,  depuis 
mes  premières  publications,  mes  opinions  n’ont  jamais  varié  pour  tout  ce  qui 
touche  à  la  question  de  l’aphasie. 

La  question  actuelle  est  de  savoir  si  on  doit  admettre  l’existence  de  centres 
spécialisés,  si  la  réception  des  impressions  verbales  se  fait  par  des  centres 
sensoriels  spéciaux  pour  le  langage  ou  par  les  centres  sensoriels  communs. 

M.  Anüré-Thomas.  —  M.  Pierre  Marie  nie  l’existence  de  centres  du  langage. 
Ne  reconnaît-il  pas  cependant  l’existence  d’une  »  sphère  dite  du  langage  qui  est, 
en  réalité,  une  sphère  intellectuelle  spéciale  à  l’hémisphère  gauche,  dans  la¬ 
quelle  semblent,  entre  autres,  s’emmagasiner  les  notions  apprises  et  convention¬ 
nelles  »?  {Semaine  médicale,  23  mai  1906,  n»  21,  p.  242.) 

M.  Pierre  Marie.  —  J’ai  toujours  admis  et  déclaré  que  la  zone  de  Wernicke 
est  en  effet  une  sphère  dont  la  lésion  produit  à  coup  sûr  des  troubles  du  langage; 
ce  que  je  nie,  c’est  l’existence  indépendante  des  centres  sensoriels  verbaux  spé¬ 
cialisés  que  les  auteurs  ont  décrits  à  ce  niveau.  Ce  sont  là,  il  me  semble,  deux 
choses  toutes  différentes. 

M.  Klippel.  —  Dans  le  cours  de  cette  discussion,  un  certain  nombre  de  ques¬ 
tions,  qui  nous  restent  à  examiner,  ont  été  touchées.  Je  rappellerai  toutefois  les 
divers  paragraphes  du  questionnaire  et  nous  nous  arrêterons  à  ceux  qui  prête¬ 
ront  encore  à  discussion. 


(1)  Soc.  de  Neurologie,  8  novembre  1906. 
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Voici  le  paragraphe  2  : 

2°  Le$  symptômes  observés  chez  les  aphasiques,  —  et  il  est  de  première  importance 
de  bien  spécifier  si  le  malade  est  atteint  d’aphasie  motrice  complète  ou  pure,  d’aphasie 
sensorielle  ou  d’aphasie  totale,  —  sont-ils  dus  à  un  trouble  des  facultés  intellectuelles 
ou  de  l’intelligence  en  général? 

Le  paragraphe  3  est  le  suivant  : 

3»  Sont-ils  au  contraire  dus  à  un  trouble  du  langage  intérieur  ? 

M.  Dejerine.  —  Je  crois  que  chez  les  aphasiques  de  Broca  et  chez  les  apha¬ 
siques  sensoriels,  il  existe  des  troubles  du  langage  intérieur. 

M.  Pierre  Marie.  —  Nous  sommes  donc  d’accord  à  ce  sujet,  car  j’admets  aussi 
que  le  langage  intérieur  est  touché  chez  les  aphasiques,  et  je  me  refuse  à  consi¬ 
dérer  comme  aphasiques  les  malades  dont  le  langage  intérieur  n’est  pas  touché. 

M.  Klippel.  —  Le  paragraphe  4  est  ainsi  conçu  : 

4“  y  a-t-il  lieu  de  conserver  l’expression  :  images  du  langage? 

M.  Pierre  Marie.  —  Si  vos  images  du  langage  ne  sont  que  des  «  images  de 
rhétorique  »,  je  vous  les  passe  volontiers,  car  il  faut  savoir  faire  des  concessions 
à  l’idéal  et  à  l’imagination  des  gens  qui  nous  entourent. 

Mais  si,  dans  votre  esprit,  le  terme  «  images  du  langage  »  devait  être  réelle¬ 
ment  l’expression  du  fonctionnement  psychique  dans  Pacte  du  langage,  si  sur¬ 
tout  vous  tentiez  de  localiser  ces  prétendues  images  dans  vos  prétendus  centres 
verbaux,  alors  je  m’inscrirais  en  faux  contre  une  pareille  manière  de  voir. 

Pour  moi,  se  servir  du  terme  «  images  du  langage  »  équivaut  à  parler  en  Elec- 
trologie  de  fluides  positif  ou  négatif,  ou  en  Optique  à  parler  de  rayons  rectilignes. 
Ce  sont  là  de  simples  artifices  dont  notre  ignorance  peut  se  servir  pour  tenter  de 
prendre  pied  sur  un  sol  inconnu,  mais  quant  à  en  vouloir  tirer  des  explications 
sur  l’essence  même  des  phénomènes  observés,  c’est  là  une  prétention  inadmis¬ 
sible  contre  laquelle  je  proteste  énergiquement. 

M.  Dejerine.  —  M.  Pierre  Marie  admet  l’existence  du  langage  intérieur,  mais 
non  l’existence  des  images  du  langage.  Or,  il  n’y  a  pas  de  langage  intérieur  pos¬ 
sible  sans  images  du  langage.  Il  me  demande  une  définition  de  l’image  mentale 
et  je  lui  donnerai  celle  de  ïaine  :  «  L’image  est  une  sensation  qui  garde  son 
aptitude  à  renaître.  »  Il  n’est  pas  possible  de  concevoir  l’existence  d’un  langage 
intérieur  si  on  n’admet  pas  celle  des  images  du  langage,  l’image  auditive  en 
particulier.  Pour  se  rendre  compte  de  l’existence  des  images  auditives  et  du  rôle 
si  prépondérant  qu’elles  jouent  dans  le  mécanisme  de  notre  langage  intérieur, 
j’engage  notre  collègue  à  faire  ce  soir  la  petite  expérience  suivante  :  à  évoquer 
dans  sa  mémoire  notre  séance  de  ce  matin  et,  dans  son  langage  intérieur, 
il  entendra  résonner  les  voix  de  tous  ceux  d’entre  nous  qui  ont  pris 
part  à  la  discussion  actuelle.  En  d’autres  termes  il  évoquera  les  images  audi¬ 
tives  des  mots  prononcés  par  chacun  de  nous.  Voilà  en  quoi  consistent  les 
images  auditives  du  langage.  On  ne  peut  nier  l’existence  de  ces  images  qui  sont 
démontrées,  non  seulement  par  l’introspection  que  chacun  peut  faire  sur  soi, 
mais  encore  par  les  hallucinations  des  aliénés.  Qu’est-ce  en  effet  que  les  voix 
qu’entend  un  persécuté,  sinon  des  images  auditives  verbales?  Il  ne  faudrait  pas 
cependant  oublier  que  les  images  mentales  en  général,  aussi  bien  que  les  images 
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du  langage,  sont  non  seulement  la  base  de  la  psychologie,  mais  qu’elles  sont 
aussi  la  clef  de  voûte  sur  laquelle  repose  toute  la  pathologie  mentale. 

M.  Pierre  Marie.  —  Ce  ne  sont  là  que  des  mots.  Toutes  les  idées  alors  sont 
des  images  et  n’est-ce  pas  l’étymologie  même  du  mot  «  idée  »  ;  tous  les  sou¬ 
venirs  sont  des  images,  de  même  que  tout  ce.  qui  est  dans  notre  mémoire. 

Croyez-vous  donc  jeter  quelque  lumière  sur  les  processus  psychiques  en  em¬ 
ployant  ce  terme  d’images  du  langage.  Servez-vous-en  s’il  vous  est  commode  au 
sens  figuré,  comme  comparaison  pour  fixer  les  idées,  j’y  consens,  mais  quant  à 
vouloir  nous  l’imposer  comme  une  entité  véritable  ayant  une  signification  réelle, 
alors  je  proteste  énergiquement,  car  vous  ne  savez  pas  ce  que  peut  être  une 
image  du  langage  et  vous  ignorez  tout  de  ce  qui  concerne  le  siège  et  l’élabora¬ 
tion  de  ces  prétendues  images. 

M.  Ballet.  —  Je  demanderai  à  M.  Marie  comment  il  arrive  à  mettre  d’accord 
son  opinion  sur  le  paragraphe  3  et  celle  sur  le  paragraphe  4.  A  propos  du  para¬ 
graphe  3,  M.  Marie  nous  dit  qu'il  admet  le  trouble  du  langage  intérieur  chez  les 
aphasiques  et  à  propos  du  paragraphe  4,  il  se  refuse  à  reconnaître  l’existence 
des  images  du  langage  !  Alors  je  prierai  M.  Marie  de  bien  vouloir  nous  dire  ce 
qu’il  entend  par  langage  intérieur. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  puis  définir  le  langage  intérieur;  ce  n’est  pas  un 
processus  défini,  mais  j’emploie  ce  terme  parce  qu’il  est  commode  et  tout  parti¬ 
culièrement  parce  qu’il  garde  un  sens  vague  bien  en  rapport  avec  le  vague  de  nos 
connaissances  sur  ce  sujet.  Mais  de  ce  que  je  me  sers  comme  vous  du  terme 
€  langage  intérieur  »,  cela  n’implique  nullement  que  je  doive  reconnaître 
l’existence  de  vos  images  du  langage. 

M.  Souques.  —  Au  nom  de  la  psychologie,  on  a  admis  la  théorie  des  images  : 
images  verbales  auditives,  visuelles,  motrices  d’articulation  et  graphiques,  qu’on 
a  localisées  dans  des  centres  corticaux.  En  réalité,  que  savons-nous  de  ces  images 
verbales  ?  Nous  savons  que,  quand  nous  écrivons,  quand  nous  lisons  ou  parlons 
mentalement,  nous  entendons  notre  langage  intérieur,  c’est-à-dire  les  mots 
résonner  à  notre  oreille,  mais  c’est  tout  ce  que  nous  savons.  Nous  ignorons  le 
mécanisme  intime  de  ce  langage  intérieur,  s’il  est  fait  ou  non  d’images. 

Les  images  ont  été  considérées  à  tort  comme  quelque  chose  de  concret,  de  sen¬ 
soriel,  alors  qu’il  faut  y  voir  avant  tout  un  phénomène  de  mémoire,  un  phéno¬ 
mène  de  réviviscence,  autrement  dit  un  phénomène  essentiellement  intellectuel. 
Le  sourd  verbal  entend  les  mots  parlés,  l’aveugle  verbal  voit  les  mots  écrits,  il 
les  voit  même  si  bien  qu’il  est  souvent  capable  de  transcrire  l’imprimé  en 
manuscrit.  Ni  l’un  ni  l’autre  n’ont  donc  ni  cécité  ni  surdité  verbales.  Seulement, 
ils  ne  comprennent  pas  la  signification  des  mots  entendus  ou  lus.  Or  c’est  là 
un  trouble  d’ordre  intellectuel,  dans  lequel  la  mémoire,  l’association  des  idées 
et  l’attention  paraissent  jouer  un  rôle  capital. 

11  est  impossible  de  pénétrer  plus  avant  dans  le  mécanisme  compliqué  des 
actes  intellectuels.  Le  mécanisme  de  la  pensée,  et  du  langage  intérieur  qui  la 
traduit,  nous  échappe  entièrement.  Rien,  dans  tous  les  cas,  ne  prouve  que  ce 
langage  intérieur  résulte  d’un  jeu  d’images. 

Sous  quelle  forme  faudrait-il  donc  se  représenter  les  images  et  où  les  localiser? 
Dans  des  groupes  cellulaires  ou  centres  supposés  où  elles  s’emmagasineraient  les 
unes  à  côté  des  autres,  en  nombre  tel  qu’on  se  demande  quel  groupe  cellulaire 
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serait  assez  vaste  pour  contenir  toutes  les  images  du  langage.  Et  dans  quelle 
partie  de  la  cellule  vont-elles  se  fixer  :  dans  le  protoplasma  ou  dans  le  noyau  ? 
Comment  une  cellule  vivante,  soumise  aux  lois  des  échanges  nutritifs,  peut-elle 
conserver  l’empreinte  durable  d’une  image  concrète  sensorielle? 

En  réalité,  les  images  n’existent  qu’au  moment  où  la  mémoire  les  évoque;  elles 
ne  sont  autre  chose  que  des  souvenirs,  c’est-à-dire  des  phénomènes  intellectuels, 
dont  le  processus  échappe  tout  à  fait  à  notre  entendement. 

M.  Ballet.  — M.  Marie  nous  dit:  «  les  images  sont  une  pure  abstraction  ». 
Je  ne  suis  pas  de  cet  avis  et  je  crois  qu’on  est  en  droit  d’ affirmer  l’existence 
de  ces  images  qui  sont  directement  constatables  par  l’observation  intérieure. 

M.  Pierre  Marie.  —  Si  M.  Ballet  attache  un  sens  bien  précis  aux  mots  :  images 
du  langage,  je  lui  demanderai  de  définir  ces  mots  et  de  nous  indiquer  les  prin¬ 
cipaux  éléments  qui  nous  permettront  de  comprendre  nettement  ce  qu’est  une 
image  du  langage. 

M.  Dufoür.  —  M.  Marie  demande  de  définir  le  terme  «  images  du  langage  ». 
Image  est  ici  employé  dans  le  sens,  admis  par  tous  les  littérateurs,  «  d’impres¬ 
sion  qu’un  objet  fait  dans  l’esprit  » .  C’est  donc  une  impression  plus  ou  moins 
durable  fournie  dans  le  cas  particulier  par  les  mots  lus  ou  entendus  ;  la  perma¬ 
nence  de  cette  impression  constitue  le  souvenir. 

M.  Dupré.  —  M.  Pierre  Marie  conteste  l’existence  des  images  dites  du  langage 
et  il  objecte  à  M.  Dejerine  l’impossibilité  où  l’on  est,  à  l’heure  présente,  de  les 
localiser  en  un  point  précis  de  l’écorce  cérébrale.  Je  crois  que  ces  contradictions 
tiennent  à  la  confusion,  qui  tend  à  s’établir,  dans  cette  discussion,  entre  l’hy¬ 
pothèse  d’un  centre  physiologique  et  celle  d’un  centre  anatomique  des  fonctions  du 
langage. 

La  question  de  la  réalité  psychique  des  images  verbales  est  tout  à  fait  indé¬ 
pendante  de  la  détermination  anatomique  des  centres  cérébraux  du  langage. 
Constater  les  images  verbales,  à  titre  de  fait  d’observation  psychologique  et  cli¬ 
nique,  ce  n’est,  en  aucune  façon,  prétendre  les  localiser.  Or,  de  même  que 
l'exislence  d’hallucinations  générales,  chez  les  aliénés,  démontre  la  réalité  des 
images  communes,  de  même  la  présence  d’hallucinations  spéciales  verbales  nous- 
apparaît  comme  la  confirmation  scientifique  rigoureuse,  à  la  fois  objective  et, 
pour  ainsi  dire,  expérimentale,  de  l’authenticité  des  images  du  langage. 

D’autre  part,  même  dans  l’ordre  des  faits  anatomiques,  je  pense  que  c’est  se 
faire  une  idée  trop  étroite  des  localisations  cérébrales  que  de  demander  en  quel 
point  précis  de  l’écorce  réside  la  lésion  déterminante  de  l’aphasie.  L’extrême 
complexité  des  fonctions  psychiques,  la  richesse  des  anastomoses  qui  unissent 
les  éléments  anatomiques,  l’étendue  relative  des  localisations  les  mieux  établies, 
en  un  mot,  tout  ce  que  nous  savons  de  l’anatomo-physiologie  de  la  cellule  ner¬ 
veuse  nous  invite,  au  contraire,  à  concevoir  les  centres  cérébraux  comme  cons¬ 
titués  par  des  synergies  cellulaires,  solidarisant,  dans  une  même  fonction,  toute 
une  région  de  cellules  voisines. 

M.  Pierre  Marie  objecte  enfin,  à  titre  d’argument  purement  logique,  qu’il  con¬ 
teste  l’existence  des  images  du  langage,  parce  que  leur  vérification  relève  d’un 
moyen  de  contrôle  entièrement  subjectif,  très  éloigné  de  présenter,  selon  lui,  le 
même  degré  de  certitude  scientifique  que  la  perception  d’un  objet  qui  tombe 
sous  ses  sens.  Or,  une  perception  comporte  deux  éléments  d’information  :  d’une 
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part,  un  élément  subjectif,  la  sensation,  qui,  comme  telle,  est  indiscutable  et 
s’impose  invinciblement  à  la  conscience;  d’autre  part  un  élément,  qu’on  pourrait 
croire  objectif,  en  vertu  duquel  on  conclut  de  la  sensation  éprouvée  à  l’existence 
d’un  objet  extérieur;  mais  ce  n’est  là;  en  réalité,  qu’un  jugement,  qu’une  inter¬ 
prétation,  comme  telle,  variable,  individuelle  et  contestable.  De  ces  deux  élé¬ 
ments  de'la  connaissance,  l’image,  qu’on  pourrait  définir  la  résurrection  de  la 
perception  en  l’absence  de  l’objet,  élimine  donc  l’élément  d’erreur,  c’est-à-dire  la 
croyance  spontanée  à  une  réalité  extérieure,  pour  garder  en  quelque  sorte  à 
l’état  pur  la  seule  donnée  qui  soit  irrécusable,  primordiale,  évidente,  c’est-à-dire 
l’intuition  directe  et  immédiate  d’un  fait  de  conscience. 

M.  Pierre  Marie.  —  Si  M.  Dupré  se  complaît  dans  ces  spéculations  psycho¬ 
logiques  où  les  mots  tiennent  plus  de  place  que  les  faits,  libre  à  lui;  telle  n’est 
pas  ma  manière  de  considérer  la  méthode  suivant  laquelle  on  doit  aborder 
l’étude  de  l’aphasie.  Si  image  veut  dire  simplement  «  souvenir  »,  soit,  mais 
ne  nous  entraînez  pas  plus  loin,  ou  bien  si  vous  avez  une  notion  précise  de  ces 
images,  donnez-nous-en  une  définition. 

M.  Souques.  —  L’objection  tirée  des  hallucinations  auditives  des  aliénés  ne 
porte  pas.  11  est  bien  certain  que  l’aliéné,  dans  ce  cas,  entend  son  propre  lan¬ 
gage  intérieur.  Mais  rien  ne  prouve  qu’il  entende  des  images  verbales.  Ce  n’est 
pas  d’images  sensorielles  qu’est  fait  son  langage  intérieur,  mais  bien  plutôt  de 
souvenirs  associés  dont  nous  ignorons,  du  reste,  le  mécanisme. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  constate  qu’on  ne  nous  a  encore  donné  ni  une  défini¬ 
tion  ni  une  description  des  images  du  langage. 

M.  Ballet.  —  Qu’est-ce  qu’une  image  verbale  de  mot?  —  C’est  la  représenta¬ 
tion  mentale  du  mot.  • 

M.  Pierre  Marie.  —  Cela  ne  nous  dit  rien  de  plus;  représentation  est  à  peu 
près  l’équivalent  d’image,  voilà  tout,  et  nous  demandons  quelques  détails  sur  ces 
images  ou  représentations. 

Mais  je  crois  que  nous  n’avançons  guère  dans  notre  discussion,  car  nos  con¬ 
tradicteurs  ne  peuvent  définir  clairement  les  termes  qu’ils  emploient  et  peut-être 
serait-il  temps  d’en  revenir  au  questionnaire. 

M.  Klippel.  —  Voici  la  cinquième  question  : 

5”  Quel  est  le  mécanisme  de  la  paraphasie  dans  l’aphasie  sensorielle? 

M.  Pierre  Marie.  — Je  n’ai  aucune  espèce  d’idée  à  ce  sujet.  Je  ne  sais  pas  quel 
est  le  mécanisme  de  la  paraphasie,  et  je  considère  comme  hypothèses  sans 
aucun  fondement  tout  ce  que  les  doctrines  classiques  ont  la  prétention  de  nous 
apprendre  à  ce  sujet. 

M.  Dejerine.  —  M.  Pierre  Marie  nous  dit  qu’il  ne  peut  expliquer  le  méca¬ 
nisme  de  la  paraphasie  dans  l’aphasie  sensorielle,  et  il  est  incontestable  que, 
n’admettant  l’existence  ni  d’une  surdité  ni  d’une  cécité  verbales,  notre  collègue 
ne  puisse  expliquer  la  paraphasie  à  l’aide  de  sa  théorie,  selon  laquelle  les  symp¬ 
tômes  que  l’on  observe  dans  l’aphasie  sensorielle  sont  purement  et  simplement 
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la  conséquence  d’un  affaiblissement  intellectuel  portant  sur  les  choses  apprises 
par  procédé  didactique. 

Si  l’on  n’admet  pas  l’existence  d’un  centre  auditif  des  mots,  on  ne  peut  en 
effet  expliquer  la  paraphasie.  Or,  ce  centre  est  universellement  admis,  et  on 
comprend  que,  lorsqu’il  est  lésé,  le  langage  parlé  devienne  un  langage  ataxique, 
la  fonction  motrice  du  langage  étant  privée  de  son  régulateur,  le  centre  auditif 
verbal.  C’est  là  la  seule  explication  actuellement  satisfaisante  de  la  para¬ 
phasie. 

M  Klippbl.  —  Nous  passons  maintenant  à  la  sixième  question  : 

6»  Quels  sont  les  territoires  de  l’écoree  qui  jouent  dans  la  fonction  du  langage  un 
rôle  établi  par  l'anatomie  pathologique? 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  répète  ce  que  j’ai  dit  maintes  fois  déjà  :  je  n’admets 
aucun  des  centres  spécialisés  verbaux,  décrits  par  les  auteurs.  Mais  je  répète  aussi 
que  j’admets  avec  tout  le  monde  l’existence  dans  l’hémispbère  gauche  d’une  zone 
spécialement  destinée  à  assurer  la  fonction  du  langage,  zone  de  Wernicke,  dont 
je  ne  pense  pas  que  nous  soyons  actuellement  en  état  de  fixer  les  limites  d’une 
façon  absolument  précise. 

Je  crois  d’ailleurs  que  nous  avons  épuisé  ce  côté  de  la  question;  peut-être 
serait-il  plus  intéressant  de  discuter  la  question  des  centres  sensoriels  spécialisés 
pour  le  langage  :  centre  auditif,  centre  visuel. 

Je  le  répète,  pour  moi,  ces  centres  n’existent  pas.  Comment  voulez-vous,  par 
exemple,  que  chez  un  fils  de  paysan,  dont  aucun  ascendant  n’a  jamais  su  ni 
lire  ni  écrire,  un  centre  visuel  verbal  puisse  se  constituer  en  six  mois,  car  c’est 
à  peu  près  le  temps  nécessaire  pour  apprendre  à  lire  à  une  recrue  d’intelli¬ 
gence  moyenne.  Si  vous  admettez  que  les  centres  peuvent  se  former  de  cette 
façon  à  mesure  des  besoins,  il  n’y  a  aucune  raison  de  ne  pas  admettre  l’exis¬ 
tence  de  centres  pour  chaque  fonction;  nous  verrons  ainsi  produire,  à  mesure 
des  besoins  et  de  la  mode,  un  centre  cérébral  pour  la  natation,  un  centre  pour  la 
bicyclette,  un  centre  pour  le  jeu  de  tel  instrument  de  musique,  etc... 

M.  Dejerine.  —  M.  Pierre  Marie  nous  dit  qu’il  ne  peut,  pas  exister  de  centre 
spécialisé  pour  les  images  visuelles  verbales,  parce  que  la  faculté  de  lire  est  d’ac¬ 
quisition  trop  récente  dans  l’espèce  humaine,  et  qu’un  pareil  centre  n’aurait  pu 
se  former  étant  donné  que,  à  une  ou  plusieurs  générations  près,  nous  descendons 
tous  plus  ou  moins  de  gens  illettrés.  J’avoue  que  je  ne  comprends  pas  et  que 
j’admets  encore  moins  cette  théorie. 

Je  ferai  remarquer  à  notre  collègue  qu’il  n’y  a  rien  d’inné,  de  préformé  dans 
les  fonctions  intellectuelles  et  que  tout  ce  que  nous  savons,  tout  ce  que  nous 
pensons,  est  acquis  et  uniquement  acquis  par  nos  sens.  Ce  sont  là  des  faits  de 
psychologie  courante.  Pour  en  revenir  à  la  question  des  centres  du  langage,  je 
ferai  remarquer  qu’ici  également  c’est  purement  et  simplement  une  affaire 
d’éducation  et  qu’un  enfant  auquel  on  n’apprend  pas  à  parler  ne  parlera  jamais 
et  cela  quelle  que  soit  son  intelligence,  quel  que  soit  le  degré  de  culture  intellec¬ 
tuelle  de  ses  générateurs.  Ce  qui  montre  jusqu’à  l’évidence  le  côté  joué  par  les 
centres  sensoriels  dans  la  fonction  du  langage  articulé,  c’est  ce  qui  se  passe  chez 
les  enfants  frappés  de  surdité  bilatérale,  lorsqu’ils  savent  déjà  très  bien  et  très 
facilement  parler.  Que  se  passe-t-il  en  effet  dans  ces  cas?  L’enfant  perd  peu  à 
peu  l’usage  de  la  parole,  il  devient  un  sourd-muet,  mais  un  sourd-muet  acquis, 
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C’est  là  un  fait  sur  lequel  les  auristes,  et  en  particulier  M.  Natier,  ont  insisté 
au  cours  de  ces  dernières  années  et  qu’avait  déjà  signalé  en  1898  M.  Brissaud, 
dans  un  article  en  réponse  à  un  travail  de  M.  Pierre  Marie.  A  cette  époque,  en 
effet,  notre  collègue  repoussait  l’existence  d’un  centre  graphique  pour  les  mêmes 
raisons  que  celles  qu’il  invoque  aujourd’hui  contre  l’existence  d’un  centre  visuel 
verbal,  à  savoir  que  l’écriture  est  d’acquisition  trop  récente  dans  l’évolution  hu¬ 
maine  pour  qu’un  centre  de  l’écriture  ait  eu  le  temps  de  se  former.  Ce  sont,  on 
le  sait,  des  raisons  d’un  tout  autre  ordre  et  autrement  probantes  qui  ont  fait 
rejeter  l’existence  d’un  centre  graphique.  En  résumé,  la  théorie  de  M.  Pierre 
Marie  selon  laquelle  un  centre  ne  peut  se  spécialiser  pour  une  fonction  qu’après 
une  suite  innombrable  de  générations,  n’est  pas  admissible.  Tant  dans  le  do¬ 
maine  de  nos  connaissances  est  simplement  une  affaire  d’éducation,  à  la  réussite 
de  laquelle  les  générations  antérieures  de  l’individu  n’ont  rien  à  voir,  et  l’enfant 
frappé  de  surdité  lorsqu’il  savait  déjà  parler,  devient  muet  et  cela  quelle  que  soit 
la  souche  dont  il  dérive. 

M.  Pierre  Marie.  —  Alors,  si  l’on  admet  l’existence  d’une  multitude  de  cen¬ 
tres  spécialisés,  créés  à  mesure  des  besoins  chez  l’individu  isolé,  comment  se 
fait-il  qu’on  ne  voie  jamais  sous  l’influence  de  l’un  de  ces  foyers  qui  sont  si 
fréquents  dans  le  cerveau,  la  perte  isolée  des  fonctions  de  tel  centre  spécialisé, 
la  perte  isolée  de  la  faculté  de  monter  à  bicyclette,  de  nager,  de  jouer  du  piano, 
par  exemple? 

M.  Düpré.  —  Les  contradictions  qui  se  manifestent  au  sujet  des  centres  spé¬ 
cialisés  résultent  d’une  confusion  qui  me  parait  s’étre  glissée  dans  la  discussion  : 
en  effet,  lorsqu’on  parle  de  centres  spécialisés,  on  n’a  pas  nécessairement  en 
vue  des  centres  anatomiquement  délimités;  il  s’agit  de  centres  psychologiques 
situés  dans  l’écorce,  mais  impossibles  à  localiser  sur  tel  ou  tel  centimètre  carré 
du  manteau  cérébral. 

M.  Pierre  Marie.  —  Mais  c’est  précisément  là  le  sujet  de  notre  discussion. 
Je  prétends  qu’il  n’existe  pas  sur  l’écorce  cérébrale  de  centres  spécialisés  pour 
le  langage,  tels  que  ceux  dont  parlent  les  auteurs  classiques.  C’est  justement 
parce  que  les  auteurs  classiques  ont,  contrairement  à  ce  que  dit  M.  Dupré, 
décrit  pour  certaines  modalités  du  langage  des  centres  spécialisés,  et  les  ont 
anatomiquement  délimités  en  les  localisant  étroiteaaent  sur  le  manteau  ;  c’est 
pour  cela  que  j’ai  commencé  la  campagne  en  faveur  de  la  révision  de  la  question 
de  l’aphasie.  Je  dis  et  je  répète  n’avoir  jamais  vu  de  cécité  verbale  pure  par 
lésion  du  pli  courbe,  je  dis  aussi  n’avoir  jamais  vu  de  surdité  verbale  pure 
par  lésion  du  pied  de  la  !'•  temporale. 

M.  Souques.  —  Puisque  M.  Dejerine  admet  l’existence  de  centres  spécialisés 
divers,  d’un  centre  pour  les  mouvements  de  la  bicyclette,  etc.,  il  devrait  admettre 
l’existence  d’un  centre  graphique. 

M.  Dejerine.  —  M.  Souques,  me  demande  dans  quelle  partie  de  la  cellule  ner¬ 
veuse  je  localise  les  images  du  langage.  11  est  facile  de  se  rendre  compte  pour¬ 
quoi  on  ne  peut  répondre  à  sa  question.  M.  Souques  me  demande  aussi  pourquoi, 
puisque  j’admets  l’existence  d’un  centre  spécialisé  pour  la  parole  articulée,  je 
n’admets  pas  de  centre  pour  l’écriture.  Je  lui  répondrai  que  si  je  n’admets  pas 
l’existence  d’un  centre  graphique  c’est  que,  d’une  part,  on  n’a  jamais  publié 
d’observation  d’agrapbie  isolée  —  je  ne  parle  pas  bien  entendu  d’agraphie  par 
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apraxfe,  car  il  s’agit  ici  de  faits  de  tout  autre  ordre  —  et  que,  d’autre  part,  un 
centre  pour  l’écriture,  s’il  existait,  devrait  comprendre  la  zone  motrice  tout 
entière  des  deux  hémisphères  —  puisqu’on  peut  écrire  avec  n’impo'rte  quelle 
partie  du  corps  suffisamment  mobile  —  tandis  qu’on  ne  parle  qu’avec  son  appa¬ 
reil  bucco-pharyn  go-laryngé.  Je  rappellerai  encore  à  M.  Souques  que  l’agraphie 
se  rencontre  dans  tous  les  cas  d’aphasie  avec  troubles  du  langage  intérieur  et 
que  si  l’agraphie  était  due  à  un  trouble  d’ordre  moteur,  le  sujet  agraphique, 
qui  ne  peut  écrire  à  l’aide  d’une  plume,  devrait  pouvoir  écrire  à  l’aide  de  cubes 
alphabétiques,  ce  qui  ne  s’observe  jamais. 

Quant  à  admettre  l’existence  de  centres  spécialisés  pour  toutes  espèces  de 
mouvements,  —  piano,  bicyclette,  couture  et  pour  tous  les  travaux  manuels 
nécessitant  de  l’adresse,  de  l’exercice  et  de  l’habileté,  —  il  ne  saurait  en  être 
question,  car  ici  il  s’agit  d’associations  de  mouvements,  que  l’habitude  rend 
plus  ou  moins  automatiques,  et  qui  dépendent  des  zones  corticales  motrices. 

M.  Ballet.  —  Procédons  par  étapes.  Sur  un  premier  point  nous  sommes 
d’accord  :  les  troubles  du  langage  résultent  d’une  lésion  de  l’hémisphère 
gauche.  L’aphasie  de  Wernicke  résulte  de  la  lésion  de  la  zone  de  Wernicke. 
Sommes-nous  en  état  de  préciser  davantage?  Cette  zone  est-elle  dissociable  en 
zones  distinctes?  J’estime  que  nous  avons  un  peu  trop  schématisé  en  fait  de 
localisation;  je  crois  cependant  qu’une  lésion  portant  sur  T‘  détermine  une 
aphasie  avec  prédominance  de  surdité  verbale,  qu’une  lésion  du  pli  courbe 
détermine  une  aphasie  avec  maximum  de  cécité  verbale.  11  me  semble  d’ailleurs 
naturel  que  les  images  optiques  des  mots  se  localisent  plutôt  au  voisinage  du 
centre  visuel. 

M.  Dbjebinb.  —  Je  crois  que  M.  Pierre  Marie  n’a  pas  bien  compris  ce  que  j’ai 
dit  et  enseigné  depuis  longtemps  (1892)  sur  la  cécité  verbale.  J’ai  montré  à 
cette  époque,  qu’il  y  avait  lieu  de  distinguer  en  clinique  et  en  anatomie  patho¬ 
logique  deux  variétés  de  cécité  verbale.  L’une  ^ —  cécité  verbale  avec  agraphie 
—  n’est  qu’une  variété  d’aphasie  sensorielle,  dans  laquelle  la  cécité  verbale 
l’emporte  de  beaucoup  sur  la  surdité  verbale,  le  sujet  est  paraphasique  et  agra¬ 
phique  et  la  lésion  siège  dans  le  pli  courbe.  L’autre  —  cécité  verbale  pure  — 
dans  laquelle  il  n’existe  que  de  la  cécité  verbale  accompagnée  d’hémianopsie 
droite.  Dans  cette  derniérec  forme,  il  n’y  pas  trace  de  surdité  verbale,  la  parole 
est  normale,  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée  se  font  comme  à  l’état  physiolo¬ 
gique,  seule  la  copie  est  altérée  et  l’intelligence  est  intacte.  En  d’autres  termes, 
ici  le  langage  intérieur  est  intact.  La  lésion  siège  en  dehors  de  la  zone  du  lan¬ 
gage  et  sectionne  les  fibres  qui  relient  le?  centre  cortical  de  la  vision  au  pli 
courbe,  c’est-à-dire  à  la  partie  postérieure  de  la  zone  du  langage. 

M.  Pierre  Marie.  ^  Je  crois  que  les  lésions  déterminant  ces  formes  cliniques 
d’aphasie  sensorielle  avec  maximum  de  cécité  verbale  dont  parle  M.  Dejerine, 
sont  dues  surtout  à  des  lésions  localisées  dans  le  domaine  de  l’artère  cérébrale 
postérieure,  c’est-à-dire  dans  les  lobes  lingual  et  fusiforme  et  qu’elles  n’ont  rien 
à  voir  avec  l’écorce  du  pli  courbe,  centre  visuel  verbal  des  auteurs  classiques 
dont  je  n’admets  pas  l’existence. 

L’agrapbie,  comme  l’a  montré  Freud,  se  voit  plus  rarement  chez  les  sujets 
très  éduqués  que  chez  les  sujets  peu  éduqués.  Lorsque  ces  derniers  sont  atteints 
de  cécité  verbale,  ils  deviennent  plus  facilement  agraphiques.  Je  ne  pense  donc 
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pas  que  l’on  puisse  faire  de  l’absence  ou  de  la  présence  de  l’agraphie  un  signe 
distinctif  de  telle  ou  telle  localisation  de  l’aphasie  qui  nous  occupe. 

M.  Klippel.  —  La  question  suivante  a  été  déjà  discutée,  je  me  contenterai  de 
la  rappeler  : 

7"  a)  Dans  la  fonction  du  langage  articulé,  la  circonvolution  de  Broca  joue-t-elle 
un  rôle  spécial  ou  prépondérant? 

b)  Y  a-t-il  lieu  d'attribuer  également  ce  rôle  aux  régions  de  l’écorce  qui  lui  sont 
immédiatement  voisines? 

M.  Pierre  Marie.  —  A  propos  de  ce  dernier  paragraphe,  je  demanderai  si 
nous  allons  continuer  à  parler  de  régions  de  l’écorce,  de  lésions  corticales,  alors 
que  dans  la  précédente  séance,  sur  intervention  formelle  de  ma  part,  il  a  été 
reconnu  que,  sauf  M.  Dejerine  dans  un  cas  unique,  aucun  de  nous  n’a  jamais 
observé  de  lésion  cérébrale  en  foyer,  ayant  une  localisation  exclusivement  corti¬ 
cale.  Dans  la  question  actuellement  en  discussion,  je  proposerai  donc  de  substi¬ 
tuer  au  terme  «  région  de  l’écorce  »  le  terme  plus  général  et  plus  exact  de  cir¬ 
convolution. 

M.  Dejerine.  —  Cette  question  a  été  traitée  à  la  dernière  séance  et  il  a  été 
entendu  que,  —  à  part  les  cas  de  tumeurs  et  de  méningites  —  les  lésions 
corticales  de  Fj  comprenaient  la  substance  blanche  propre  à  cette  circon¬ 
volution  et  que  les  lésions  sous-corticales  comprenaient  les  lésions  limitées  à 
la  substance  blanche  du  centre  ovale.  M.  Pierre  Marie  ne  paraît  pas  accorder  de 
créance  aux  cas  de  lésions  de  la  région  de  Broca  par  tumeur  ou  par  méningite. 
Je  ne  suis  pas  du  tout  de  son  avis.  Il  y  a  des  cas  de  tumeurs  comprimant  exac¬ 
tement  cette  région,  il  y  a  des  cas  de  méningites  en  plaques  avec  une  localisation 
tout  aussi  limitée.  Il  existe  enfin  des  lésions  corticales  effleurant  à  peine  la 
substance  blanche  sous-jacente  ayant  déterminé  également  une  aphasie  de 
Broca.  Le  cas  tout  récent  de  Purwes-Stewart  est,  à  cet  égard,  des  plus  démons¬ 
tratifs  (1).  Il  a  trait  à  un  cas  d’aphasie  motrice  et  agraphie  avec  anesthésie  du 
bras  droit,  ayant  duré  dix  mois  et  jusqu’à  la  mort.  A  l’autopsie,  on  trouva  deux 
foyers  superficiels  de  ramollissement,  ayant  amené  une  rétraction  telle  de  la  face 
convexe  du  lobe  pariétal  gauche  que  l’insula  était  à  découvert.  II  y  avait  aussi 
une  rétraction  de  la  pariétale  ascendante.  La  lésion  ne  pénétrait  pas  dans  les 
profondeurs  et  les  masses  centrales  étaient  intactes.  Sur  le  dessin  qui  accompagne 
ce  travail,  la  lésion  frontale  siège  dans  la  moitié  postérieure  de  la  circonvolu¬ 
tion  de  Broca  et  dans  la  partie  moyenne  de  la  pariétale  ascendante. 

M.  Pierre  Marie.  —  Par  un  consensus  unanime,  il  est  de  règle  qu’on  ne  doit 
pas  chercher  à  faire  de  localisation  à  l’aide  des  tumeurs  ou  des  processus  ménin- 
gitiques.  Puisque  M.  Dejerine  cherche  à  se  prévaloir  des  cas  chirurgicaux,  je 
demande  à  citer  aussi  en  faveur  de  mes  opinions  les  cas  chirurgicaux  de  Burc- 
khardt  qui  peuvent  être  considérés  comme  une  véritable  expérience  physiologique 
chez  1  homme.  Ces  cas  ont  été  récemment  exhumés  par  mon  ancien  interne 
M.  Moutier,  au  cours  de  ses  très  minutieuses  recherches  bibliographiques  tou¬ 
chant  la  question  de  l’aphasie. 

Chez  deux  de  ses  malades,  un  homme  et  une  femme,  présentant  de  l’agitation 
maniaque  avec  verbigération,  Burckhardt  avait  pensé  qu’en  pratiquant  l’abla- 

(1)  Pürwes-Stewart,  a  Case  of  Disease  of  the  post-central  Gyrus  associated  with  aste- 
reognosis.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  juillet  1908,  p.  307. 
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lion  de  la  III'  circonvolution  frontale  gauche,  il  réduirait  ses  malades  au  silence 
et  leur  procurerait  ainsi  un  calme  favorable.  Il  pratiqua  donc  chez  l’un  et  l’autre 
l’ahlation  de  Fj,  et  à  sa  grande  stupéfaction,  il  constata  que  dès  leur  sortie  du 
sommeil  chloroformique,  ses  malades  se  mirent  à  parler  avec  autant  de  netteté 
qu’auparavant  ;  à  aucun  moment,  on  ne  constata  chez  eux  trace  d’aphasie.  Ces 
deux  malades  étaient  droitiers. 

De  même,  parla  résection  du  pied  de  Ti  et  Ta  à  gauche,  Burckhardt  n’observa 
chez  un  de  ces  malades  aucune  trace  de  surdité  verhale;tout  ce  que  l’on  put  cons¬ 
tater  fut,  six  jours  après  l’opération,  une  légère  paraphasie  qui  ne  dura  qu’une 
huitaine  de  jours. 

Voilà  donc,  il  me  semble,  une  démonstration  directe  et  répétée,  extrêmement 
précieuse,  en  faveur  delà  thèse  que  je  soutiens  de  la  non-existence  des  centres 
du  langage  admis  par  les  classiques. 

M.  Pierre  Marie.  —  Avant  que  cettediscussion  soit  terminée,  je  voudrais  faire 
une  constatation  qui  contrihueraà  en  fixer  la  portée.  Dans  chacune  de  nos  réunions, 
j’ai  déclaré  que  je  niais  l’existence  de  ce  que  les  auteurs  classiques  appellent  les 
centres  du  langage  (3*  frontale,  centre  auditif  verbal  dans  le  pied  de  Ti,  centre 
visuel  verbal  dans  le  pli  courbe),  et  dans  chacune  de  nos  réunions,  j’ai  demandé 
à  nos  collègues  de  vouloir  bien  nous  faire  part  des  résultats  de  leur  expérience  à 
cet  égard.  A  ma  grande  satisfaction,  vous  venez  d’entendre  M.  Ballet  proclamer 
que,  dans  cette  question  de  l’aphasie,  nos  prédécesseurs  ont  été  «  trop  localisa¬ 
teurs  »,  et  que,  quant  à  lui,  il  n’attache  pas  de  valeur  réelle  aux  localisations 
admises.  M.  Souques  nous  a  communiqué  des  faits  importants  qui  tous  se  sont 
trouvés  en  concordance  avec  les  doctrines  révisionnistes  que  je  vous  ai  soumises. 
Seuls  M.  et  Mme  Dejerine  et  M.  Thomas  ont  pris  la  défense  des  auteurs  classiques 

Il  se  trouve  donc  que  parmi  tous  nos  autres  collègues,  dans  cette  société  com¬ 
posée  de  l’élite  des  neurologistes  de  Paris,  d’hommes  qui  depuis  dix  ans,  vingt 
ans  et  plus  sont  à  la  tête  d’importants  services  hospitaliers,  qui  ont  une  expé¬ 
rience  considérable  pour  tout  ce  qui  concerne  la  clinique  et  les  autopsies  des 
maladies  nerveuses,  il  n’en  est  aucun  qui  se  soit  senti  convaincu  de  la  réalité  des 
centres  classiques  du  langage.  Mais  en  vérité,  messieurs,  si  réellement  ces  centres 
existaient,  chacun  de  nos  collègues  aurait  vu  dix  fois,  vingt  fois  leur  lésion  pro¬ 
duire  l’aphasie  —  et  si  aucun  d’eux  n’a  été  en  état  de  vérifier  ce  fait  d’une 
façon  indubitable,  c’est  que  ce  fait  n’existe  pas.  —  Au  point  de  vue  pratique, 
je  ne  pouvais  rêver  une  plus  lumineuse  démonstration  de  la  non-existence  des 
centres  classiques  du  langage. 

Ces  constatations  publiques  sont  la  preuve  que  tout  l’édifice  des  idées  classi¬ 
ques  est  en  ruine. 

Mon  but,  en  entreprenant  cette  campagne  pour  la  Révision  de  la  question  de 
l’Aphasie  est  atteint  maintenant,  car  il  n’est  parmi  nous,  je  pense,  personne  qui 
actuellement  n’accepte  comme  nécessaire  l’idée  de  cette  révision. 

Mais  il  ne  suffit  pas  de  renverser,  il  va  falloir  reconstruire.  Ne  nous  pressons 
pas,  on  ê’est beaucoup  trop  presséjadis;  il  vaut  mieux  progresser  lentementque 
revenir  en  arriére  comme  nous  nous  trouvons  forcés  de  te  faire  maintenant.  Et 
cependant,  dans  le  cas  actuel,  revenir  en  arrière,  n’est-cepas  déjà  un  grand  progrès  ? 

M.  Dejerine.  — -  Je  ne  veux  pas  laisser  la  Société  sous  l’impression  des  paroles 
que  vient  de  prononcer  notre  collègue  M.  Pierre  Marie,  car  je  suis  d’un  avis 
diamétralement  opposé  au  sien.  J’estime,  en  effet,  que  des  trois  séances  que 
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nous  venons  de  consacrer  à  la  discussion  de  l’aphasie,  il  s’est  dégagé  très  nette¬ 
ment  l’impression  que,  loin  de  faire  à  l’avenir  machine  en  arrière,  nous  devions 
continuer  à  aller  de  l’avant.  De  tout  ce  qui  a  été  dit  au  point  de  vue  clinique,  de 
toutes  les  pièces  d’anatomie  normale  et  pathologique  qui  ont  été  montrées,  il 
résulte,  au  contraire,  que  la  doctrine  traditionnelle,  classique,  de  l’aphasie  est 
restée  victorieuse  et  que,  pour  ce  qui  concerne  en  particulier  l’aphasie  motrice, 
visée  surtout  dans  cette  discussion,  la  localisation  établie  par  Broca  est  plus 
que  jamais  démontrée. 

En  effet,  Mme  Dejerine  a  montré  que  le  pied  et  le  cap  de  la  circonvolution  de 
Broca  font  partie  du  quadrilatère  et  ne  se  trouvent  pas  du  tout  situés  en  avant 
de  lui.  Le  quadrilatère  n’a  donc  pas  la  valeur  que  lui  attribue  M.  Pierre  Marie 
pour  la  localisation  de  la  lésion  de  l’aphasie  motrice,  sa  limite  antérieure  ne  sépa¬ 
rant  nullement  le  territoire  des  ganglions  centraux  de  celui  de  la  IIP  frontale. 
Or.  c’est  sur  une  constatation  anatomique  qui  n’est  pas  exacte  que  notre  col¬ 
lègue  a  basé  toute  son  argumentation  quant  à  la  localisation  de  l’aphasie  motrice. 

D’un  autre  côté  il  a  été  également  prouvé  que  l’aphasie  de  Broca  n’était  pas 
une  association  d’aphasie  motrice  et  d’aphasie  sensorielle  et  que  partant  la 
lésion  dont  elle  relève  n’égale  point,  selon  la  formule  de  M.  Pierre  Marie,  une 
c  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  -|-  lésion  de  la  zone  lenticulaire  » .  J’ai  montré 
en  effet  à  la  Société  les  coupes  sériées  de  plusieurs  cas  d’aphasie  de  Broca  par 
lésion  de  la  IIP  circonvolution  frontale  gauche  avec  intégrité  complète  de  la 
zone  de  Wernicke. 

J’ajouterai  enfin  en  terminant  que  ce  qui  s’est  dégagé  aussi  très  nettement 
de  nos  discussions  c’est,  ainsi  que  je  le  soutiens  depuis  de  longues  années,  la 
nécessité  absolue  d’étudier  toute  localisation  encéphalique  par  la  méthode  des 
coupes  microscopiques  sériées. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  persiste  à  refuser  radicalement  de  comprendre  dans 
mon  quadrilatère  la  IIP  frontale,  et  à  bien  spécifier  que  quand  je  parle  des 
lésions  qui  peuvent  siéger  dans  mon  quadrilatère  j'élimine  absolument  celles 
qui  porteraient  sur  Fj. 

J’ai,  comme  M.  Dejerine,  montré  un  certain  nombre  de  coupes  sériées  de  cer¬ 
veaux  dans  la  dernière  séance;  ces  coupes  concernaient  soit  des  cas  d’aphasie  de 
Broca  sans  la  lésion  de  Fs,  soit  des  cas  de  lésion  de  la  IIP  frontale  sans  aphasie 
de  Broca;  mes  conclusions  sont  donc  absolument  contraires  à  celles  de  M.  De¬ 
jerine.  Entre  nos  affirmations  contraires  et  nos  manières  de  voir  absolument 
différentes  il  ne  saurait,  comme  on  l’a  vu,  y  avoir  aucun  accommodement.  C’est 
aux  neurologistes  de  tous  les  pays  qu’il  appartient  maintenant  de  se  faire  une 
idée  personnelle  sur  cette  intéressante  question  de  l’aphasie. 

M.  Ballet.  —  Si,  à  la  fin  de  cette  séance,  nous  recherchons  comment  s’est 
constituée  cette  question  des  centres,  nous  trouvons  qu’elle  est  la  conséquence 
de  la  tendance  naturelle  que  nous  avons  à  schématiser.  C’est  le  besoin  de  loca¬ 
liser  qui  nous  a  conduits  à  établir  une  sorte  de  damier  cérébral  à  compartiments 
circonscrits.  Il  ne  me  parait  pas  douteux  qu’à  cet  égard  nous  ayons  fait  dire  aux 
faits  plus  qu’ils  ne  disent,  et  je  suis  le  premier  à  penser  qu’une  révision  des 
localisations  admises  s’impose. 

M.  Klippel.  —  Nous  sommes  donc  tous  d’accord  sur  la  nécessité  de  reviser 
certaines  des  questions  qui  ont  trait  à  l’aphasie. 


Comptes  de  l’exercice  1907 

M.  Souques,  trésorier,  communique  le  releré  des  comptes  de  l’exercice  1907. 
Dépenses 

Subvenlion  annuelle  à  MM.  Masson  et  C‘“,  éditeurs,  pour  la  publication  des 


comptes  rendus  de  la  Société  en  1907 .  Fr.  1.800  » 

Excédent  des  frais  de  publication  (texte) .  462  » 

Figures  au  compte  de  la  Société .  43  90 

Frais  de  table  à  forfait .  50  » 

Abonnement  à  la  Revue  Neurologique  au  prix  réduit  de  20  francs  pour  33 

membres  correspondants  nationaux .  660  » 

Convocations,  affranchissements  divers,  cartes  postales,  circulaires,  tirages 

à  part . 80  90 

Frais  de  recouvrement,  timbres,  quittances .  26  55 

Loyer .  200  » 

Chauffage  et  éclairage . 21  50 

Gratification  à  l’appariteur .  50  » 


TotjIl  des  dépenses .  Fr.  3.394,85 

Recettes 

Cotisations  de  ;  , 

29  membres  titulaires,  à  100  francs  l’une .  Fr.  2.900  » 

2  membres  honoraires,  à  20  francs  l’une .  40  » 

33  membres  correspondants  nationaux,  à  40  francs  l’une . . .  1.320  » 

Intérêts  des  fonds  de  réserve  de  la  Société  pendant  l’année  1907 .  183  » 

Intérêts  du  legs  provenant  du  reliquat  de  la  souscription  au  monument  Charcot.  163  » 

Total  des  recettes .  Fr.  4.606  » 

Bénéfice  de  Vannée  1907 .  Fr.  1.211,15 


Approuvé  les  comptes  ci-dessus  ; 
Le  Président  : 

M.  Klippel. 


Le  Trésorier  : 

A.  Souques. 

Le  Secrétaire  général  : 
Henry  Meige. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


N“  18.  —  1908. 


15  Octobre. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


DEUX  CAS  DE  MÉNINGITE  CHRONIQUE  SYPHILITIQUE  (1) 


G.  Vincent,  interne  des  hôpitaux. 

Je  veux  montrer  que  dans  certains  cas  de  syphilis  cérébro-spinale,  la  ménin- 
pte  chronique  précède  souvent  même  de  beaucoup  les  troubles  nerveux  et  que 
I  enchaînement  des  faits  parait  être  le  suivant  :  syphilis,  méningite,  troubles 
nerveux. 

Ce  n’est  point  là  une  idée  qui  m’est  personnelle  ;  elle  ressort  je  crois  des 
travaux  de  certains  de  mes  maîtres,  MM.  Widal,  Babinski,  Nageotte,  de  ceux  de 
M.  Ravaut;  mais  je  crois  aussi  que  la  preuve  de  l’exactitude  de  cette  idée  n’a 
pas  été  jusqu’ici  fournie  avec  précision;  on  n’a  point  montré,  à  ma  connaissance 
du  moins,  une  memngite  chronique  évidemment  syphilitique,  existant  à  l’état 
isole  pendant  longtemps,  puis  suivie  de  troubles  nerveux  (2). 

Les  deux  cas  que  je  vais  rapporter  me  paraissent  concourir  fortement  à  cette 
démonstration. 

Je  vais  exposer  d’abord  les  arguments  qui  permettent  d’affirmer  chez  ces 
malades  la  méningite  chronique  syphilitique,  je  dirai  ensuite  l’histoire  clinique 
de  chacun  d  eux  et  les  conclusions  qu’on  en  peut  tirer.  ^ 


.  —  Preuves  de  i 


.  MÉNINGITE  CHRONIQUE  SYPHILITIQUE. 


Les  deux  malades  sont  atteints  de  méningite  chronique.  J’ai  pratiqué  chez 
1  un  4  ponctions  lombaires  dans  l’espace  de  8  mois,  chez  l’autre  3  ponctions  dans 
1  espace  de  3  mois  chaque  fois  j’ai  constaté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  1  un  et  de  1  autre  la  presence  d’un  nombre  considérable  d’éléments  La 
memngite  chronique  est  donc  sûre. 

La  nature  syphilitique  de  cette  méningite  peut  s’affirmer  en  se  fondant  sur 
les  raisons  suivantes  :  les  deux  malades  sont  des  gens  jeunes,  sans  infections  ou 
intoxications  chroniques;  tous  deux  ont  une  syphilis  acquise  de  date  récente  • 
chez  1  un,  1  accident  initial  remonte  à  quatre  ans,  chez  l’autre  à  un  an  •  chez  ce 
dernier  même,  on  a  pu  suivre  la  méningite  chronique  en  quelque  sorte  à  la 
trace  depuis  la  période  d’infection  généralisée,  jusqu’aux  accidents  actuels 
Bref  SI,  en  se  fondant  sur  des  arguments  cliniques,  on  peut  parfois  affirmer 
la  nature  spécifique  d’une  lésion,  c’est  bien  dans  les  cas  présents. 

à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  2  juillet  1908 
(2)  M.  Nageotte  a  montre  un  épileptique  ayant  de  la  lymphocytose^  rachidienne  nré 
œ  malld'e""^  '  pLvée  autrernt  chez' 
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II.  —  Histoire  des  malades. 

T  P  nremier  malade  est  un  jeune  homme  de  24  ans.  étudiant  en  pharmacie.  Il  a  con¬ 
tracté^  la  svnhilis  le  20  novembre  1904.  L’accident  initial  a  consisté  dans  un  chancre  du 
prépuce  dJfa  taille  d’une  pièce  de  cinquante  centimes.  L’ulcération,  très  superficielle, 
était  accompagnée  de  ganglions  inguinaux.  Elle  a  duré  15  jours. 

Au  début  le  traitement  consista,  comme  je  viens  de  le  dire,  en  trois  ou  quatre  injec- 
Au  dêfiut,  le  i  malade  s’en  lassa  vite  à  cause  de  la  douleur  quelles  provo- 

que^epuis  ce  temps  et  avant  le  traitement  que  je  lui  ai  fait  subir,  il  n  a  peut-être  pas 

'*‘n®Snrst®ette  époque  jusqu’en  8  novembre  1907,  date  à  laquelle  je  vis  le  malade  pour 
Depuis  cette  époque,  ju  j  presque  continue,  sauf  a  de  courts 

lapremièrefois  cette  ceph  1  a  disparu  sans  traLment  et  sans  cause  appréciable. 
Ce\Te''céphalérdans  les  périodes  de  paroxysmes  était  occipitale,  durait  toute  la  journée. 

™Tour  à  tour  *elle  fut  considérée  comme  manifestation  grippale,  manifestation  “euras- 
thÏÏue  et  traitée  sans  résultat  d’ailleurs  par  les  antinévralgiques  et  le  repos  à  la 

.. - 

"'tZ'Î’ps  réflexes  tendineux  et  cutanés  (rotuliens.  achilléens,  réflexes  osseux  du  poignet 

«P»., 

StSSSSsS 

quer  une  P““f Iubl“u\‘‘?e'diagScluit1ûr  î  le  Uquide 
avtifceTaspS  opalescent,  ce  reflet  moiré  signalé  par  M.  Nageotte  dans  les  méningites 
chroniques  avec  éléments  très^a^^^^^^^  confirmer  et  renforcer  ce  diagnostic. 

Il  vVvaTùne  vrL  pnrée  d’éléments  comme  on  en  voit  dans  les  paralysies  génies  les 
Il  y  avait  une  vraie  P  formule  cvtologique  de  cette  méningite  avait  quelques 

plus  actives.  J  ajoute  'I"®  f„-  gf  ”  grands  mononucléaires  ordinaires  qui 

caractères  particuhe^s^.^^^  s'ajoutaient ''quelques  polynucléaires  neutrophiles  et  éosino- 
étaient  les  Plus  ^  J  (jcg  de  lymphocytes  «  à  protoplasma  basophile  a  type  de 

philes;  et  surtoutun  wr  a  ^  adultes  ..  Or,  pour  certains  auteurs,  pour 

EïrsTÆ!  ,:'pS»";rd“ti.».>*» 

'°LfZïa5i"fuTmii‘'i’mmédiatement  en  traitement  mercuriel;  il  reçut  tous  les  deux 
jours,  penlant  deux  mois,  une  piqûre  intraveineuse  de  cyanure  de  mercure.  .Ln  tout 

'“TiésTa&ementla  céphalée  disparut  et  le  malade  n’éprouva  plus  .aucun  trouble  de 
"ïpZ:  reïiSctZriaveineuses.  le  traitement  mercuriel  fut  continué  sous  la  forme 
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d’une  série  de  six  piqûres  d’huile  grise,  et  de  deux  séries  de  six  piqûres  d’huile  au 
calomel  (chaque  piqûre  contenaient  0,05  centigr.  de  mercure  métallique  ou  de  calomel) 
fin  de  décembre  1907,  le  malade  n’a  pas  présenté  le  plus  petit  trouble  nerveux 
:  on  pourrait  le  considérer  comme  guéri  depuis  maintenant  (juillet 
1908)  SIX  mois  SI  une  gomme  pharyngée  apparue  récemment  ne  montrait  que  l’agent  de 
la  syphilis  est  toujours  chez  lui  vivace  et  si  la  ponction  lombaire  pratiquée  systématique- 
ment  et  périodiquement  sous  les  deux  mois  environ  (il  a  eu  maintenant  (juillet  1^ 
quatre  ponctions)  ne  témoignait  pas  que  la  méningite  est  toujours  anatomiquement  aussi 
intense.  ^ 

Ce  malade  est  donc  bien  atteint  d’une  méningite  chronique  syphilitique  qui  ne  se  ma- 
sub/ectir’’  objectif  et  même  depuis  décembre  1907  par  aucun  signe 

Quel  est  son  avenir?  II  est  difficile  de  le  dire.  Quel  qu’il  soit,  cet  avenir  ne  neut 
qu  être  intéressant.  En  effet,  le  malade  ne  peut  échapper  à  une  des  trois  solutions  sui¬ 
vantes  :  ou  bien  avec  le  traitement  il  guérira,  et  il  est  d'une  importance  capitale  de  savoir 
qu  une  méningite  chronique  syphilitique  peut  guérir  sans  laisser  de  trace  ■  ou  bien  cet  état 
se  prolongera  indéfiniment  sans  se  manifester  par  des  troubles  nerveux  et  cela  n’est 
pas  moins  impoitant  a  savoir,  ou  bien  le  malade  versera  dans  une  manifestation  qui 
s  accompagne  nécessairement  de  méningite  chronique,  la  paralysie  générale  ou  le  tabes 
par  exemple,  ou  encore  dans  toute  autre  moins  fréquente.  ’ 

La  seconde  malade  est  une  enfant  de  8  ans.  La  syphilis  est  de  date  toute  récente 
Elle  contracta  en  mMs  1907  un  chancre  de  la  lèvre  supérieure  dont  elle  porte  encore  la 
cicatrice  sur  la  moitié  gauche  de  celle-ci.  ^ 

Là  encore  il  n’y  eut  pas  d’accidents  secondaires  décelables.  La  petite  malade  a  été  vue 
des  cette  époque  par  M.  Thibierge;  le  fait  est  donc  aussi  sûr  qu’un  fait  clinique  peut 
1  être  Mais  dès  le  mois  de  mai  1907,  elle  faisait  une  gomme  de  la  clavicule,  une^kératite 
interstitielle  diagnostiquée  par  M.  Chaillous. 

J’insiste  sur  cette  kératite  parce  que  MM.  Thibierge  et  Ravaut  n’oc 
même  je  n’ai  jamais  vu  durant  le  temps  que  j’ai  passé  à  Saint-Louis  oi 
de  kératite  interstitielle  non  accompagnée,  au  moins  à  une  période  de 
lymphocytose  rachidienne,  c’est-à-dire  de  réaction  méningée.  C’ 


jamais  vu,  moi- 
à  Broca,  un  cas 
on  évolution,  de 

ne  connais  pas  jusqu’ici  d’exception.  Donc  on  peVfdiTeT  en  lÿ^ntlLufoup 
habilite  pour  soi,  que  la  méningite  existait  chez  cette  enfant  dès  mai  1907 
rirtnT^^*  époque,  elle  fut  mise  à  la  liqueur  de  Van  Swieten;  la  gomme,  la  kératite  gué- 

Les  choses  allaient  bien,  quand  dans  les  premiers  jours  de  mars  1908  soit  un  an  après 
j^^j^éident  initial,  un  nouveau  phénomène  apparut  ;  l’enfant  devint  sourde  en  quelques 

Un  matin,  sa  mère  l’appela  à  plusieurs  reprises  pour  déjeuner,  elle  ne  vint  pas  Sa 
mère  la  gronda  et  lui  demanda  des  explications,  elle  répondit  ;  «  Je  n’entends  pal  j’ai  le 
chemin  de  fer  dans  les  oreilles.  »  Peut-être,  dit  maintenant  la  mère,  l’acuité  auditive 
baissait-elle  depuis  quelques  jours.  ^ 

Je  vis  l’enfant  pour  la  première  fois  le  14  mars  1908.  Le  17  mars,  ses  oreilles  furent 
examinées  chez  M.  Babinski  par  M.  Weil.  Il  me  remit  la  note  suivante  :  «  L’enfant 
Yvonne  L...  présente  des  signes  nets  d’altération  labyrintique.  Diminution  de  la  percep¬ 
tion  aerienne  et  de  a  perception  osseuse.  Weber  à  droite  (latéralisation  du  son  du  côté 
de  la  meilleure  oreille).  Entend  tous  les  diapasons  des  deux  côtés,  mieux  à  droite  qu’à 
gauche  (voie  aérienne),  avec  une  diminution  considérable  de  la  durée  de  la  perception 
ur  OG  àOMO,  pour  OD  à  l'»,25.  »  Pas  de  lésions  de 


l’oreille  moyenne. 

Le  vertige  voltaïque  était  normal. 

Il  n’existait  aucun  autre  signe  d’une  altération  organique  du  système  nerveux 
(Reflexes  tendineux  et  cutanés  normaux,  pas  de  Robertson,  pas  d’autres  lésions  des 
nerfs  bulbaires,  pas  de  troubles  sensitifs,  objectifs  ou  subjectifs.) 

Très  rapidenient,  malgré  le  traitement  (depuis  le  14  mars,  10  piqûres  d’huile  au  calo¬ 
mel,  ou  d  huile  grise  de  0,05  chacune)  la  surdité  augmenta,  l’oreille  droite  se  prit 
comme  1  oreille  gauche.  Actuellement,  juillet  1908,  la  petite  malade  est  complètement 
sourde ,  elle  n  entend  rien  de  ce  qui  se  dit  autour  d’elle,  à  tel  point  que  sa  mèr^  sono-e  à 
la  placer  à  1  institution  des  sourds-muets  pour  la  rééduquer.  M.  Weill  qui  l’a  re’viie 
ÎIviTÏÏre“»  suivante  :  «Votre petite  malade  a  de  la  névrite  de 

Ainsi  en  5  mois  (de  mars  à  juillet  inclus)  s’est  établie,  chez  un  enfant  de  8  ans 
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litique  depuis  un  an,  une  surdité  bilatérale  à  peu  prés  complète  sans  qu  on  puisse  déce¬ 
ler  chez  elle  d’autres  phénomènes  nerveux  qu’une  énorme  lymphocytose  rachidienne 

En  effet,  dès  mon  premier  examen,  j’avais  pratiqué  chez  cette  enfant  une  ponction 
lombaire-  depuis  j’en  ai  fait  deux  autres  (Bn  avril  et  juin  1908).  Les  trois  fois,  j  ai 
trouvé  la  même  lymphocytose  abondante.  Peut-être  à  la  troisième  ponction  les  éléments 
étaient-ils  moins  nombreux.  J’ajoute  que  dans  ce  cas  je  n’ai  pas  retrouvé  les  éléments  a 
types  plasmazellen,  ou  les  plasmazellen  adultes  que  j’ai  vus  dans  le  premier. 

Cette  petite  fille  est  donc  atteinte  d’une  surdité  étroitement  liée  à  une  méningite  chro- 

Le  fait  que  j’ai  constaté  cetto  lymphocytose  dès  le  début  de  la  maladie,  débutpalpable 
ici  et  pour  cause,  joint  à  cet  autre  que  Tenfant  a  présenté  à  un  moment  de  la  kératite 
interstitielle,  par  conséquent  très  vraisemblablement  une  réaction  méningée,  rend  quasi- 
certaine  la  préexistence  de  la  méningite  aux  phénomènes  auriculaires .  ^in*»  la  lésion  du 
nerf  acoustique  apparaît  chez  cette  enfant  comme  le  III’  stade  d’une  maladie  en  évolution 
dont  les  precedents  ont  été  l’infection  syphilitique  d’abord,  la  méningite  ensuite. 


III.  —  Conclusion 

L’étude  de  ces  deux  faits  semble  bien  montrer  qu’une  méningite  chronique 
syphilitique  peut  exister  longtemps  à  l’état  isolé  sans  être  accompagnée  de  phé¬ 
nomènes  nerveux  objectifs,  subjectifs  même,  puis  dans  certains  cas  être  suivis 
enfin  à  plus  ou  moins  longue  échéance  de  ces  mêmes  accidents  nerveux. 

Cette  constatation  met  une  fois  de  plus  en  évidence  la  valeur  diagnostique  de 
la  ponction  lombaire  ;  elle  semble  autoriser  l’affirmation  suivante  :  s’il  était 
démontré  un  jour  d’une  façon  rigoureuse  qu’un  traitement  spécifique  agit  sur  la 
méningite  chronique  syphilitique,  il  faudrait  pratiquer  la  ponction  d’une  façon 
systématique  chez  tous  les  vérolés  pour  surprendre  la  méningite  à  sa  naissance 
et  la  faire  disparaître  avant  quelle  n’ait  causé  d’irréparables  lésions. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


4576)  Des  procédés  d’ Autopsie  du  Cerveau,  par  Pojarisky.  Moniteur  (russe) 

neurologique,  fasc.  1,  1908. 

L’auteur  donne  la  description  générale  de  divers  procédés,  dont  on  peut  se 
servir  à  l’autopsie  du  cerveau.  Serge  Soukhanopf. 

4577)  État  actuel  des  études  sur  la  Structure  et  les  Fonctions  du 
Système  Nerveux  central,  par  Kastanaïane.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  me¬ 
dicale  de Rostoc-sur-Don  et  de  Nakhitchevagne,  fasc.  5,  p.  149,  1907. 

L’auteur  donne  une  revue  générale  détaillée  concernant  les  fonctions  du  sys¬ 
tème  nerveux  central  et  cite  des  faits  anatomo-histologiques. 

Serge  Sou-khasoff. 
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1378  )  Malformations  et  Hétérotopies  artificielles  de  la  Moelle,  par 

Guido  Garbini  et  Uenato  Rebizzi.  Annali  del  Manicomio  Provinciale  di  Perugia, 
an  I,  fasc.  1-2,  p.  57-94,  janvier-juin  1907. 

Les  auteurs  étudient  avec  beaucoup  de  détail  et  ils  figurent  les  déformations 
médullaires  parfois  considérables  qui  sont  le  résultat  de  manipulations  de  la 
moelle  pendant  et  après  son  extraction  du  canal  rachidien.  F.  Dei.eni. 

1579)  Étude  anatomique  de  la  Moelle  et  des  Nerfs  d’une  Morphino¬ 
mane,  par  0.  ScHüTz.  Neurol.  Cbtt.,  n»  4,  p.  157-159, 15  février  1908. 

Feiîame  de  23  ans  ;  on  a  trouvé  de  la  dégénération  au  Marchi  et  au  Pal  des 
cordons  postérieurs  et  latéraux  sur  toute  l’étendue  de  la  moelle,  dégénération 
allant  en  diminuant  de  haut  en  bas,  de  faibles  zones  de  sclérose  en  foyers  dissé¬ 
minés  au  niveau  de  la  moelle  cervicale,  et  de  la  dégénération  des  racines  et  des 
nerfs  périphériques.  La  malade  présentait  de  multiples  localisations  d’arthrite 
déformante  ;  elle  était  du  reste  devenue  morphinomane  à  propos  de  cette  arthrite. 

François  Moutier. 

1580)  Altérations  du  Système  Nerveux  central  soumis  à  l’action  de 
l’Adrénaline,  par  R.  Shi.ma.  Neurol.  Cbtt.,  n“  4,  p.  139-160,  13 février  1908. 
Les  cellules  nerveuses  sont  ratatinées,  les  dendrites  recroquevillées  en  tire- 

houchon.  Les  vaisseaux  sont  sclérosés;  des  plasmazellen  les  engainent,  il  y  a 
quelques  hémorragies  interstitielles.  L’épendyme  ventriculaire  prolifère,  princi¬ 
palement  au  niveau  des  stries  du  calamus.  Il  existe  un  notable  degré  de  pie- 
mérite.  Dans  leur  ensemble,  ces  lésions  rappellent  les  altérations  signalées  par 
Spielmeyer  dans  les  trypanosomiases.  François  Moutier. 

1381)  Névromes  et  Fibromes  des  Surrénales,  par  J.  Sabrazès  et  P.  Ho- 
GNOT.  Archives  de  Médecine  expérimentale  et  d’ Anatomie  pathologique,  a.n  XX,  n”  2, 
p.  189,  mars  1908. 

Fibrome  d’une  surrénale  sans  manifestations  addisoniennes.  Cas  intéressant 
surtout  au  point  de  vue  de  l’histologie  et  de  l’histogenèse.  Exposé  de  la  ques¬ 
tion  des  tumeurs  surrénales,  révision  des  cas  publiés.  Feindel. 

1382)  Hémimélie  avec  atrophie  numérique  des  tissus.  Étude  anato¬ 
mique  et  pathogénique  de  l’hémimélie,  parM.  Klippel  et  Paul  Bouchet. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n“  4,  p.  290,  juillet-aoüt  1907. 
Observation  anatomo-clinique  d’un  garçon  de  17  ans,  de  petite  taille,  ayant 

un  aspect  infantile  assez  caractérisé. 

Son  membre  thoracique  droit  est  représenté  par  son  segment  huméral  normal 
et  par  un  segment  antibrachial  très  court,  terminé  par  un  sorte  de  palette  de 
dimensions  très  réduites  tenant  lieu  de  main. 

Les  auteurs  font  de  leur  cas  une  étude  anatomique  complète  et  le  rapprochent 
des  faits  du  même  genre. 

1383)  Une  anomalie  rare.  Doigts  sans  Ongle,  par  R.  Malcolm.  British 

Medical  Journal,  n»  2463,  p.  926, 18  avril  1908. 

Homme  chez  qui  il  y  a  absence  complète  des  ongles  au  pouce,  à  l’index,  au 
médium  des  deux  maiqs  ;  l’ongle  manque  également  sur  la  moitié  radiale  de 
l’annulaire. 

Difformité  analogue  aux  pieds. 

L’anomalie  est  familiale  et  elle  a  atteint  quatre  générations.  ïhoma. 
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1584)  Anomalie  congénitale  des  Mains  et  des  Pieds,  par  A.  B.  North- 

coTE.  British  medical  Journal,  n”  2471,  p.  1107,  9  mai  1908. 

Ectrodactylie  et  syndactylie  des  quatre  extrémités  chez  un  foetus  qui  a  vécu 
12  jours.  Thoma, 

1585)  Hypertrophie  congénitale  du  Pied  droit,  par  G.  Cieben  (Saint-Pol- 

sur-Mer).  Soc.  de  Médecine  du  département  du  Nord,  28  février  1908.  Echo  Médical 

du  Nord,  p.  146,  22  mars  1908. 

Photographies  et  radiographies  concernant  un  jeune  homme  de  18  ans. 

A  sa  naissance,  le  sujet  présentait  une  hypertrophie  considérable  du  pied 
droit  et  celui-ci  avait  déjà  l’aspect  extérieur  que  l’on  remarque  aujourd’hui.  Ce 
n’est  que  petit  à  petit  et  sans  grande  gêne,  ni  douleur,  que  le  membre  prit  un 
volume  colossal.  Ce  jeune  homme  peut  marcher,  voire  même  courir  aussi  faci¬ 
lement  et  aussi  vite  que  tout  autre,  affirme-t-il. 

L’hypertrophie  considérable  du  pied  porte  sur  toutes  ses  parties  ;  la  région 
métatarsienne  prend  un  aspect  presque  cylindrique. 

A  cette  région  fait  suite  une  espèce  de  pince  de  homard,  constituée  d’une 
part,  par  un  pouce  énorme  arrondi,  et  d’autre  part,  par  un  moignon  ou  plutôt 
par  un  doigt  large,  étalé,  constitué  par  la  réunion  des  deux  premiers  orteils. 

Sur  la  face  externe  du  pied,  les  deux  derniers  orteils  du  pied  émergent  péni¬ 
blement,  faisant  contraste  avec  cette  énorme  masse. 

Le  pied  droit  hypertrophié  mesure  41  centimètres  de  longueur  (gauche,  23)  et 
aussi  41  centimètres  de  tour  au  niveau  de  l’articulation  métatarso-phalangienne 
(gauche,  21).  Feindel. 
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CERVEAU 

1586)  Un  cas  de  Porencéphalie  chez  un  Hydrocéphale  épileptique,  par 

J.  Séglas  et  André  Barbé.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  6, 

p,  425-430,  novembre-décembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  40  ans,  depuis  longtemps  interné  à  Bicêtre  pour 
épilepsie  et  débilité  mentale;  chez  lui  les  attaques  convulsives  graves  et  fré¬ 
quentes  s’accompagnaient  de  céphalée  et  par  instant  de  véritable  état  de  mal  ; 
le  niveau  intellectuel  était  faible,  le  caractère  irascible,  et  le  malade  était 
incapable  de  fournir  aucun  travail.  —  Tête  grosse,  circonférence  horizontale, 
maxima  de  67  centimètres;  indice  céphalique,  82,7. 

Le  malade  ayant  succombé  aux  progrès  d’une  tuberculose  pulmonaire  rapide, 
on  fit  l’autopsie. 

A  l’ouverture  du  crâne  dont  l’épaiSseur  est  faible  on  voit  les  méninges  épais¬ 
sies  et  distendues  ;  l’ouverture  de  la  dure-mère  donne  issue  à  un  demi-litre  de 
liquide  clair,  et  l’on  est  frappé  par  la  présence  d’une  vaste  cavité  siégeant  au 
niveau  des  parties  moyennes  et  postérieures  de  l’hémisphère  droit.  Cette  cavité 
suffisamment  étendue  pour  pouvoir  admettre  une  orange  est  assez  irrégulière 
quant  à  ses  bords;  elle  est  régulière  quant  à  ses  parois.  La  pie-mère,  très 
épaissie,  forme  comme  un  rideau  étendu  au-dessus  de  cette  cavité  dont  la  partie 
inférieure  est  tapissée  par  une  membrane  mince,  tendue,  transparente,  per- 
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forée  par  de  nombreux  trous  qui  permettent  une  facile  communication  entre  la 
cavité  porencéphalique  et  la  cavité  ventriculaire. 

Les  détails  ultérieurs  montrent  qu’il  s’agit  bien  de  porencéphalie  vraie  sui¬ 
vant  ta  description  qui  en  a  été  donnée  par  MM.  Bourneville  et  Sollier. 

E.  Feindel. 

1587)  De  l’Épilepsie  Jacksonienne  par  Porencéphalie  traumatique, 

par  Jaboulay.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXI,  n“  32,  p.  375,  17  mars  1908. 

Observations  de  2  cas  d’épilepsie  jacksonienne  par  kystes  traumatiques 
anciens  de  forte  dimension. 

Détail  à  signaler  :  chez  un  opéré  on  entend  à  l’auscultation  du  crâne,  surtout 
près  du  point  trépané,  le  double  souffle  de  la  respiration.  Cette  transmission 
des  bruits  respiratoires  ne  se  fait  pas  par  le  crâne  trépané,  mais  par  le  cerveau 
kystique  ;  c’est,  avant  comme  après  la  trépanation,  un  signe  de  l’état  porencé¬ 
phalique  du  cerveau.  E.  Feindel. 

1588)  ün  cas  d’Épilepsie  avec  Aphasie,  par  B.  Rkdlich.  Congrès  des  Alién. 

autrich.,  Vienne,  4-6  octobre  1907. 

11  s’agit  d’un  garçon  de  16  ans,  victime  10  ans  auparavant  d’un  léger  trau¬ 
matisme  crânien.  Depuis  l’âge  de  14  ans,  il  survient  une  attaque  d’épilepsie 
toutes  les  5  semaines  environ.  A  la  suite  d’une  période  épileptique  ayant  duré 
3  jours,  le  malade  donne  l’impression  d’un  aliéné,  ne  parle  plus,  ne  comprend 
rien,  est  interné  par  les  soins  de  la  police.  L’on  constate  chez  cet  individu,  qui 
est  gaucher,  des  troubles  graves  de  l’élocution.  L’évocation  spontanée  et  la  répé¬ 
tition  des  mots  sont  défectueuses.  L’écriture  et  la  lecture  sont  sans  défaut,  mais 
le  malade  ne  comprend  ni  ce  qu’il  lit,  ni  ce  qu’il  écrit.  11  ne  peut  écrire  sous 
dictée.  Une  amélioration  évidente  se  manifesta  peu  à  peu.  L’auteur,  qui  fait  de 
cette  observation  un  cas  mixte  d’aphasie  sensorielle  sous-corticale  et  d’aphasie 
sensorielle  transcorticale,  se  demande  si,  plutôt  que  de  voir  en  de  tels  faits  un 
syndrome  d’épuisement  postépileptique,  l’on  ne  devrait  pas  les  tenir  pour  quel¬ 
que  chose  d’analogue  à  l’apoplexie  tardive  post-traumatique. 

François  Moutier. 

1589)  Un  cas  d’Épilepsie  jacksonienne  avec  autopsie,  par  G.  Sanna  Sa- 
laris  (de  Cagliari).  Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettrotte- 
rapia,  vol.  I,  fasc.  5,  p.  219-224,  mai  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  de  28  ans  qui  présentait  des  crises  d’épilepsie  partielle; 
il  avait  la  jambe  gauche  parésiée  ainsi  que  la  face  du  côté  gauche;  le  membre 
supérieur,  où  les  spasmes  apparaissaient  d’abord,  était  paralysé.  Cet  homme 
mourut  en  état  de  mal. 

A  l’autopsie,  on  trouva  une  gomme  du  sillon  rolandique,  et  au-dessus  un 
foyer  de  ramollissement  dans  la  substance  médullaire.  F.  Deleni. 

1590)  1“  Monoplégie  crurale  par  lésion  du  lobule  paracentral  ;  2“  Lé¬ 
sion  étendue  de  la  région  rolandique  d’origine  intra-utérine  sans 
hémiplégie  consécutive  (Contribution  à  l’étude  des  fonctions  de 
la  zone  motrice  du  cerveau  et  des  dégénérescences  secondaires 
de  ses  fibres  de  projection),  par  E.  Long  (de  Genève).  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n”  1,  p.  37-56,  janvier-février  1908. 

Ce  travail  qui  rapproche  les  observations  de  deux  malades  frappés  aux 
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périodes  extrêmes  de  la  vie  est  intéressant  au  point  de  vue  de  la  possibilité 
d’effets  très  différents  de  lésions  de  même  localisation. 

Chez  le  premier  malade,  un  vieillard  de  74  ans,  une  lésion  cérébrale  peu 
étendue  laisse  une  paralysie  permanente  ;  les  phénomènes  de  suppléance  sont  à 
peu  près  nuis. 

Dans  la  seconde  observation  le  centre  cortical  du  membre  supérieur  est 
détruit  pendant  la  vie  intra-utérine  ;  cette  lésion  très  étendue  de  la  zone  motrice 
n’a  produit  qu’un  déficit  fonctionnel  minime  ;  grâce  à  la  précocité  de  son  appa¬ 
rition,  il  y  a  eu  pour  les  voies  motrices  suppléance  anatomique  en  même  temps 
que  physiologique.  E.  Feindel. 

1591)  Un  cas  d’Hémiplégie  Cérébrale  d'origine  Diphtérique,  par 

Eguise.  Revue  (russe)  de  médecine,  n"  5,  p.  450-458,  1908. 

Un  cas  de  diphtérie  chez  une  fillette  de  6  ans,  traitée  par  sérum  antidiphté¬ 
rique,  terminé  par  la  mort  à  la  suite  de  complications  :  scarlatine  et  pneumo¬ 
nie.  Le  treizième  jour  de  la  maladie  s’était  manifestée  une  hémiplégie  complète 
du  côté  gauche;  l’auteur  admet  le  diagnostic  d’embolie  suite  de  lésion  car¬ 
diaque.  Serge  Soukhanoff. 

1592)  Un  cas  de  lésion  Cérébrale  en  foyer,  par  V.  Ossipoff.  Soc.  de  Neuro¬ 

pathologie  et  de  Psychiatrie  de  Kazan,  séance  du  28  mars  1908. 

Chez  une  malade,  de  39  ans,  on  observait  des  phénomènes  d’hémiparésie 
gauche,  des  phénomènes  d’excitation  (par  exemple,  hemiathétose  gauche),  des 
symptômes  de  paralysie  pseudo-bulbaire  ;  on  supposa  l’existence  d’une  lésion 
du  nucléus  lenticularis  droit  (près  de  la  capsule  interne),  ce  qui  fut  confirmé  à 
l’autopsie.  Serge  Soukhanoff. 

1593)  Cas  de  lésion  de  l’Aire  Motrice  du  Cerveau,  par  G.  Burnside  Bu¬ 
chanan.  Glascoio  Medical  Journal,  vol.  LXIX,  n”  3,  p.  178,  mars  1908. 

Observation  d’un  homme  ayant  reçu  sur  le  crâne,  d’un  lieu  élevé,  une  pièce 

de  bois  qui  détermina  une  fracture  comminutive  avec  enfoncement.  D’après  le 
repérage  sur  le  crâne,  le  siège  de  la  blessure  était  un  peu  en  arrière  du  sillon 
de  rolando;  son  effet  immédiat  fut  une  hémiplégie  gauche. 

L’auteur  fait  remarquer  l’absence  de  suppuration  de  la  blessure  malgré  la 
malpropreté  du  corps  vulnérant  et  la  perte  prolongée  de  substance  cérébrale. 
L’amélioration  de  l’hémiplégie  se  fit  peu  à  peu  par  le  retour  de  la  fonction  de 
certains  groupes  musculaires,  comme  cela  se  produit  dans  les  cas  d’hémiplégie 
par  hémorragie  cérébrale. 

Malgré  le  processus  cicatriciel  étendu  il  ne  se  produisit  pas  d’épilepsie  jackso- 
nienne. 

Quant  au  pronostic  il  est  peu  satisfaisant.  L’hémiplégie  est  assez  étendue  et 
depuis  quelque  temps  le  blessé  est  devenu  très  irritable,  agité,  et  il  souffre  d’in¬ 
somnie.  Thoma. 

1594)  Un  cas  de  Diplégie  infantile  compliquée  d’Athétose  bilatérale, 

par  OssoKiNE.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  2,  141-154,  1907. 

Le  malade,  garçon  de  6  ans,  présentait  les  phénomènes  suivants  :  paralysie 
des  extrémités  supérieures  et  inférieures,  parésie  des  muscles  spinaux  et  cervi¬ 
caux,  exagération  des  réflexes  tendineux,  atrophies  musculaires,  mouvements 
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spontanés  avec  caractère  de  stéréotypie,  trouble  de  la  déglutition  et  de  la  pho¬ 
nation.  L’auteur  admet  le  diagnostic  de  diplégie  cérébrale  avec  athétose. 

Serge  Soükhanoff. 

1595)  Hémiplégie  pseudo-hystérique,  par  A.  Adamkiewick.  Neurol.  Cbtt., 
n»  3,  p.  98-102,  1"  février  1908. 

A  la  suite  d’une  violente  contrariété  chez  une  femme  de  cinquante  ans,  ictus 
sans  perte  de  connaissance.  Hémiplégie  gauche  sans  troubles  du  langage  ou  de 
1  intelligence,  intégrité  absolue  des  nerfs  crâniens.  Hémianesthésie  homonyme 
totale.  Clonus  léger  de  la  rotule  et  du  pied.  L’étiologie  émotionnelle,  l’hémianes¬ 
thésie,  la  conservation  de  l’intelligence  étaient  bien  en  faveur  de  l’hystérie; 
mais  il  était  surprenant  de  constater  l’intégrité  de  la  vue,  de  l’odorat  et  du  goût. 
L  auteur  a  tranché  le  diagnostic  hésitant  par  l’application  d’un  sinapisme,  con¬ 
formément  à  ses  vues  personnelles  sur  le  fonctionnement  psychique  de  la  sen¬ 
sibilité.  Ce  sinapisme  n’ayant  pas  provoqué  le  transfert  de  l’hémianesthésie  du 
côté  malade  au  côté  sain,  l’auteur  a  conclu  qu’il  s’agissait  ici  d’une  hémiplé¬ 
gie  organique  et  non  d’une  hémiplégie  hystérique.  L’état  des  réflexes  n’est  pas 
mentionné.  François  Moütier. 

4596)  Intégrité  de  la  fonction  stéréognostique  et  de  toutes  les  formes 
de  la  Sensibilité  dans  un  cas  de  lésion  du  lobe  Pariétal  Gauche, 

par  Alfred  Gordon  (de  Philadelphie).  Medical  Record,  n"  1954,  p.  648,  18  avril 


Il  s’agit  d’un  homme  de  58  ans  qui  fit  une  tentative  de  suicide  et  qu’on  opéra- 
pour  extraire  une  balle  de  revolver  de  sa  région  pariétale.  Avant  l’opération 
comme  après,  le  sujet  fut  examiné  à  plusieurs  reprises  au  point  de  vue  des  sen¬ 
sibilités  et  du  sens  stéréognostique;  les  sensibilités  ont  toujours  été  trouvées 
normales  et  équivalentes  pour  les  deux  extrémités  supérieures;  même  chose 
pour  le  sens  stéréognostique.  Thoma. 


1597)  Cécité  par  Ramollissement  symétrique  des  Sphères  Visuelles, 

par  E.  Toülouse  et  L.  Marchand.  Soc.  anatomique  de  Paris,  octobre  idOT,  Bull.. 
p.  646. 

Présentation  du  cerveau  d’une  démente  de  70  ans,  avec  ramollissements 
anciens  des  deux  sphères  visuelles.  E.  Fkindel. 


1598)  Abcès  Cérébral  d’origine 

K.  Sohoffer  (de  Budapest).  Neurol. 
vembre  1907. 


Otique  (Aphasie  amnésique),  par 

Cbtt.,  n”  22,  p.  1042-1052  (1  flg.),  16  no- 


Un  menuisier  de  28  ans,  entendant  mal  de  l’opeille  gauche  depuis  l’enfance, 
souffre  depuis  3  semaines  de  vertiges  et  de  bourdonnements  d’oreilles.  11  ne  peut 
s’exprimer  correctement  et  se  plaint  de  ne  pouvoir  lire.  On  note  de  violents 
maux  de  tête  ;  il  existe  de  la  neuro-rétinite,  et  de  l’otite  purulente  à  gauche, 
avec  perforation  du  tympan  et  sensibilité  de  la  région  temporale  gauche  à  la 
percussion.  Les  symptômes  d’aphasie  sont  très  caractéristiques  ;  le  malade  a 
oublié  un  certain  nombre  de  choses  banales,  le  nom  de  sa  rue  par  exemple.  Il 
lit  très  incorrectement,  se  trompe  principalement  sur  les  lettres  initiales  des 
mots,  et  ne  tient  aucun  compte  des  accents  si  nombreux  et  si  typiques  dans 
l’écriture  hongroise.  Agraphie  légère,  avec  oubli  total  de  l’accentuation;  le  cal¬ 
cul  semble  peu  altéré.  Après  trépanation  de  l’écaille  temporale,  on  évacue  un 
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abcès  du  lobe  temporal.  Amélioration  rapide  de  tous  les  symptômes,  hormis 
l’amnésie  verbale  qui  évolue  beaucoup  plus  lentement.  Onze  mois  apres  1  inter¬ 
vention,  il  existe  encore  une  certaine  difficulté  d’évocation  pour  quelques  mots. 
L’écriture  est  certainement  plus  sûre,  mais  quelques  fautes  la  déparent  encore. 
La  lecture  est  lente,  parfois  erronée;  le  malade  décompose  à  dessein  les  mots  en 
syllabes.  Les  facultés  d’attention  sont  toujours  très  affaiblies;  cependant  quand 
on  peut  amener  le  malade  à  être  attentif,  la  répétition  orale  des  mots  et  la 
copie  de  l’écriture  d’après  un  modèle  sont  exactes.  Les  pupilles  reagissent  cor¬ 
rectement,  mais  la  droite  est  notablement  dilatée.  Aucun  trouble  des  mouvements 
oculaires,  de  la  déglutition  ou  de  la  marche;  pas  de  Romberg. 

’  François  Moutier. 

4599)  Note  sur  le  diagnostic  des  lésions  des  Couches  Optiques,  par 

Erixon.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  experimentale, 


n»  2,  4908. 
Malade  de  24  i 


Malade  de  24  ans,  à  l’autopsie  duquel  on  a  trouvé  une  tumeur  des  couches 
optiques,  du  tractus  et  du  nerf  optique.  Parmi  les  symptômes  il  y  avait  entre 
autres,  les  suivants  :  le  malade  ne  riait  pas,  ne  pleurait  pas,  ne  manifestait 
pas  de  colère,  ne  s’effrayait  pas.  Ces  symptômes  étaient  dus  non  seulement  à  la 
suppression  de  la  coordination  des  mouvements  mimiques,  par  lésion  du  thala¬ 
mus  mais  encore  à  la  diminution  de  la  capacité  interne  émotionnelle  a  recevoir 
des  impressions  externes.  L’affaiblissement  de  la  mémoire  et  une  certaine  inhi¬ 
bition  dans  l’idéation  se  trouvaient,  sans  doute,  en  rapport  avec  les  troubles 

anatomiques  des  voies  conductrices  des  psychoréflexes.  D  apres  ces  faits,  - 

teur  admet  que  les  couches  optiques  ont  une  certaine  participation  dans  la  vie 
psychique  de  l’homme.  Serge  Soukhanoef. 

4600)  Recherches  sur  la  Sclérose  Tubéreuse,  par  Ch  de  Montet  (asile  de 
Münsterlingen).  L’Encéphale,  an  111,  n»  2,  p.  97-409,  février  4908. 

Étude  d’histologie  portant  sur  un  cas  particulièrement  favorable  et  qui  a  pour 
but  de  préciser  certains  détails  de  la  sclérose  tubéreuse.  .  ,  , 

Le  cerveau  qui  a  fourni  les  coupes  est  celui  d’un  idiot  épileptique  ap  de  42  ans. 
Le  processus  morbide  s’étend  à  tout  le  cortex.  La  prolifération  de  la  nevroglie 
aboutit  à  la  disparition  presque  complète  des  cellules  nerveuses  pnglionnaires 
Cette  prolifération  concerne  tant  les  fibres  que  les  noyaux  de  la  nevroglie  et 
les  cellules  névrogliques  atypiques  sont  partout  les  mêmes,  dans  le  dans 

la  substance  blanche,  dans  l’épendyme  et  dans  le  cervelet.  Toutes  les  formes  de 
transition  existent  entre  elles  et  les  cellules  ganglionnaires  bien  caractérisées.  A 
certains  endroits  les  cellules  atypiques  forment  de  vraies  tumeurs. 

Ces  données  viennent  à  l’appui  de  la  théorie  admettant  une  alteration  des 
neuroblastes  comme  cause  première  de  la  sclérose  tubéreuse.  Leur  prente  avec 
les  cellules  atypiques  n’est  pas  douteuse.  La  coïncidence  freque^e  des  tumeurs 
dans  d’autres  organes  (rhabdqmyomes  et  hypernéphromes)  prie  egalement  e 
faveur  de  cette  conception.  Là  aussi  il  s’agit  d’éléments  embrypnaires  égarés 

ayant  pris  souvent  un  développement  atypique.  eindel. 
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CERVELET 

1601)  Essai  de  Classification  des  Maladies  du  Cervelet  avec  une  note 

sur  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  P.  Marie,  par  Gohdon  Holmes. 

Brain,  part  CXX,  p.  54S-567,  janvier  1908. 

La  classification  proposée  est  la  suivante  : 

1“  Dégénération  parenchymateuse  primaire  du  cervelet  ; 

2»  Atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  ; 

3»  Maladie  progressive  du  cervelet  due  à  des  lésions  vasculaires  ou  intersti¬ 
tielles  : 

4»  Lésions  aiguës  du  cervelet  ; 

5»  Dégénération  des  tractus  spino-céréhelleux,  le  cervelet  étant  normal  ou 
simplement  petit  ; 

6»  Petitesse  congénitale  du  système  nerveux  central  associée  à  des  symptômes 
cérébelleux. 

L’auteur  ne  conserve  pas  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  P.  Marie. 

Thoma. 

1602)  Une  forme  de  Dégénération  Familiale  du  Cervelet,  par  Gobdon 

Holmes  (de  Londres).  Brain,  part  CXX,  p.  466-489,  janvier  1908. 

Travail  considérable  basé  sur  quatre  observations  présentant  une  symptoma¬ 
tologie  identique  ;  on  peut  penser  que  l’étude  anatomique  et  histologique  faite 
pour  un  sujet  peut  être  rapportée  également  aux  trois  autres. 

Chez  la  sœur  comme  chez  les  3  frères,  le  début  s’est  fait  entre  33  et  40  ans 
et  la  maladie  a  lentement  mais  toujours  progressé.  Le  symptôme  prédominant 
était  la  démarche  ébrieuse  ;  l’incertitude  des  mouvements  des  membres  supé¬ 
rieurs  venait  ensuite.  La  parole  était  hésitante  et  explosive  ;  il  existait  du  trem¬ 
blement  de  la  tête  et  des  membres,  et  des  secousses  nystagmiformes  dans  les 
mouvements  des  yeux. 

Il  n  y  avait  pas  de  troubles  sensoriels  ni  sensitifs  ni  de  paralysie  motrice  ;  les 
réflexes  étaient  intacts  ou  légèrement  exagérés,  mais  sans  clonus.  Pas  d’affai¬ 
blissement  intellectuel. 

Au  point  de  vue  anatomique  on  constate  une  dégénération  primaire  et  pro¬ 
gressive  des  éléments  nerveux  de  l’écorcp  du  cervelet;  les  cellules  de  Purkinje 
ont  disparu  sur  la  plus  grande  étendue  de  l’organe. 

Il  s  agit  en  somme  d’une  lésion  systématique  de  l’écorce  cérébelleuse  corres¬ 
pondant  à  la  suppression  des  incitations  afférentes,  le  système  efférent  étant 
demeuré  intact.  Thoma. 

1603)  Des  Tumeurs  Cérébelleuses  dans  l’Enfance,  par  Geptner.  Gazetté 

(russe)  médicale,  n"  11,  1908. 

Cas  de  sarcome  du  cervelet  chez  une  fillette  de  6  ans,  intéressant  parce 
qu  il  s’agit  d’un  fait  nouveau,  et  parce  que  la  tumeur,  d’une  grande  dimension, 
avait  occupé  tout  le  cervelet,  sans  se  propager  aux  parties  avoisinantes  du 
cerveau.  Serge  Soukhanoff. 

1604)  Deux  cas  de  Tumeur  Cérébelleuse,  par  Raimist.  Gazette  (russe) 

médicale,  n°  11,  1908.  Soc.  des  médecins  d’Odessa. 

Deux  cas  de  tumeurs  du  cervelet  chez  des  malades  de  25  et  de  40  ans  ;  le  dia¬ 
gnostic  fut  confirmé  à  1  autopsie.  Serge  Soukhanoff. 
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1605)  Tumeur  du  Cervelet  avec  Ptosis  bilatéral,  par  Porter  Parkinson 
et  G.  S.  Hosford.  Royal  Society  of  Medicine,  Clinical  Section,  13  mars  1908.  Bri- 
iish  Medical  Journal,  p.  686,  21  mars  1908. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  14  ans  qui  souffrait  de  céphalée  accompagnée  de 
vomissements  et  qui  se  rendit  à  l’hôpital  à  cause  de  sa  vue  qui  s’affaiblissait. 

Elle  présentait  un  ptosis  double,  de  la  paralysie  du  droit  externe  du  côté 
droit,  un  léger  nystagmus  horizontal,  de  la  dilatation  des  pupilles  et  des  lésions 
du  fond  de  l’œil. 

Cette  jeune  fille  eut  plus  tard  des  attaques  épileptiformes,  elle  devint  apa¬ 
thique  et  elle  mourut  subitement  3  mois  et  demi  après  être  entrée  à  l’hôpital. 

A  l’autopsie  on  trouva  les  ventricules  cérébraux  dilatés  et  une  tumeur  irrégu¬ 
lière  grosse  comme  un  œuf  de  pigeon  fixée  sur  la  pie-mère  derrière  le  lobe  droit 
du  cervelet.  Thoma. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

1606)  Polioencéphalite  supérieure;  ses  causes,  sa  marche  et  sa  ter¬ 
minaison,  avec  relation  de  6  cas,  par  Ward  A.  Holden  et  Joseph  Col¬ 
lins  (de  New-York).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L, 
n“  7,  p.  514,  15  février  1908. 

Les  auteurs  font  l’étude  anatomique  de  la  région  dont  les  altérations  condi¬ 
tionnent  la  polioencéphalite  supérieure. 

Leurs  cas  cliniques  leur  servent  à  établir  les  principales  variétés  que  l’on 
observe  dans  la  marche  de  cette  affection.  Ihoma. 

1607)  Paralysie  Bulbaire  aiguë  avec  symptomatologie  exception¬ 
nelle,  par  Alfred  Gordon  (de  Philadelphie).  Medical  Record,  n»  1947,  p.  349, 
29  février  1908. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  40  ans  ayant  déjà  eu  un  ictus,  et  mal  guérie  de  son 
aphasie  et  de  sa  paralysie  faciale  droite. 

Six  mois  plus  tard  elle  eut  un  second  ictus,  cette  fois  sans  perte  de  la  cons¬ 
cience.  La  langue  fut  soudainement  projetée  en  avant  et  un  spasme  des 
mâchoires  retint  la  langue  entre  les  dents;  le  visage  était  tiré  du  côté  gauche. 

Pendant  24  heures  les  mâchoires  ne  purent  être  desserrées  et  la  langue  fut 
assez  sérieusement  blessée.  A  l’examen  de  la  malade  24  heures  après  l’ictus  on 
constatait  la  difficulté  d’avaler,  l’impossibilité  de  mouvoir  la  langue,  l’impossi¬ 
bilité  de  mastiquer  des  aliments  ;  il  y  avait  aussi  de  la  difficulté  de  la  respira¬ 
tion,  une  perte  absolue  de  la  parole,  et  de  l’aphonie.  Cet  états  améliora  quelque 

^  Deux  mois  après  l’ictus  la  malade  ne  peut  émettre  que  des  sons  monotones 
et  identiques;  elle  ne  peut  prononcer  ni  un  seul  mot  ni  une  seule  syllabe.  Son 
visage  est  dévié  à  gauche  ;  quand  on  la  prie  de  montrer  ses  dents  on  constate 
seulement  un  petit  mouvement  musculaire  qui  creuse  un  peu  le  sillon  naso- 
labial  gauche  ;  et  c’est  tout.  Lorsqu’on  la  prie  de  porter  ses  lèvres  en  avant,  la 
face  est  tirée  du  côté  gauche.  La  langue  est  mince,  molle,  elle  présente  du  trem¬ 
blement  fibrillaire;  les  mouvements  en  sont  très  limités  et  on  y  observe  la 
réaction  de  dégénérescence.  Il  y  a  encore  de  la  difficulté  à  avaler  et  à  masti¬ 
quer  ;  la  salivation  est  continuelle  ;  siffler  et  souffler  sont  des  choses  impossi- 
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blés.  Les  lèvres  sont  amincies,  les  muscles  du  côté  droit  du  visa-e  renrésenteut 
une  reaction  de  dégénérescence  partielle.  epiesentent 

exagération  des 

LTut;.m  fliM  ?  “  i'  ^  entièrement  conservée. 

L  auteur  fait  la  discussion  de  son  diagnostic. 

tachycardie  et  l’augmentation  de  volume  du  corps  thyroïde  furent  cln  tet  s 

hTsstSLr  ^  P-  P-  -  -  Ze  fli! 

Actuellement  les  symptômes  de  la  myasthénie  sont  bien  nets  •  ptosis  et  nara 

Il  est  a  remarquer  que  la  combinaison  du  goitre  exophtalmique  et  de  la 

ÏH0.1IA. 

ORGANES  DES  SENS 

if»»)  Paralyi,  de  1.  VI- paire  apri^  Rachiooo.misation,  p.r  Sc,.„„ 

Anvers  medical,  n“  2,  1908.  ^  ' 

Femme  de  52  ans,  devant  subir  une  petite  opération  au  rectum  reçoit  en 
;rtSre"c“S."  --ï-  sous  volume  de  un 

en  mTZllZ"''  bulbaires,  qui  se  sont  lentement  dissipés 

même  temps  que  paresie  généralisée,  persistant  encore  cinq  semaines  apîès’ 
Lne  paralysie  du  nerf  VI  D.  existe  nettement  en  ce  moment!  pr^  oTant  de" 

troubles  visuels  très  pénibles  (diplopie  vertiges  1  fctfc  nnc  i  • 

rapide,  moral  très  déprimé,  insomnie.  ^ 

L’auteur  relate  d’autres  cas  similaires  —  ce  qui  doit  nécessairement  en-a-er  à 

;.rriL';ï"rre  '.;s“  -  "'‘«“Ar.sf  “• 

X.  i-Æoù 

Feindel. 
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16H)  L’Amaurose  Saturnine,  Trouble  fonctionnel  ou  Lésion  orga¬ 
nique  “r  E.  Mosny  et  P.  Haryieh.  BiM.et  Mém.  de  la  Soc.  med.  des  Hop.  de 
Paris,  n»  7,  p.  268-278,  27  février  1908. 

L’amaurose  saturnine  semble  pouvoir  reconnaître  diverses  origines.  Elle  peut 
être  sous  la  dépendance  de  l’hypertension  artérielle  elle  peut  «je  la  consé¬ 
quence  d’une  rétinite  albuminurique.  La  cause  la  plus  frequente  «je 

l’existence  d’une  méningo-encéphalite  capable  de  déterminer,  avec  1  hydioce- 
phalie  qui  l’accompagne,  des  lésions  du  chiasma  ou  de  la  portion  intracrânienne 
du  ner?optique,  suivies  d’amaurose  sans  lésions  visibles  à  1  ophta  moscope  av  ec 
integrïté  Su  réflexe  pupillaire.  Il  ne  faut  admettre  l’hystérie  qu’avec  circons¬ 
pection  et  les  auteurs  reviennent  sur  le  diagnostif  primitif  porte  a  propos  de 

■” -  Mo.„  p.ns.  du  .•élrédssem.nl  « 

de  la  con.ervation  des  rédeaes  lumineua  conslales  ehee  le  malade  il  >  « 

lésion,  de.  doua  eentres  oe.lpil.ua.  Le  rél.  du  saturnisme  agi.smt  ^clem.nt 
sur  les  centres  nerveux  lui  apparaît  discutable.  Paul  oainton. 

1612)  De  l’influence  des  Trépanations  sur  *56^^^ 

les  Tumeurs  cérébrales,  par  Baradoulixe.  Medecm  russe,  ii  47,  p.  1628 
1631,1907. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  du  cerveau,  oü  la  tumeur  ne  peut  pas  être  enlevec 
on  peut  pour  diminuer  la  pression  intracrânienne  et,  par  ^ 

nuer  l’étranglement  de  la  papille,  faire  la  trépanation  avec  dissection  de  la 
dure  iiiêre.  L’opération  doit  être  faite,  aussitôt  que  possible  avant  1  apparition 
de  grandes  modifications  atrophiques  dans  le  nerf  optique.  Dans  touUe  cas 
a  oLervé  après  la  trépanation,  une  amélioration  de  la  vue;  cette  amelioration 
dépeud  dé  dldému...  ......  (1.  l..dis..iou  d.  ia 

sauce,  etc.). 

tfirtî  TTn  cas  de  Paralysie  des  Muscles  oculaires  d’origine  trauma- 
iâS?  par  VAfsuTiKS^KY.  Mo,nteur  (russe)  d’ophtalmologie,  novembre-decem- 
bre  1907. 

ArUlLur,  aU.inl  d.  lésion  do  ‘ 

aU.  supérieur. 

1614)  Neurasthénie  oculaire,  par  ScnmBT.  Suppléments  médicaux  au  recueil 
^  maritime,  p.  260,  octobre  1907  (en  russe). 


Matelot,  présentant  des  phénomènes  de  ; 
des  muscles  externes  et  internes  de  l’œil. 


urasthenia  ocularis  ;  fatigue  ra 
Serge  Sookhanoff. 


1613)  De  la  Kératite  neuroparalsrtique,  par  Zélenkovsky.  Medecm  russe, 
n®  39,  p.  1340-1347. 

La  Keratüis  neuroparalytique  débuta,  chez  le  malade  ^ 

49  ans,  sur  un  œil  aveugle  ;  elle  nécessita  l’extirpation  de  1  œil  et  était  accom 
pagnée  d’une  ophtalmoplégie  complète  avec  ptosis  total. 
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1616)  Paralysie  ascendante  aignë  (paralysie  de  Landry?),  par 

E.  D.  Black  (Las  Vegas,  N.  M.).  The  Journal  of  the  American  Medical  Associa¬ 
tion,  vol.  L,  n”  13,  p.  1191,  11  avril  1908. 

Ce  cas  de  paralysie  de  Landry  est  remarquable  par  l’âge  du  malade  (8  ans), 
par  l’absence  de  prodromes,  par  son  évolution  rapide  (36  heures). 

Thoma! 

1617)  Sur  un  cas  de  Paralysie  Spinale  aiguë  de  l’adulte  avec  Amyo- 
trophies  consécutives,  par  Corsy.  Marseille  médical,  p.  47,  lo  janvier  1908. 

Observation  d’un  homme  de  55  ans  qui,  il  y  a  trois  ans,  après  quelques  jours 
de  fièvre  et  de  fortes  douleurs,  avait  vu  s’établir  dans  ses  membres  supérieurs 
des  paralysies  bientôt  suivies  d’amyotrophie. 

Après  avoir  décrit  l’état  actuel,  l’auteur  discute  le  diagnostic  ;  il  établit  que 
l’amyotrophie  a  été  consécutive  à  une  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte,  à  une 
poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’adulte  de  Raymond. 

Tout,  en  effet,  concorde  à  démontrer  Te  bien  fondé  de  cette  opinion  :  l’his¬ 
toire  du  début  de  la  maladie,  l’évolution  de  la  paralysie,  l’établissement  de 
l’amyotrophie,  son  caractère  de  diffusion  et  la  permanence  des  lésions  qui 
depuis  prés  de  trois  ans  n’ont  montré  aucune  amélioration,  ni  subi  la  moindre 
aggravation.  Fei.vdel. 

-1618)  De  la  Poliomyélite  Syphilitique  aiguë,  par  Prêobhajensky.  Revue 
(russe)  de  médecine,  n“  9,  1908. 

La  poliomyélite  syphilitique  aiguë  existe  sans  aucun  doute.  Par  son  tableau 
clinique,  cette  affection  rappelle  le  tableau  de  la  poliomyélite  ordinaire.  Le 
tableau  anatomo-pathologique  est  celui  de  la  syphilis  spinale  avec  quelques 
modifications,  phénomènes  inflammatoires  et  phénomènes  de  ramollissement  ; 
il  ne  faut  pas  admettre,  en  outre,  la  destruction  parenchymateuse  primaire 
des  cellules  nerveuses  car  il  est  suffisant  déjà,  pour  l’explication  des  troubles, 
du  processus  interstitiel.  La  poliomyélite  aiguë  (et  la  poliomyélite  syphili¬ 
tique)  est  en  rapport  avec  l’altération  des  vaisseaux  spinaux  de  toutes  espèces 
(artères  centrales  et  périphériques).  Serge  Soukhanoff. 

1619)  Dégénération  combinée  subaiguë  de  la  Moelle  avec  17  obser¬ 
vations,  par  Julius  Grinker  (de  Chicago).  The  Journal  of  the  American  Medical 
Association,  vol.  L,  n“  14,  p.  1009-1115,  4  avril  1908. 

L’auteur  envisage  à  un  point  de  vue  général  une  affection  ayant  pour  subs¬ 
tratum  la  dégénération  combinée  subaiguë  de  la  moelle  liée  à  un  état  d’intoxi¬ 
cation  et  d’anémie. 

Dans  les  17  cas  relatés  par  l’auteur  on  trouve  14  hommes  contre  3  femmes 
seulement.  Presque  dans  tous  les  cas  la  maladie  a  commencé  après  la  quaran¬ 
tième  année  et  ce  n’est  que  dans  un  cas  qu’on  trouve  une  histoire  antérieure  de 
syphilis. 

Dans  presque  toutes  les  observations  le  début  s’est  fait  par  des  troubles  sub¬ 
jectifs  de  la  sensibilité,  suivis  à  bref  délai  d’incoordination  et  de  faiblesse 
motrice.  Dans  plusieurs  cas  des  troubles  gastro-intestinaux  et  particuliérement 
la  diarrhée  ont  persisté  pendant  tout  le  cours  de  l’affection. 
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En  ce  qui  concerne  les  relations  avec  l’anémie,  dans  4  cas  la  maladie  a  com¬ 
mencé  comme  une  anémie  pernicieuse  typique  tandis  que  dans  les  autres  cas  il 
n’y  avait  que  peu  d’anémie  ou  bien  celle-ci,  quoique  du  type  pernicieux  ne  fut 
pas  un  symptôme  précoce.  Au  moment  du  premier  examen  presque  tous  les 
Ljets  accusaient  un  malaise  durant  déjà  depuis  longtemps  ou  bien  un  état  neu- 

"^^Dan^krcas  où  l’examen  anatomique  fut  pratiqué  on  trouva  une  dégeneration 
d’intensité  assez  variable  mais  englobant  toujours  les  cordons  P«^erieurs  et  les 
faisceaux  pyramidaux,  alors  que  la  substance  grise  de  la  moelle  «« 
pas  d’altération  importante. 

1620)  Un  cas  de  Kyste  dans  le  canal  Rachidien,  par  William  C.  Krauss 

(de  Buffalo).  Brain,  part  GXX,  p.  533-544,  janvier  1908. 

Kyste  bydatique  qui  s’était  creusé  une  loge  dans  les  vertèbres  et  qui  compri¬ 
mait  la  moelle  (paraplégie  et  anesthésie  remontant  jusqu  al  ombdic)  ,  opera  ion, 
guérison  incomplète  ;  11  cas  similaires  ont  ete  jusqu  ici  rapportes 
sons  et  4  morts. 

1621)  Anévrisme  de  la  Moelle  Cervicale,  par  Ferdinando  Soprana  (de  Sas- 

sari).  La  Riformamedica,  an  XXIV,  n“  2,  p.  37, 13  janvier  1  0  . 

Étude  histologique  d’une  moelle  provenant  d’un  malade  mort  3  jours  après 
avoir  été  ramassé  dans  la  rue,  mais  qui  ne  présentait  certainement  ni  paralysie 

"ITaTotrde  la  région  cervicale  de  la  moelle  on  trouve  ù  environ  un  milli¬ 
mètre  au-dessous  de  la  terminaison  de  l’entrecroisement  des  pyramides  une 
petite  dilatation  de  la  lumière  d’un  vaisseau  du  cordon  latéral  droit.  Pl“® 
lésion  s’agrandissait  et  les  parois  vasculaires  s’épaississent  en  se  doublant 
d’un  tissu  fibreux  compact. 

Au  niveau  où  la  lésion  atteint  sa  plus  grande  dimension,  le  diamètre  de  1  ané¬ 
vrisme  mesure  5  millimètres;  il  occupe  la  plus  grande  partie  du  faisceau  laté¬ 
ral  ;  plus  bas  encore  la  dilatation  se  sépare  en  plusieurs  branches,  puis  elle  dis- 

^Te^fait  que  le  sujet  ne  présentait  aucun  symptôme  pouvant  être  rapporté  à  la 
lésion  démontre  que  l’anévrisme  s’était  établi  avec  une  grande  lent^r. 

F.  ÜELENI. 

1622)  Apoplexie  Spinale  par  refroidissement,  par  F  Bambace. 
degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVlll,  n”  156,  p.  1646,  29  décembre  1907. 

11  s’agit  d’une  quadriplégie  survenue  brusquement  après  un  refroidissernent 
chez  un  homme  d’âge  moyen,  la  connaissance  étant  demeurée  dans  un  état  d  in¬ 
tégrité  parfaite.  Les  membres  supérieurs  furent  d’abord  pris,  les  membres  in  e- 
rieurs  le  furent  quelques  heures  ensuite  ;  en  trois  jours  la  maladie  eut  termine 
son  évolution  fatale.  * 

1623)  L’Hémorragie  spontanée  de  la  Moelle  Épinière  (Hematomyélie) 
(Die  spontané  Rückenmarksblutung  [Haematomyelie]),  par  Carl  Doerr.  Deut. 
ZeiUchr.  f.  Nervenh.,t.  XXXll,  p.  1-97  (1  table),  1907. 

Travail  fait  à  la  clinique  du  professeur  Eichhorst  à  Zurich.  Etude  complète  de 
l’hématomyélie  au  point  de  vue  de  la  symptomatologie,  l’anatomie  patholo¬ 
gique,  la  pathogénie  et  la  thérapeutique.  C’est  à  propos  d’un  cas  personnel  suivi 
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d’autopsie  et  de  3  cas  observés  par  M.  Eichhorst,  que  l’auteur  résume  et  analyse 
les  notions  acquises  sur  la  pathologie  de  l’hématomyélie.  Le  travail  ne  se  prête 
pas  à  une  brève  analyse. 

1624)  Un  cas  de  Fracture  du  Rachis,  parDAViniNKOFF.  Assemblée  scientifique 
des  médecins  de  l’Asile  de  Kharkow,  séance  du  5  novembre  1907. 

Fracture  de  la  colonne  vertébrale  dans  la  région  des  vertèbres  dorsales  XI  et 
XII  et  de  la  vertèbre  lombaire  I  ;  destruction  du  segment  lombaire  I  et  au-des¬ 
sous  avec  symptômes  correspondants.  Serge  Soukhanoff. 

1623)  Lésions  traumatiques  de  la  Moelle,  par  Alfred  Reginald  Allen. 
University  of  Penna  Medical  Bulletin,  vol.  XXI,  n”  2,  p.  34-48,  avril  1908. 

L’auteur  envisage  les  lésions  médullaires  consécutives  aux  violences  exté¬ 
rieures  telles  que  des  coups  de  feu,  des  fractures  et  des  luxations  du  rachis,  et 
aussi  les  contusions  de  la  moelle. 

Il  donne  9  observations  personnelles  suivies  d’études  histologiques  détaillées 
(12  figures). 

Considérations  sur  les  indications  opératoires  dans  les  grands  traumatismes 
vertébraux.  Thoma. 

1626)  Un  cas  de  destruction  complète  de  la  Moelle  Cervicale  par 
fracture  des  corps  des  V*  et  VI'  vertèbres,  par  Rogha  Vaz.  Archivas 
brasileiros  de  Psychiatria,  Neurologia  e  Sciencias  affins,  an  III,  n»  1,  p.  98-100, 
janvier-mars  1907. 

Il  s’agit  d’un  ouvrier  qui  reçut  sur  la  nuque  pendant  son  travail  un  objet 
pesant  tombé  d’une  hauteur  de  4  mètres;  paralysie  flasque  des  quatre  membres 
et  anesthésie  de  presque  tout  le  corps,  difficulté  de  la  déglutition,  dyspnée, 
paralysie  intestinale,  perte  des  réflexes,  etc.  Mort  au  troisième  jour. 

F.  Deleni. 

1627)  Blessures  de  la  Moelle  avec  étude  de  9  cas  avec  autopsie,  par 

Alfred  Reginald  Allen  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  the  American  Medical 
Association,  vol.  L,  n»  12,  p.  941-952,  21  mars  1908. 

Ftude  d’ensemble  très  importante  portant  sur  des  cas  où  la  blessure  de  la 
moelle  fut  transverse  totale  ou  presque. 

L’auteur  étudie  la  symptomatologie  de  ces  lésions  et  l’état  histologique  de  la 
moelle  dans  les  régions  voisines  de  la  blessure. 

Il  discute  longuement  l’opportunité  des  interventions  opératoires  dtins  les  cas 
de  ce  genre.  'I'homa. 

1628)  Le  syndrome  de  la  lésion  transverse  de  la  Moelle  et  ses  rela¬ 
tions  avec  les  altérations  anatomiques,  par  Alfred  Reginald  Allen. 
American  Journal  of  the  medical  Sciences,  n"  434,  p.  735-739,  mai  1908. 

L’auteur  cite  un  fait  curieux  de  paraplégie  complète  datant  de  deux  mois, 
avec  rétractions  tendineuses  et  anesthésie,  dans  lequel  la  compression  par  un 
néoplasme  rachidien  n’avait  pas  déterminé  de  dégénération  dans  la  moelle. 

Lorsqu’il  y  a  perte  absolue  des  fonctions  médullaires  il  n’y  a  donc  pas  fatale¬ 
ment  lésion  anatomique  transverse. 

La  connaissanee  de  tels  faits  doit  encourager  le  chirurgien  aux  interventions 
précoces  dans  les  cas  traumatiques.  'I’homa. 


neurologique. 
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1629)  Lésions  de  la  Queue  de  Cheval  sans  troubles  sensitifs,  par  Luz- 

ZATTO.  Aceademia  delle  Seienze  Mediche  e  Naturali  di  Ferrara,^0  février  1908. 

Relation  de  deux  cas  cliniquement  superposables  (pas  d’anesthésie),  mais 
d’origine  différente,  l’un  étant  consécutif  à  un  traumatisme,  l’autre  dépendant 
de  lésions  syphilitiques  (syphilis  héréditaire  tardive).  F.  Deleni. 


MÉNINGES 

1630)  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique  à  Hartford  (Connecti¬ 
cut)  pendant  la  période  1904-1905,  par  Walter  R.  Steiner  et  Glarence 
H.  Ingraham  (de  Baltimore).  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n”  432, 
p.  331-365,  mars  1908. 

Ce  travail  est  basé  sur  l’étude  de  145  cas  soignés  à  l’hôpital  d’Hartford;  les 
auteurs  précisent  quelques  points  de  la  pathologie  de  cette  redoutable  affection  ; 
au  point  de  vue  thérapeutique  aucune  médication  bien  efficace  ne  semble  se 
détacher  de  leurs  recherches.  Thoma. 

1631)  De  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  Kastanaïane.  Comptes  rendus 
de  la  Soc.  médicale  de  Rostov-sur-Don  et  de  Nakhitchévagne,  p.  247,  1907. 

Historique  sommaire,  symptomatologie  et  étiologie  d’une  méningite  cérébro- 
spinale.  Description  de  quatre  cas;  dans  deux  cas  le  méningocoque  était  en 
cause  ;  dans  un  cas  compliqué  de  pneumonie,  c’était  le  pneumonocoque. 

Serge  Soukhanoff. 

1632)  Sérothérapie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  Charles  Hun- 
TER  Dunn  (de  Boston).  Boston  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLVHl,  n°  12, 
p.  370,  19  mars  1908. 

L’auteur  a  traité,  depuis  novembre  dernier,  15  cas  de  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique  par  l’anti-sérum  de  Flexner.  De  ces  cas,  8  ont  complètement 
guéri  et  2  malades  sont  morts  ;  5  malades  restent  en  traitement,  4  de  ces  der¬ 
niers  pouvant  être  considérés  comme  entrant  en  convalescence. 

Les  résultats  paraissent  donc  excellents  ;  les  cas  sont  favorables  surtout  lors¬ 
qu’ils  sont  pris  dès  leur  début  et  l’on  voit  alors  dès  la  première  ou  les  premières 
injections  l’état  général  devenir  favorable  et  la  fièvre  se  terminer  par  chute 
brusque  ou  par  lysis  rapide. 

Lorsque  la  maladie  dure  déjà  depuis  un  certain  temps,  plus  d’une  semaine 
par  exemple,  l’action  du  traitement  paraît  douteuse.  Thoma. 

1633)  Sérothérapie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  Flexner.  Suf- 
folk  District  medical  Society  Meeting,  19  février  1908.  Boston  Medical  and  Surgical 
Journal,  19  mars  1908. 

L’auteur  expose  sa  statistique  qui  porte  sur  130  cas;  parmi  ceux-ci  93,  c’est- 
à-dire  73  pour  cent,  ont  guéri. 

Après  l’emploi  du  sérum  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  la  défervescence 
se  fait  par  crise  dans  près  de  la  moitié  des  cas  alors  que  la  guérison  spontanée 
se  fait  généralement  par  lysis  ;  il  faut  remarquer  aussi  que  lorsque  la  sérothé¬ 
rapie  est  entreprise  de  bonne  heure  la  maladie  est  beaucoup  plus  courte.  Un 
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fait  intéressant  est  la  disparition  très  rapide  du  trouble  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  et  la  réduction  du  nombre  des  éléments  cellulaires  et  microbiens  dans 
ce  liquide.  Thoma. 

4634)  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  streptococcique,  appa¬ 
remment  guéri  par  des  injections  sous-duremériennes  de  sérum 
antistreptococcique,  par  George  L.  Peabody  (de  New-York).  Medical  Re¬ 
cord,  n“  1949,  p.  423,  44  mars  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  de  37  ans  chez  qui  le  diagnostic  de  méningite  cérébro- 
spinale  fut  confirmé  par  la  ponction  lombaire  qui  donna  un  liquide  trouble, 
sous  pression,  albumineux,  riche  en  leucocytes  polynucléaires,  et  dans  lequel 
existaient  des  streptocoques. 

On  fit  chaque  jour  à  ce  malade  des  injections  sous-duremériennes  de  sérum 
antistreptococcique . 

Après  la  deuxième  injection  le  liquide  cérébro-spinal  fut  trouTé  stérile,  et  dès 
lors  il  se  maintint  tel. 

Après  la  sixième  injection,  par  conséquent  au  bout  de  6  jours  le  malade  était 
grandement  amélioré.  Thoma. 

1635)  Méningite  Cérébro-spinale  à  Pneumocoques  du  nouveau-né, 

par  Guinon  et  Vieillard.  Soc.  de  Pédiatrie,  17  mars  1908. 

Le  tétanos  des  nouveau-nés  est  assez  rare,  et  on  classe  souvent  sous  ce 
diagnostic  désaffections  différentes  (tétanie,  méningite  cérébro-spinale). 

Les  autres  donnent  l’observation  d’un  enfant  qui  présentait  une  contraction 
généralisée  avec  cyanose  et  hypothermie. 

A  l’autopsie,  congestion  cérébro-spinale  et  pus  le  long  de  la  grande  scissure. 
Dans  ce  pus  on  trouva  du  pneumocoque.  La  porte  d’entrée  fut  peut-être  une 
conjonctivite  purulente  que  présentait  ce  nouveau-né.  E.  F. 

4636)  Cancer  latent  de  l’estomac,  hypopion,  Méningite  purulente 
chez  un  aliéné,  par  Lohthiois.  Soc.  de  Médecine  du  département  du  Nord, 
22  novembre  1907.  Écho  Médical  du  Nord,  p.  374,  1®’  décembre  1907. 

Le  cancer,  trouvaille  d’autopsie,  a  pu  être  la  porte  d’entrée  des  agents  qui 
déterminèrent  chez  le  malade  l’apparition,  deux  mois  avant  la  mort,  d’un  hypo¬ 
pion  sans  kératite  et  sans  ulcère,  et  tout  récemment  d’une  méningite  purulente 
qui  l’emporta.  E.  Feindel. 

1637)  Contribution  au  diagnostic  de  la  Méningite  Syphilitique  aiguë, 

par  P.  DI  Porto.  Société  Laneisiana  degli  Ospedali  di  Roma,  décembre  1907. 

Etude  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  deux  cas;  c’était  un  liquide  limpide, 
sous  faible  pression  ;  la  quantité  d’albumine  était  augmentée,  il  existait  une 
lymphocytose  légère  ;  au  contraire  de  ce  qui  se  passe  pour  la  méningite  tuber¬ 
culeuse,  il  n’y  avait  absolument  pas  de  réticulum  fibrineux. 

Ces  particularités  du  liquide  céphalo-rachidien  jointes  à  l’absence  de  fièvre 
élevée  chez  les  malades  tendent  à  faire  porter  le  diagnostic  de  méningite  syphi¬ 
litique. 

Un  des  deux  malades  était  plongé  dans  le  coma  ;  néanmoins  il  guérit  aussi 
bien  que  l’autre,  et  rapidement  par  le  traitement  spécifique. 
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1638)  Méningite  purulente  à  Streptocoques  chez  une  Paralytique 
générale,  par  H.  Damayk  et  M.  Desruelles.  Echo  médical  du  Nord,  an  XII, 
n"  18,  p.  218,  3  mai  1908. 

Il  s’agit  d’une  paralytique  générale  que  l’on  dut  aliter  pour  des  troubles 
vagues  ;  au  bout  de  trois  jours  de  lit  la  malade  a  des  escarres  fessières  ;  puis 
l’hébétude  s’accentua,  une  dyspnée  croissante  apparut  et  la  mort  survint 
38  heures  plus  tard.  A  l’autopsie,  méningite  purulente  streptococcique. 

A  remarquer  la  latence  de  cette  méningite. 

Quant  à  la  paralysie  générale  elle  avait  débuté  à  24  ans  chez  cette  femme  qui 
n’était  prohahlement  pas  syphilitique  ;  en  outre,  l’examen  micrographique  des 
lésions  corticales  autorise  à  classer  ce  cas  dans  le  groupe  des  formes  dégénéra¬ 
tives  décrit  par  Klippel.  E.  Feindbl. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


1639)  A  propos  de  Réaction  de  Dégénérescence,  par  Bienfait.  Journal  de 

Neurologie  de  Bruxelles,  n°  3,  1908. 

On  sait  les  idées  de  De  Buck  (contrà  Joteyko)  relatives  à  la  signification 
hysto-physiologique  de  la  réaction  de  dégénérescence. 

Bienfait  estime  que  cette  réaction  ne  traduit  que  l’état  du  nerf  ;  pour 
Mlle  .loteyko,  la  formule  de  la  réaction  électrique  dépend  au  contraire  de  l’aspect 
morphologique  de  la  fibre  musculaire. 

Bienfait  discute  ces  opinions  d’une  façon  aussi  subtile  qu’élégante,  et  montre 
qu’entre  ces  deux  opinions  n’existe  pas  la  contradiction  qu’on  pourrait  y  voir  : 
«  De  Buck  a  théoriquement  tort,  mais  cliniquement  il  a  raison  !» ,  car  en  cli¬ 
nique  les  choses  ne  se  passent  pas  de  la  façon  schématique  qu’on  peut  réaliser 
dans  les  expériences  de  laboratoire  :  «  Quand  le  nerf  dégénère,  tout  le  muscle 
dégénère  aussi  ». 

Dans  les  amyotrophies  progressives,  il  y  a  toujours  des  fibres  normales  à 
côté  des  fibres  dégénérées,  —  non  d’une  façon  aiguë  —  mais  d’une  façon  tout  à 
fait  chronique  :  c’est  pourquoi  on  n’observe  pas  la  réaction  de  dégénérescence, 
la  contraction  des  fibres  saines  l’emportant  de  beaucoup  sur  celle  des  autres. 

Bienfait  examine  encore  quelques  points  litigieux  secondaires  relatifs  à  cette 
même  question.  Paul  Masoin. 

1640)  Du  traitement  de  la  lésion  des  Nerfs  Périphériques  et  de  la 
suture  secondaire  des  Nerfs,  par  Deruiinsky.  VIE  Congrès  des  chirurgiens 
russes,  Moscou,  1907. 

Lors  de  lésion  des  nerfs  périphériques,  même  dans  les  cas  non  récents,  avant 
de  recourir  à  l’opération,  il  faut  essayer  tous  les  moyens  de  traitement.  L’au¬ 
teur  a  pu  obtenir  dans  six  cas  une  amélioration  marquée  en  appliquant  le  trai¬ 
tement  par  le  massage,  l’électrisation,  la  lumière  bleue  et  les  bains. 

Serge  Soukh.anoff. 

1641)  Réparation  des  Nerfs  après  leur  lésion  d’après  les  données  de 
la  clinique  et  de  l’expérience,  par  Wedensky.  VIE  Congrès  des  chirurgiens 
russes,  Moscou,  1907. 

Les  nerfs  périphériques  des  jeunes  mammifères,  privés  du  rapport  avec  le 
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centre  trophique,  ne  restent  pas  pour  toujours  dégénérés  ;  pour  la  plupart  ils  se 
regénèrent  d’eux-mêmes  jusqu’à  la  conductibilité  physiologique.  Cette  conduc¬ 
tibilité  devient  évidente,  si  les  bouts  des  nerfs  se  rejoignent.  Le  retour  rapide 
de  la  sensibilité  après  la  suture  primaire  permet  de  supposer  la  consereatiotid’un 
certain  genre  de  sensibilité  (profonde  et  protop athique),  qui  n’avait  pas  disparu 
avant  l’opération,  mais  qui  n’était  pas  observé  ou  qui  était  mal  observé.  La 
suture  est  toujours  indispensable,  car  les  hasards  peuvent  empêcher  la  coapta¬ 
tion  régulière  et  la  réparation  des  bouts  du  nerf  lésé,  bien  qu’il  y  ait  aussi  des 
cas  de  réparation  sans  suture.  L’examen  de  la  sensibilité,  après  l’opération,  est 
important  pour  contrôler  si  la  suture  a  réussi  ou  non.  L’anesthésie,  6  à  7  mois 
après  la  suture  primaire  et  1  et  2  mois  après  la  suture  secondaire,  indique  qu’il 
y  a  lieu  de  faire  une  nouvelle  intervention  chirurgicale. 

Serge  Soukhanopf. 

16i2)  Suture  nerveuse  à  distance;  relation  d’un  succès,  par  Alfred  S. 
ÏAYLOR  (de  New-York).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L, 
n”  13,  p.  1029,  28  mars  1908. 

Ce  cas  concerne  une  petite  fille  très  améliorée  d’une  paralysie  totale  du 
membre  supérieur  gauche  par  des  sutures  à  distance  avec  tubulisation. 


1643)  Traitement  opératoire  de  certaines  conséquences  des  lésions 
par  armes  à  feu  des  Troncs  Nerveux  des  Extrémités,  par  Oppel. 
Vil”  Congrès  des  chirurgiens  russes,  Moscou,  1907. 

L’altération  d’un  tronc  nerveux  par  une  arme  peut  être  diagnostiquée  faci¬ 
lement  et  doit  être  traitée  par  la  suture  du  nerf.  La  lésion  partielle  des  troncs 
nerveux  peut  ne  pas  être  toujours  et  vite  diagnostiquée  ;  et  une  fois  cette 
lésion  diagnostiquée,  elle  peut  être  traitée  parfois  sans  opération. 

Serge  Soukhanoff. 

1644)  Paralysie  Diphtérique  Généralisée  Progressive  traitée  par  des 
Injections  répétées  de  Sérum  Antidiphtérique  (540  cent,  cubes). 
Guérison.  Absence  d’ Anaphylaxie,  par  J.  A.  Sicard  et  Barbé.  Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  36,  19  décembre  1907. 

Comby  a  montré  les  heureux  résultats  de  la  sérothérapie  antidiphtérique  dans 
les  paralysies  diphtériques;  les  auteurs  insistent  sur  la  nécessité  d’employer  des 
doses  massives  :  la  dose  totale  a  été  de  540  c.  c.,  sans  qu’il  y  ait  aucune  réaction 
sérique  ou  autre.  Marfan  et  Le  Play  ont  établi  un  rapport  entre  l’apparition  des 
accidents  sérothérapiques  et  le  pouvoir  précipitant.  Dans  cette  observation,  où  le 
sérum  du  malade  présentait  une  réaction  de  précipitine  très  nette,  il  n’y  eut 
aucune  irruption  cutanée,  il  semble  donc  qu’il  y  ait  eu  dépendance  des  deux  phé¬ 
nomènes.  Paul  Sainton. 

1645)  Diplégie  Faciale,  par  N.  Popoff.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  2, 

p.  200-226,  1907. 

Tuberculeux  atteint  de  polynévrite  avec  prédominance  sur  les  nerfs  faciaux. 

Serge  Soukhanoff. 

1646)  Deux  cas  de  Paralysie  Radiale  produite  au  cours  du  travail  de 
l’Accouchement,  par  ïissieh.  Soc.  d’Obstétrique  de  Paris,  16  avril  1908. 

Paralysie  radiale  par  compression  chez  deux  primipares. 
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Dans  les  deux  cas,  la  période  d’expulsion  avait  été  particulièrement  longue  et 
les  parturientes  s’étaient  cramponnées  avec  rage  aux  barreaux  du  lit.  Poirier 
ayant  rapporté  des  cas  de  paralysie  par  contracture  musculaire,  ces  faits  n’ont 
rien  d’inadmissible.  La  paralysie  des  extenseurs  est  complète,  mais  les  troubles 
de  la  sensibilité  sont  à  peine  marqués.  E.  F. 

1647)  Paralysie  unilatérale  de  l’Hypoglosse  chez  un  Nouveau-né,  par 

Devé.  Soc.  d’Obstétrique  de  Paris,  16  avril  1908. 

Enfant  en  OIDP.  Le  travail  étant  lent,  on  termina  par  le  forceps  Tarnier,  en 
prise  oblique. 

Quelques  heures  après  la  naissance,  on  remarqua  que  la  moitié  droite  de  la 
langue  était  immobile,  tandis  que  la  moitié  gauche  était  animée  de  mouvements 
fibrillaires;  la  pointe  de  la  langue  était  déviée  à  gauche,  rendant  la  succion 
impossible  chez  cet  enfant  de  cinq  jours. 

Cette  paralysie  est  d’ailleurs  en  voie  d’amélioration  rapide.  E.  F. 

1648)  Méralgie  Paresthésique  dans  la  région  du  Nerf  cutaneus  mé¬ 
dius,  par  Laz.vreff.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom 
S.  S.  Korsakoff. 

La  meralgia  paraesthetiea  anterior  est  rarement  décrite  dans  la  littérature; 
l’auteur  cite  un  cas  personnel,  où  cette  névralgie  existait  pure. 

Serge  Soukhanoff. 

1649)  De  la  Névralgie  Faciale,  par  Virschubsky.  Le  Médecin  praticien,  n"  51, 

1907  (en  russe). 

Beaucoup  de  méthodes  de  traitement  ne  garantissent  pas  des  récidives  des 
accès  morbides  ;  l’auteur  pense  que  les  méthodes  d’anesthésie  d’infiltration  et 
les  méthodes  chirurgicales  sur  les  branches  périphériques  méritent  l’attention. 

Serge  Soukhanoff. 

1650)  Malade  opérée  de  Névralgie  rebelle  du  Trijumeau  par  arrache¬ 
ment  des  gros  troncs  du  nerf  à  la  base  du  crâne,  par  Broeckaert 
(de  Gand).  Congrès  annuel  de  la  Soc.  belge  d’otol.,  de  laryng.  et  de  rhin.,  séance  du 
9  juin  1907. 

Malade,  âgée  de  53  ans,  chez  qui  tous  les  moyens  médicaux  avaient  échoué. 
Guérison  par  arrachement  des  deuxième  puis  troisième  branches.  Broeckaert 
insiste  sur  ce  point  que  les  résultats  obtenus  par  l’arrachement  sont  générale¬ 
ment  excellents,  et  cependant  la  plupart  des  chirurgiens  regardent  l’extirpation 
du  ganglion  de  Gasser  comme  la  seule  façon  rationnelle  de  traiter  les  névralgies 
rebelles.  Be.njamin  Bord. 

1651)  La  Pellagre  en  Algérie,  par  J.  Brault.  Gazette  des  Hôpitaux,  a.nLXXXl, 

n“  44, 14  avril  1908. 

La  maladie  frappe  des  miséreux  d’âge  déjà  mûr;  l’affection  évolue  souvent 
d’une  façon  fatale,  en  une  seule  année;  c’est  au  printemps  surtout  que  les  sujets 
sont  atteints,  mais  ils  ne  se  font  hospitaliser  qüe  lorsque  les  lésions  cutanées, 
les  troubles  digestifs  et  le  délire  battent  déjà  leur  plein. 

L’auteur  ne  croit  pas  que  le  maïs  joue  un  rôle  prépondérant;  la  pellagre,  qui 
a  bien  plus  les  allures  d’une  maladie  parasitaire  ou  d’une  auto-intoxication  que 
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d’une  intoxication  alimentaire,  est  une  maladie  de  misère  qu’il  n’est  pas  éton¬ 
nant  de  rencontrer  chez  les  faméliques  indigènes  et  les  misérables  immigrés  du 
sud  européen.  E.  Feinoel. 

1652)  Sur  les  propriétés  toxiques  des  cultures  de  1’  «  Oospora  verti- 
cilloides  »  sur  le  maïs  stérilisé,  par  G.  von  Deckenbach  (de  Saint-Péters¬ 
bourg).  Archivio  di  Psichiatria,  NeuropathoL,  Antrop  er.  e  Med.  leq  ,vol  XXVIII 
fasc.  6,  p.  749,  1907. 

Ces  cultures  déterminent  des  convulsions  et  des  paralysies;  le  champignon 
jouerait  un  rôle  considérable  dans  l’étiologie  de  la  pellagre. 

F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 


1653)  Le  traitement  des  Lésions  nerveuses  Trophiques,  Étude  basée 
sur  un  cas  de  mal  perforant,  sur  un  cas  de  Paralysie  ischémique, 
et  sur  un  cas  d’Érythromélalgie,  par  William  G.  Qüinby  (de  Boston). 
Boston  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLVIII,  n"  9.  p.  281,  27  février  1908. 

Le  mal  perforant,  chez  un  nègre  tabétique  de  33  ans,  fut  traité  par  l’élonga¬ 
tion  nerveuse,  mais  le  résultat  ne  se  maintint  pas. 

Dans  le  deuxième  cas  il  s’agissait  d’une  anesthésie  avec  refroidissement  du 
bord  cubital  de  la  main,  consécutifs  à  une  fracture  du  coude  chez  un  jeune 
garçon.  L’écrasement  du  nerf  mis  à  nu  apporta  une  amélioration  considérable  à 
cet  état. 

Le  cas  d’érythromélalgie  fut  traité  par  la  section  de  quelques  nerfs  superfi¬ 
ciels  de  l’extrémité  inférieure,  cela  sans  aucun  résultat. 

L’auteur  considère  les  cas  précédents  et  leurs  similaires  au  point  de  vue  des 
indications  thérapeutiques  ;  elles  concernent  la  modification  de  l’irrigation  san¬ 
guine  et  celle  de  la  fonction  nerveuse.  On  peut  produire  la  première  en  provo¬ 
quant  soit  l’hyperémie  passive  soit  au  contraire  l’anémie  locale.  Pour  modifier 
la  fonction  nerveuse  on  a  l’élongation,  l’écrasement,  la  dissociation  du  nerf  et 
l’électricité.  Mais  dans  beaucoup  de  cas  la  simple  hyperémie  passive  fournit  e 
résultat  désiré  sans  qu’on  ait  besoin  de  recourir  à  une  opération  sur  les  nerfs, 
très  probablement  l’élongation  nerveuse  est  destinée  à  être  remplacée  par  l’hy- 
perémie  passive.  Thoma. 

1654)  Hémiatrophie  Faciale  progressive  avec  symptômes  dans  la 
sphère  des  Nerfs  Optiques,  par  Siegfried  Salomon.  Neurol.  Cbtt.,  n»  18, 
p.  846-848  (1  fig.),  16  septembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  cas  typique  de  la  maladie  de  Rombergchez  une  fillette  de  9  ans. 
Mais  il  existe  du  côté  droit,  qui  est  le  côté  sain,  une  paralysie  de  l’oculo-moteur 
externe.  A  gauche, 'l’acuité  visuelle  est  de  2/3;  les  verres  ne  la  modifient  pas. 
La  pupille  est  de  dimensions  moyennes,  sensiblement  égale  à  la  symétrique, 
mais  elle  est  absolument  immobile,  à  la  lumière  comme  à  la  convergence. 
L’accommodation  est  également  paralysée;  et  l’on  relève  en  outre  une  paralysie 
des  rameaux  internes  de  l’oculo-moteur.  A  l’ophtalmoscope,  pigmentation  diffuse 
de  la  rétine  gauche,  surtout  dans  la  région  de  la  macula,  ainsi  que  l’on  est 
accoutumé  de  la  constater  dans  la  syphilis  acquise  ou  congénitale.  Pas  de 
phénomènes  congestifs  ni  de  troubles  de  la  sécrétion  lacrymale  témoins  d’un 
trouble  sympathique.  Françols  Moutieh. 
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1655)  Contribution  à  la  casuistique  de  l’Hypertrichose  Faciale  chez 
la  femme,  par  Alessandro  Benedetti.  Annali  del  Manicomio  Provinciale  di  Pe- 
rugia,  an  I,  fasc.  1-2,  p.  41-46,  janvier-juin  1907. 

Les  deux  sujets  (une  mélancolique  et  une  démente)  sont  normaux  au  point 
de  vue  des  organes  génitaux.  La  première  de  ces  femmes  commença  à  avoir  de 
la  barbe  vers  la  trentième  année,  la  seconde  vers  l’âge  de  la  puberté. 

F.  Deleni. 

1656)  Œdème  foudroyant  abdomino-pelvien  simulant  la  rupture 
d’une  Grossesse  tubaire,  par  Wallace  A.  Briggs  (Sacramento,  Cal.).  The 
Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n”  7,  p.  528,  15  février 
1908. 

Cet  œdème  soudain,  probablement  d’origine  angioneurotique,  peut  causer  la 
mort.  Thoma. 

1657)  Œdème  cutané  aigu  d’origine  Neuro vasculaire,  par  Poussèpe. 

Monographies  cliniques,  23  p.,  Saint-Pétersbourg,  1907  (en  russe). 

L’intoxication,  l’auto-intoxication,  la  température  jouent  un  grand  rôle  dans 
l’apparition  des  œdèmes.  En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  du  cas  étudié,  il 
n’est  pas  possible  d’être  catégorique,  mais  il  est  probable  que  dans  de  tels  cas, 
une  excitabilité  nerveuse  vasculaire  particulière  permet  à  la  moindre  influence 
interne  ou  externe  de  provoquer  une  réaction,  qui  a  l’aspect  de  l’œdème.  La 
cause  disparue,  l’œdème  disparaît  aussi  très  vite  ;  la  diminution  de  l’excita¬ 
bilité  du  système  neuro-vasculaire  s’obtient  à  l’aide  des  calmants  (les  bromures, 
la  valériane).  Ces  données  font  présumer  que  la  théorie  réflexe  de  Kreibich  a 
droit  à  l’existence,  comme  théorie  expliquant  le  mieux  la  pathogénie  de  tous  les 
cas  de  ce  genre.  Serge  Soukhanoff. 

1658)  Adipose  tubéreuse  simple,  par  James  M.  Anders  (de  Philadelphie). 
American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n“  432,  p.  325-333,  mars  1908. 

L’auteur  décrit  sous  le  nom  d’adipose  tubéreuse  simple  une  forme  d’obésité 
nettement  caractérisée  cliniquement  ;  elle  n’est  pas  accompagnée  de  symptômes 
nerveux  et  mentaux  comme  l’adipose  douloureuse  ;  elle  est,  au  contraire  de 
cette  dernière,  susceptible  de  guérison:  ïhoma. 

1659)  Adipose  Douloureuse,  par  Julius  B.  Frankenheimer  (de  San  Fran¬ 
cisco).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n”  13,  p.  1012, 
28  mars  1908. 

L’auteur  donne  une  observation  nouvelle  d’adipose  douloureuse  ;  elle  con¬ 
cerne  une  femme  de  77  ans,  fortement  déprimée,  et  dont  l’état  mental  fut 
notablement  amélioré  par  la  médication  thyroïdienne. 

A  propos  de  ce  cas  l’auteur  établit  une  comparaison  entre  l’adipose  doulou¬ 
reuse  et  l’acromégalie  ;  ce  seraient  deux  dystrophies,  l’une  du  tissu  osseux  et 
l’autre  du  tissu  conjonctif  adipeux  ;  dans  les  deux  cas  il  existerait  une  toxémie 
sous  la  dépendance  de  troubles  glandulaires.  Thoma. 

1,660)  Diagnostic  différentiel  de  la  forme  nerveuse  de  l’Ankylose 
Vertébrale,  par  V.  Ossipoff.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  2,  p.  1-9, 
1907. 

La  forme  nerveuse  d’ ankylosé  vertébrale  et  la  forme  de  Strumpell-Marie  sont 
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deux  affections  tout  à  fait  différentes  ;  dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  état 
atrophique-paralytique  des  muscles  spinaux  ;  dans  le  second,  il  s’agit  d’une 
inflammation  de  la  colonne  vertébrale  et  des  grandes  articulations. 

Serge  Soukhanoff. 

1 661)  De  l’anatomie  pathologique  de  l’Ankylose  Vertébrale,  par  Zou- 

BOFF.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale, 
.  n»  9,  p.  537-532,  1907. 

Dans  ce  cas  d’ ankylosé  vertébrale  l’auteur  a  constaté  de  l’atrophie  des  carti¬ 
lages  et  l’absence  de  modifications  dans  les  ligaments  et  les  articulations. 

Serge  Soukhanoff. 

1662)  Diagnostic  anatomique  des  Maladies  Ankylosantes  de  la  Co¬ 
lonne  Vertébrale,  par  André  Léhi  (de  Paris).  Review  of  Neurology  and  Psy- 
chiatry,  vol.  VI,  n"  2,  p.  65-77,  février  1908. 

Travail  important  accoiiipagné  de  photographies  très  démonstratives  dans 
lequel  l’auteur  met  en  évidence  les  caractères  anatomiques  qui  différencient  la 
spondylose  rhizoméliqiie  des  autres  maladies  ankylosantes  du  rachis. 


1663)  Spondylose  Blennorrhagique,  par  Crouzon  et  Doury.  (Présentation 
de  malade.)  Rull.  et  Mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  1583-1586,  séance 
du  27  décembre  1907. 

Observation  d’un  mplade,  chez  lequel  l’évolution  d’une  spondylose  blennorr¬ 
hagique  a  coïncidé  avec  l’évolution  d’une  urétrite  gonococcique  ne  se  traduisant 
depuis  un  an  que  par  une  goutte  matutinale.  Paul  Sainton. 

1664)  La  réaction  électrique  au  cours  du  Rachitisme,  par  Francesco 

Pbrdzzi.  VP  Congresso  pediatrico  italiano.  Padoue,  octobre  1907. 

Les  grandes  oscillations  de  l’excitabilité  que  l’on  rencontre  chez  les  rachiti¬ 
ques  dépendent  surtout  des  oscillations  de  la  quantité  de  chaux  contenue  dans 
le  système  nerveux.  F.  Deleni. 

1663)  Artériosclérose,  par  Georges  Lincoln  Walton  et  Walter  Everard 
Paul  (de  Boston).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n°  3, 
p.  169,  18  janvier  1908. 

L’artériosclérose  est  la  cause  des  attaques  npoplectiformes,  des  vertiges,  de 
la  perte  de  la  mémoire,  de  l’involution.  Il  n’est  pas  certain  que  l’artériosclérose 
précoce  soit  la  cause  de  la  neurasthénie  ni  même  de  certaines  neurasthénies. 
L’artériosclérose  ne  détermine  pas  la  céphalée.  Thoma. 

1666)  Un  cas  d’ Angine  de  poitrine  avec  Aortite,  par  F.  Parkes  Weber. 
Edinburg  Medical  Journal,  n"  636,  p.  318,  avril  1908. 

Cas  caractérisé  cliniquement  par  la  sévérité  rapidement  croissante  des  crises  ; 
le  malade,  âgé  de  42  ans,  mourut  dans  un  état  de  mal  angineux.  L’auteur  dis¬ 
cute  les  rapports  de  l’aortite  et  de  la  coronarite  avec  l’angine  de  poitrine. 

ÏHOMA. 
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1667)  Accidents  cardiaques  au  cours  d’un  Cancer  Thyroïde  basedo- 
wiEié  (réaction  parathyroïdienne,  hypophysaire  et  surrénale),  pw 

J.  Clunet.  Archives  des  maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang,  an  I,  n  4, 
p.  232-245,  avril  1908. 

Les  symptômes  basedowiens  ne  sont  pas  rares  dans  les  cas  de  cancer  de  la 
glande.  L’observation  de  l’auteur  est  typique  à  ce  point  de  vue;  il  y  avait  syn¬ 
drome  de  Basedow  manifeste  malgré  la  transformation  néoplasique  à  peu  prés 
totale  du  corps  thyroïde.  .  ^  ' 

Fait  à  noter  ,  la  malade  était  atteinte  d’une  lésion  mitrale  ancienne  parfaite¬ 
ment  compensée;  le  développement  de  la  tumeur  a,  presque  dès  le  début, 
provoqué  des  accidents  cardiaques  graves  auxquels  la  lésion  thyroïdienne  impri¬ 
mait  sa  marque.  , 

Enfin  l’autopsie  a  révélé  en  même  temps  que  la  lésion  thyroïde  une  reaction 
intense  des  autres  glandes  de  la  sécrétion  interne  ;  parathyroïde,  hypophyse, 

,  ,  E.  Feindel. 

surrénales. 


1668)  Vaso-spasme  avec  exitus  léthal  (Angine  de  poitrine  vraie 
sans  lésion  coronaire),  par  Giovani  Galli.  Gazzetla  degh  Ospedah  e  delle  Ch- 
niche,  an  XXIX,  n"  14.  p.  133,  2  février  1908. 

11  s’agit  d’une  crise  typique  d’angine  de  poitrine  chez  un  sujet  de  50  ans, 
ancien  alcoolique,  mais  abstinent  depuis  quelque  temps.  Cette  crise  fut  la  pre¬ 
mière  et  elle  fut  mortelle.  .  o 

Le  sujet  se  trouvait  dans  un  état  de  bien-être  relatif  ;  il  pouvait  marcher  3  ou 
4  heures  par  jour  sans  en  être  incommodé.  Subitement,  apres  avoir  fait  une 
partie  d’échecs  et  bu  un  verre  de  bière  (sans  alcool),  il  fut  pris  d  une  crise 
typique  d’angine  de  poitrine  avec  vaso-spasme,  pâleur,  douleur  caractéristique, 
pouls  tendu  et  fréquent.  Il  mourut  pendant  l’examen  du  médecin,  pendant  la 


A  l’examen  nécroscopique  on  ne  trouva  absolument  aucune 
vaisseaux  du  cœur;  ceci  est  en  opposition  avec  la  théorie  de  Huchard  qui  rap¬ 
porte  les  cas  de  mort  par  angine  de  poitrine  à  une  lésion  anatomique  des 
.  E.  Deleni. 

arteres  coronaires. 


1669)  Nouvelles  contributions  à  l’étude  de  la  Dysbasia  anpo-sclero- 
tiL  (claudication  intermittente)  (Weitere  Beitrâge  zur  Dysbasia  angio- 
sclerotica  [Intermittierendes  Hinken]),  par  H.  Idelsohn-Riga.  Deutsche  Z eitschi . 
f.  Nervenh.,  t.  XXXll,  p.  271-282,  1907. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  54  nouveaux  cas  de  claudication  interinit- 
tente.  Il  essaie  d’en  tirer  quelques  conclusions  qui  pourraient  éclairer  certains 
points  obscurs  de  l’étiologie  et  de  la  pathogénie  de  cette  affection.  Sur  les  54  cas 
observés  44  se  rapportent  à  la  race  Israélite  qui  paraît  donc  présenter  une  pré¬ 
disposition  particulière  pour  la  claudication  intermittente.  Contrairement  à  1  opi¬ 
nion  d’Erb,  l’auteur  n’a  pu  constater  l’influence  marquante  du  tabac  sur  1  évolu¬ 
tion  de  cette  maladie.  L’alcoolisme  ne  présente  non  plus  un  moment  étiologique 
important.  La  syphilis  paraît  jouer  un  rôle  étiologique  dans  la  production  de 
cetL  maladie  chez  les  jeunes  gens.  La  claudication  intermittente  s  associe  sou¬ 
vent  à  la  goutte  et  au  diabète  et  survient  le  plus  fréquemment  entre  40  et 
50  ans.  Le  pronostic  est  plus  sérieux  à  l’àge  jeune  qu’à  l’àge  plus  avance. 
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1670)  Psychasthénie.  Sa  sémiologie  et  sa  place  nosologique  parmi 
les  troubles  mentaux,  par  G.  \\\  Courtney  (de  Boston).  The  Journal  ofthe 
American  Medical  Association,  vol.  L,  n“  9,  p.  66S-673,  29  février  1908. 

L’auteur  s’étend  longuement  sur  les  symptômes  de  la  pycliasthénie  ;  il  décrit 
ses  obsessions,  ses  doutes,  ses  phobies,  ses  anxiétés,  son  agitation,  etc.,  et  la 
compare  à  la  manie. 

Il  s’efforce  de  démontrer  qu’il  s’agit  d’une  entité  et  il  en  établit  les  caractères 
Pi’opres-  Thoma. 

1671)  Du  Caractère  Psychasthénique,  par  Pierre  Gannoüschkine.  Psychia¬ 

trie  (russe)  contemporaine,  p.  433-444,  décembre  1907. 

L’auteur  donne  la  caractéristique  psychologique  des  personnes,  chez  qui 
existe  le  caractère  psychasthénique,  et  indique  leur  grande  indécision,  leurs 
craintes  et  leur  constante  inclination  aux  doutes.  serge  soukhanopf. 

1672)  Distinction  des  Attaques  d’Hystérie  des  crises  de  Psychasthé- 
nie,  par  Ernest  Jones  (de  Londres).  The  Journal  of  Abnormal  Psucholoay,  vol.  IL 
n“  5,  p.  218-227,  décembre  1907  et  janvier  1908. 

L’auteur  s’efforce  de  distinguer  la  crise  d’hystérie  de  la  crise  de  psychas¬ 
thénie  en  s’appuyant  sur  des  symptômes  propres  aux  crises  et  sur  l’étude  des 
sujets  en  dehors  des  crises.  Il  établit  que  la  désagrégation  de  la  personnalité 
est  massive  dans  l’hystérie,  alors  que  dans  la  psychasthénie  elle  est  moléculaire. 

Thoma. 

1673)  Un  cas  d’Hystérie  simulant  la  Rage  humaine,  par  Starocotlitzky. 

Revue  (russe)  de  Médecine,  n»  18,  p.  602-609,  1907. 

L’auteur  décrit  un  cas  d’hystérie  chez  un  malade,  de  48  ans,  qui  simulait  la 
lyssa  humana;  le  malade  était  un  artiste  de  profession. 

Serge  Soukhanoep. 

1674)  Du  Délire  de  la  Morsure  du  chien;  aboiement  et  tendance  à 
morc^e,  comme  symptôme  du  Trouble  Psychique,  par  Erixon.  Psy¬ 
chiatrie  (russe)  contemporaine,  avril  1908. 

L’auteur  expose  un  cas,  considéré  d’abord  comme  un  cas  de  rage,  mais  où  il  ne 
s’agissait  que  d’hystérie.  11  s’agissait  d’un  jeune  soldat,  et  à  qui  on  faisait 
môme  des  injections  antirabiques.  Chez  un  autre  malade,  alcoolique,  avec  con¬ 
fusion  mentale  et  excitation,  se  développèrent  par  induction  des  symptômes 
analogues.  Serge  Soükhanoff. 

1675)  Un  cas  d’Hystérie  arec  Catalepsie  spontanée  par  périodes  de 
longue  durée,  par  Donskoff.  Monüeur  (russe)  neurologique,  fasc.  3-4,  1907. 
Malade,  opérée  d’ovariotomie  et  d’hystérectomie,  chez  qui  apparurent  des 

crises  oniriques  spontanées  de  très  longue  durée.  Serge  Soükhanoff. 

1676)  Un  cas  de  Dysbasie  Hystérique,  par  Lustritsky.  Médecin  russe, 

n»  20,  1908. 

11  s  agit  d  une  malade  de  39  ans,  chez  qui  apparaissait  parfois  une  claudica- 
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Üon  intermittente;  la  psychothérapie  fit  bientôt  disparaître  ce  phénomène 
morbide.  L’auteur  s’assura  qu’il  s’agissait  d’hystérie. 

Serge  Soükhanoff. 


16771  Le  Dermographisme  blanc  comme  symptôme  objectif  précoce 
de  Névrose  traumatique,  par  Jaroghevski.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de 
Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n»  8,  p.  469-473,  1907. 


L’auteur  compte  le  dermographisme  blanc,  comme  l’un  des  phénomènes 
objectifs  précoces  de  la  neurose  traumatique.  Serge  Soukhanoff. 


1678)  Convulsions  rythmiques  et  continues  des  Muscles  de  la  Déglu¬ 
tition  et  de  la  respiration  dans  un  cas  de  névrose  traumatique, 

ÎÏ  E  eLVt  (de  Kowno,  Russie).  Neurol.  Cbtt.,  n-  20,  p.  934-958  (4  f.g  ), 
16  octobre  1907. 


Un  soldat  reçoit  un  coup  sur  le  larynx,  et  perd  connaissance  pendant  10  mi¬ 
nutes  A  son  réveil,  mouvements  toniques  du  larynx  et  dépression  rythmée  de 
l’épi<'astre-  la  langue  et  le  voile  du  palais  sont  également  atteints,  ainsi  que  les 
muscles  laryngés  examinés  au  miroir.  Forte  contraction  des  muscles  inspira¬ 
toires  accessoires  dans  les  grands  mouvements  respiratoires.  Aneslhesie  totale 
des  bras  et  du  tronc;  absence  de  réflexes  cornéens,  abolition  du  réflexe  patel¬ 
laire;  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel.  L’affection  durait  sans  chan¬ 
gement  depuis  5  semaines,  au  moment  de  la  publication.  L’auteur  admet  que 
l’origine  doit  être  recherchée  dans  un  réflexe  ayant  le  nerf  laryngé  pour  point 
de  départ.  François  Moütier. 


1679)  Valeur  curative  de  l’Ovariotomie  dans  les  Névroses  profondes, 

par  J.  W.  Barksdale  (Vaiden,  Miss.).  Tri-State  Medical  Association  (Mississipi, 

Arkansas  and  Tennesee),  Memphis,  19-21  novembre  1907. 

L’auteur  applique  cette  intervention  opératoire  dans  les  cas  où  la  névrose 
commence  ou  s’aggrave  au  moment  de  la  puberté,  dans  les  cas  où  les  troubles 
mentaux  sont  accompagnés  de  lésions  annexielles  évidentes,  enfin  dans  les  cas 
où  une  ménopause  difficile  est  une  cause  évidente  de  troubles  névropathiques. 


1680)  Influence  réflexe  des  Végétations  Adénoïdes,  par  Erniss.  Gazette 

(russe)  médicale,  n"  10,  1908. 

Les  troubles  réflexes  provoqués  par  les  végétations  adénoïdes  se  manifestent 
chez  des  sujets  prédisposés  par  une  faiblesse  nerveuse  de  caractère  hystérique 
ou  neurasthénique.  Serge  Soukhanoff. 

1681)  Un  cas  de  Narcolepsie,  par  A.  W.  Magkintosh.  Aberdeen  Médico-Chirur¬ 

gical  Society,  20  février  1908. 

Histoire  d’un  homme  de  41  ans  qui  s’endort  à  chaque  instant  et  pour 
ouelaues  minutes,  au  milieu  de  ses  occupations  et  pendant  ses  repas. 

^  ^  Thoma. 


1682)  Somnolence  morbide,  par  d’OnsAv  Hecht  (de  Chicago).  America 
nal  of  the  Medical  Sciences,  n“  432,  p.  403-408,  mars  1908. 


Il  s’agit  d’un  homme  de  couleur  âgé  de  48  ans  qui  s’endort  à  toute  occasion 
et  qui  pourrait  parfaitement  rester  endormi  toute  la  journée. 
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Ses  crises  de  narcolepsie  ne  se  rattachent  à  aucune  maladie  évidente  du  sys¬ 
tème  nerveux  ni  d’autres  appareils. 

Il  est  à  remarquer  qu’on  peut  tirer  le  malade  de  son  sommeil  avec  la  plus 
grande  facilité;  il  est  à  l’instant  parfaitement  éveillé,  nullement  obnubilé. 

Thoma. 

1683)  Un  cas  de  Mérycisme,  par  H.  F.  Lechmere  Taylor.  British  Medical 

Journal,  mâTOS,  p.  620,  14  mars  1908. 

La  rumination  existe  comme  symptôme  isolé  chez  un  garçon  de  14  ans,  dont 
l’histoire  est  rapportée  ici.  Elle  date  de  l’enfance  et  peut  être  reproduite  à 
volonté.  Ihoma. 

1684)  Sur  la  Tétanie  gastrique,  par  Valiaschko.  Journal  médical  de  Kharcoff, 

mars  1908  (en  russe). 

Un  cas  de  tétanie  chez  un  malade  de  24  ans  ;  à  l’autopsie  on  trouva,  entre 
autres,  une  nécrose  miliaire  des  follicules  de  Malpighi  de  la  rate. 

Serge  Soukhanoef. 

1685)  Un  cas  de  Tétanie,  par  Markévitch.  Médecin  russe,  n“  3,  1908. 
Malade  âgé  de  17  ans,  ouvrier,  souffrant  de  diarrhée  chronique  et  ayant  au 
début  de  chaque  récidive  des  accès  de  convulsions  de  tétanie;  l’auteur  pense  que 
ce  n’est  pas  la  diarrhée,  qui  est  cause  de  la  tétanie,  mais  quelque  chose  d’autre, 
peut-être  ce  qui  se  forme,  non  dans  la  voie  intestinale,  mais  qui  quitte  l’orga¬ 
nisme  par  la  voie  intestinale.  Serge  Soukhanoff. 

1686)  Forme  spéciale  de  Torticolis,  par  Bienfait.  Journal  de  Neurologie, 

Bruxelles,  n»  3,  1908. 

Cas  de  torticolis  d’allure  singulière,  qui  ne  répond  ni  au  type  Brissaud  (torticolis 
mental)  ni  au  type  paralytique.  —  Il  est  de  caractère  spasmodique  ;  forme  grave. 
Il  s’améliora  sensiblement  par  l’usage  d’enveloppements  chauds  à  la  nuque,  l’em¬ 
ploi  du  courant  continu,  l’effleurage  et  la  vibration.  Paul  Masoin. 

1687)  Les  péripéties  d’un  Torticolis  mental,  par  Henry  Meige.  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX,  n"  6,  p.  461-507,  novembre-décembre 
1907. 

Observation  doublée  d’une  auto-observation  ;  l’histoire  porte  sur  6  années  ;  le 
torticolis  d’abord  très  amélioré,  puis  récidivant,  amélioré  de  nouveau,  ayant 
reparu  encore,  est  enfin  définitivement  guéri. 

Le  malade,  observateur  attentif  de  lui-même,  collaborateur  thérapeutique 
avisé,  d’une  persévérance  inlassable,  s’est,  peut-on  dire,  lui-même  guéri. 

E.  Feindel. 

1688)  Torticolis  mental  de  Brissaud;  insuccès  du  traitement  chirur¬ 
gical,  par  SicARD  et  Descomps.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX, 
n"  6,  p.  459-461,  novembre-décembre  1907. 

Dans  ce  cas  on  a  d’abord  appliqué  une  minerve  plâtrée.  Plus  tard  on  a  injecté 
de  l’alcool  à  90“  dans  le  tronc  du  nerf.  Enfin,  on  a  sectionné  les  muscles  de  la 
nuque  (portion  occipitale  du  trapèze,  muscles  splénius  grands  complexus,  petits 
complexus,  obliques  inférieurs. 

L’état  du  malade  est  plus  mauvais  qu’avant  toute  intervention. 

E.  Feinoel. 
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1689)  De  l’Écriture  associée  comme  Méthode  thérapeutique  de  la 
Crampe  des  Écrivains,  par  G.  d’Abundo  (de  Catane).  Rivista  italiana  di  Neu- 
ropatobgia,  Psychiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  I,  fasc.  4,  p.  161,  avril  1908. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  mogigraphie  spasmodique  l’auteur  a 
appliqué  ce  traitement  par  l’écriture  des  deux  mains,  procédé  qui  lui  avait 
d’ailleurs  été  enseigné  par  un  malade  dont  il  rapporte  l’observation. 

Le  procédé  consiste  à  tenir  la  main  qui  écrit  avec  l’autre  main;  toutes  deux 
exécutent  à  la  fols  les  mouvements  de  l’écriture  ;  on  peut  dire  que  passant  à 
droite  et  à  gauche  les  impulsions  motrices  perdent  ce  qu’elles  ont  d’excessif 
lors  de  l’écriture  d’une  seule  main  exécutée  par  les  sujets  atteints  de  la  forme 
spasmodique  de  la  crampe  des  écrivains. 

Mais  il  ne  faut  pas  croire  que  la  méthode  soit  applicable  à  tous  les  cas  et  en 
particulier  l’auteur  cite  deux  formes  de  mogigraphie  à  l’égard  desquelles  ce 
traitement  est  sans  aucune  action  ;  la  première  est  cette  impossibilité  d’écrire 
de  certains  neurasthéniques  lorsque  plusieurs  personnes  les  regardent  ;  il  se 
développe  chex  eux  dans  cette  circonstance  un  état  d’anxiété  très  pénible.  Chez 
d’autres  sujets  il  s’agit  d’une  véritable  graphophobie  :  les  malades  éprouvent 
une  peine  énorme  à  se  mettre  à  écrire  et  leurs  efforts  pour  y  parvenir  aboutis¬ 
sent  à  des  réactions  diverses,  par  exemple  à  déterminer  la  migraine  comme 
dans  un  des  deux  cas  de  ce  genre  cités  dans  cet  article.  F.  Deiæni. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 

1690)  Deux  cas  de  Trichotillomanie,  par  Dieloff.  Comptes  rendus  de  la  Soc. 

médicale  du  Caucase,  n“  11,  1906. 

L’auteur  cite  deux  cas  d’impulsion  morbide  à  s’arracher  des  cheveux  (tricho¬ 
tillomanie).  11  n’y  avait  point  de  symptômes  locaux  expliquant  cette  impulsion  ; 
deux  malades  présentaient  des  phénomènes  de  démence  et  un  délire  caractérisé 
par  le  désir  d’être  plus  beau.  Serge  Soükhanoff. 

1691)  Individualités  psychopathiques,  par  Sclior.  Journal  (russe)  de  Neu¬ 
ropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  5  et  6,  1907. 

L’auteur  insiste  sur  un  type  psychopathique,  où  on  observe  de  l’inconstance, 
du  déséquilibre,  des  états  d’extase,  des  idées  délirantes  isolées,  du  mensonge 
pathologique  et  de  l’inclination  à  la  mystification  ;  l’auteur  propose  le  terme  de 
psycho-neurosis-degenérativa  fantastica  et  demande  comment  il  faut  se  comporter 
au  point  de  vue  médico-légal  avec  les  sujets  de  ce  genre,  se  trouvant  à  la  limite 
de  la  maladie  mentale.  Serge  Soükhanoff. 

1692)  Les  troubles  psychiques  dans  la  Sclérose  Latérale  Amyotro¬ 
phique,  par  0.  Fragnito  (de  Naples).  Annali  di  Nevrologia,  an  .XXV,  fasc.  4-5, 
p.  273-287,  1907. 

Trois  observations  de  sclérose  latérale  amyotrophique  avec  déchéance  men¬ 
tale. 
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Celle-ci  semble  être  un  aboutissant  ordinaire  de  la  maladie,  tandis  que  les 
délires  et  les  troubles  sensoriels  sont  exceptionnels.  D’après  l'auteur,  le  déficit 
psychique  serait  conditionné  par  les  dégénérations  de  la  substance  nerveuse 
remontant  jusqu’à  l’écorce  cérébrale.  F.  Deleni. 

1693)  La  Lecture  photographique  à  haute  Voix,  par  V.  Ossipoff.  üfowi- 

teur  (russe)  neurologique,  fasc.  1,  1908. 

Chez  un  malade,  de  22  ans,  catatonique,  on  observait  un  symptôme,  consis¬ 
tant  en  ce  que  le  malade  lisait  tout  ce  qui  était  imprimé,  en  indiquant  tous  les 
signes,  les  points,  les  virgules,  etc.  L’auteur  rapporte  ce  symptôme  à  la  caté¬ 
gorie  des  mouvements  imitatifs.  Serge  Soukha.noff. 

1694)  Automatisme  Ambulatoire,  par  Dieloff.  Comptes  rendus  de  la  Soc. 

médicale  du  Caucase,  n"  69,  1907. 

Dans  les  quatre  cas  cités  d’automatisme  ambulatoire  lés  manifestations  mor¬ 
bides  étaient  semblables  ;  les  malades  étaient  des  dégénérés  avec  tare  héréditaire 
très  lourde  et  phénomènes  de  dégénérescence.  Dans  le  premier  cas  il  y  avait  des 
phénomènes  de  «  vertige  »  ;  l’auteur  rapporte  ce  cas  à  l’épilepsie  ;  dans  le 
second  cas  il  y  avait  de  l’hystérie  ;  dans  le  troisième  aussi  de  l’hystérie  compli¬ 
quée  de  syphilis;  dans  le  quatrième  cas  il  y  avait  de  l’hystérie  avec  alcoolisme. 
Dans  l’un  de  ces  cas  l’automatisme  dura  très  longtemps  (presque  deux  années). 

Serge  Soukhanoff. 

1695)  Dissociation  des  Représentations  et  sa  signification,  par  Sklet- 
ZKY.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff, 
liv.  1,  1908. 

L’auteur  a  constaté  que  les  représentations  visuelles  sont  moins  solides  et 
moins  stables  que  les  représentations  correspondantes  auditives  ;  le  commence¬ 
ment  de  la  désagrégation  intellectuelle  se  caractérise  par  la  perte  des  représen¬ 
tations  visuelles  ;  la  perte  de  l’une  et  l’autre  représentation  annonce  la  fin  de  la 
désagrégation  intellectuelle  et  le  passage  à  la  vie  purement  végétative. 

Serge  Soukhanoff. 

1696)  Du  rôle  de  l’analyse  psychiatrique  dans  l’administration  mé- 
dmale  des  Narcotiques,  par  Ryhakoff.  Médecin  russe,  n»  30,  p.  1734-1735, 

11  ne  faut  pas  prescrire  de  narcotiques  très  forts  avant  l’examen  psychia¬ 
trique  approfondi  du  malade.  Serge  Soukhanoff. 

1697)  Du  Sommeil  provoqué  par  le  Chloroforme,  par  Podiapolsky. 

1908*”  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  liv.  1, 

Tout  sommeil  est  un  acte  psychique  et  tout  acte  consistant  à  endormir  est 
une  manipulation  psychologique;  celui,  qui  produit  la  narcose,  doit  être  au 
courant  des  phénomènes  delà  suggestibilité.  Si  le  malade  manifeste  une  crainte 
particulière  de  la  chloroformisation,  on  peut  par  suggestion  hypnotique  cher¬ 
cher  à  éloigner  ce  sentiment  de  peur.  Il  faut  prendre  garde  à  ses  paroles  et  à  ses 
actes  auprès  du  lit  du  malade  qu’on  veut  chloroformer;  parfois,  à  ces  moments, 
on  peut  agir  sur  les  malades  par  suggestion.  La  peur  peut  facilement  être  l’uné 
des  causes  de  la  mort  dans  la  choroformisation.  Serge  Soukhanoff. 
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1698)  Relations  de  l’État  mental  et  des  fonctions  somatiques,  par 

W.  L.  CoNKUN.  New-York  Medical  Journal,  n"  15S0,  p.  582,  28  mars  1908. 

L’auteur  rappelle  les  relations  étroites  existant  entre  le  physique  et  le  psy¬ 
chique.  Le  praticien  de  médecine  générale  doit  avoir  des  notions  de  psychologie 
et  de  psychiatrie;  l’aliéniste  doit  posséder  des  connaissances  approfondies  de 
médecine  interne,  Thoma. 

1699)  Le  manicome  de  Girifaldo  et  la  folie  dans  la  province  de  Ca- 
tanzaro.  Étude  clinique  et  statistique,  par  Romano  Pellegrini.  Un  vo¬ 
lume  in-8“  de  300  pages.  Catanzaro,  tipographie  cartolepa  V.  Asturi,  1907. 

Le  distingué  directeur  qui  est  maintenant  depuis  18  ans  à  la  tête  du  manicome 
de  Girifalco  donne  dans  cet  intéressant  volume  l’histoire  de  la  vie  scientifique 
et  économique  de  cet  établissement  depuis  sa  fondation.  Malgré  ses  débuts  mo¬ 
destes,  le  manicome  de  Girifalco  a  pu,  grâce  aux  efforts  de  ses  directeurs  et  par 
le  travail  de  ses  pensionnaires,  acquérir  et  perfectionner  les  services  qui  en  font 
un  des  asiles  les  mieux  outillés  de  l’Italie. 

Néanmoins,  la  plus  grande  fréquence  actuelle  de  l’aliénation  mentale  et  les 
progrès  récents  de  la  thérapeutique  imposent  quelques  modiflcations  nouvelles; 
l’auteur  du  volume  en  décrit  le  plan  d’ensemble  et  il  en  fournit  les  détails. 

F.  Deleni. 

1700)  Documents  anciens  sur  le  Traitement  des  aliénés  au  dix-hui- 
tiéme  siècle,  par  A.  Marie  (de  Villejuif).  Soc.  clinique  de  médecine  mentale, 
13  juin  1908.  Revue  de  Psychiatrie,  p.  311,  juillet  1908. 

Présentation  de  dessins  :  le  premier  montre  de  dos  et  de  face  la  ceinture  de 
force  avec  contorsion  des  bras  :  c’est  une  sorte  de  corselet  de  cuir  maintenant 
les  coudes  au  corps  et  facilitant  le  restreint,  bien  qu’en  progrès  sur  le  panier  de 
force  fixe. 

Le  2“  dessin  montre  le  tourniquet  thérapeutique  avec  adaptation  à  la  station 
horizontale  ou  verticale.  Cet  instrument  de  centrifugation  formait  fauteuil  de 
force  vibratoire  dans  le  2’  cas.  Dans  le  premier,  c’est  une  sorte  de  gouttière  de 
Bonnet  pivotant  sur  elle-même  avec  fermeture  lacée  pour  maintenir  le  patient 
couché  durant  l’opération.  E.  Feindel. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

1701)  Un  cas  de  Psychose  de  Korsakov,  par  Udine.  Assemblée  scientifique 

des  médecins  de  l’Asile  de  Kharkow,  séance  du  3  novembre  1907. 

Chez  un  malade  de  43  ans,  alcoolique,  se  manifestèrent  des  phénomènes  de 
psycho-polynévrite.  Nombreux  lymphocytes  dans  le  liquide  cérébro-spinal. 

Serge  Soukhanoff. 

1702)  Note  sur  l’Amnésie  dans  la  Psychose  Korsakovienne,  par  Serge 
Soukhanoff  (de  Moscou).  Revue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale, 
an  XII,  n»  3,  p.  194-193,  mai  1908. 

Description  de  l’amnésie  dans  la  psychose  korsakovienne  et  des  particularités 
qui  la  différencient  des  syndromes  analogues  des  autres  psychoses. 
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D’après  Fauteur,  Famnésie  qui  porte  sur  les  événements  actuels  peut  s’étendre 
sur  les  dernières  acquisitions  et  s’accompagner  de  fausses  réminiscences;  les  faits 
anciens  sont  généralement  conservés;  dans  les  cas  graves,  le  tableau  clinique  est 
avant  tout  celui  de  la  démence  organique.  F.  Feindel. 

1703)  Du  Traitement  des  Psychoses  Post-puerpérales,  par  Vihsceioub- 

SKY.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  février  1908. 

Un  cas  de  psychose  post-puerpérale  avec  phénomènes  de  confusion  mentale  ; 
après  l’intervention  opératoire  gynécologique  se  produisit  une  grande  améliora¬ 
tion.  L’auteur  pense  que  chez  les  femmes  les  lésions  des  organes  génitaux  peu¬ 
vent  influencer  l’appareil  neuro-psychique  et  provoquer  une  névrose  ou  une  psy¬ 
chose.  Sebge  Soukhanoff. 

1704)  Un  cas  de  Psychose  Choréique,  par  E.  Ivanoff.  Société  de  Neuropatho¬ 

logie  de  Moscou,  séance  du  18  mai  1907. 

Chez  un  soldat,  après  un  rhumatisme  articulaire,  apparut  une  psychose  avec 
troubles  moteurs,  que  Fauteur  considère  comme  des  troubles  choréiques  convul¬ 
sifs.  Sebge  Soukhanoff. 

1705)  Troubles  psychiques  dans  l’Intoxication  par  le  «  Secale  Cor- 
nutum  »,  par  Gloüschkoff.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  février  1908. 

Malade,  de  33  ans,  tartare  de  Kazan,  qui  absorbait  du  pain  fait  d’une  farine 
contenant  du  secale  cornutum,  et  qui  fut  atteint  d’une  psychose  avec  phéno¬ 
mènes  de  confusion  ;  l’affection  se  termina  par  la  guérison. 

Sebge  Soukhanoff. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1706)  Une  forme  particulière  de  Délire  chronique,  par  Pavlovskaïa. 
Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n'  8, 
p.  466-469,  1907. 

Malade  de  32  ans,  chez  laquelle  on  a  observé  un  délire  systématisé,  à  la  réa¬ 
lité  duquel  elle  ne  croyait  pas  elle-même,  reconnaissant  la  subjectivité  de  ces 
idées  erronées.  Sebge  Soukhanoff. 

1707)  Sur  le  Syndrome  Paranoïde  aigu,  par  Agadjanianz.  Moniteur  (russe) 

neurologique,  fasc.  3-4,  1907. 

L’auteur  cite  deux  cas  de  paranoïa  aigue  ;  dans  les  deux  cas  le  début  de  la 
maladie  a  été  précédé  par  une  secousse  morale  très  pénible. 

Sebge  Soükh.anofp. 

1708)  Catatonie,  forme  clinique  autonome,  par  Agadjanianz.  Médecin 

russe,  n“  19,  1908. 

La  catatonie  de  Kahlbaum,  par  ses  données  cliniques,  se  distingue  delà  forme 
catatonique  de  la  démence  précoce  ;  elle  peut  être  considérée  comme  une  entité 
nosologique.  Sebge  Soukhanoff. 
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1709)  De  la  Polie  morale  traumatique,  par  Stscherbakoff.  Journal  (russe) 
de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  liv.  i,  p.  703-704, 

1907. 

Les  malades  atteints  de  lésions  traumatiques  graves  doivent  toujours  à  leur 
sortie  de  l’hôpital,  si  la  chose  est  possible,  être  mis  au  travail  ;  c’est  pour  cela 
qu’il  existe  des  maisons  de  travaux  ;  ou  bien  ils  doivent  être  rendus  à  leurs 
parents,  qui  doivent  les  surveiller.  Serge  Soukhanoff. 

1710)  Un  cas  d’impuissance  suite  d’ Abstinence ,  guérison,  par  Sïcher- 
BAKOFF.  Journal  (russe)  des  maladies  cutanées  et  vénériennes,  p.  35-38,  janvier 

1908. 

Malade,  de  30  ans,  scrupulo-inquiet  guéri  d’impuissance  par  la  psychothé¬ 
rapie  et  l’électrisation.  Serge  Soukhanoff. 

1711)  Un  cas  de  Délire  à  deux,  par  Eugène  Gelma.  Revue  de  Psychiatrie  et  de 

Psychologie  expérimentale,  an  Xll,  n*  5,  p.  202-205,  mai  1908. 

11  s’agit  d’un  malade  délirant  depuis  de  longs  mois,  qui  avait  communiqué  à 
sa  femme  son  délire  et  ses  hallucinations  ;  il  s’agit  bien  d’un  cas  de  délire  à 
deux,  l’individu  plus  intelligent  ayant  imposé  progressivement  au  sujet  passif 
un  délire  vraisemblable  reposant  sur  des  faits  survenus  dans  le  passé. 

E.  Feindel. 

1712)  Rapport  sur  le  maintien  dans  un  Asile  privé  d’une  femme 
atteinte  de  Délire  de  Persécution  avec  interprétations  multiples, 

parE.  Toulouse  (de  Villejuif).  Revue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimen¬ 
tale,  an  XII,  n»  b,  p.  196-202,  mai  1908. 

Observation  et  expertise  concernant  une  malade  atteinte  d’un  délire  de  persé¬ 
cution  caractérisé  par  des  interprétations  délirantes  multiples  et  actives.  Cette 
femme  n’est  pas  en  état  de  vivre  seule  au  dehors,  mais  elle  pourrait  être  mise  en 
liberté  sous  surveillance  et  dans  certaines  conditions.  E.  Feindel. 

1713)  Délire  chronique  à  évolution  systématique,  par  Magnan.  Soc.  cli¬ 
nique  de  médecine  mentale,  15  juin  1908.  Revue  de  Psychiatrie,  p.  297,  juillet  1908. 

Présentation  d’un  exemple  typique  de  délire  chronique  à  évolution  systéma¬ 
tique. 

Il  s’agit  d’une  malade  sans  tare  héréditaire  qui  a  traversé  l’enfance,  l’adoles¬ 
cence  et  est  arrivée  à  39  ans  sans  présenter  le  moindre  déséquilibre  intellectuel, 
le  moindre  trouble  psychique.  Elle  est  aujourd’hui  dans  sa  69-  année  et  depuis 
30  ans,  elle  a  parcouru  lentement,  progressivement,  sans  le  moindre  arrêt,  les 
trois  premières  étapes  du  délire  chronique. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  principalement  dans  la  netteté  et  la  sim¬ 
plicité  de  ses  éléments  cliniques;  illusions,  interprétations  délirantes  à  la  pre¬ 
mière  période,  hallucinations  auditives  et  idées  de  persécution  à  la  seconde 
période  ;  hallucinations  auditives,  prédominance  d’idées  ambitieuses  à  la  troi¬ 
sième.  Depuis  30  ans,  ce  délire  évolue  de  la  façon  la  plus  régulière  sans  discon¬ 
tinuité,  sans  aucune  complication  ni  bouffée  délirante  intercurrente  ni  appoint 
toxique  alcoolique  ou  autre.  L’activité  intellectuelle  est  encore  remarquable. 
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1714)  Folie  périodique  à  début  tardif,  par  Lwoff.  Soe.  clinique  de  médecine 

mentale,  13  juin  1908.  Reme  de  Psychiatrie,  p.  299,  juillet  1908. 

La  malade  présentée  a  76  ans  ;  elle  est  atteinte  de  folie  périodique  à  forme 
alterne  depuis  l’âge  de  69  ans.  L’auteur  fait  ressortir  l’intérêt  pratique  du  cas  au 
point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

On  considère  en  effet  trop  facilement  comme  démence  sénile  des  psychoses 
diverses  survenues  chez  les  personnes  ayant  dépassé  un  certain  âge.  La  malade 
qui,  à  son  entrée,  était  dans  une  période  de  dépression,  a  été  considérée  comme 
atteinte  d’affaiblissement  sénile  des  facultés  intellectuelles. 

Cependant,  en  pleine  période  d’excitation,  l’intelligence  de  la  malade  n’est 
pas  très  affaiblie,  même  au  bout  de  7  ans  de  séjour  à  l’Asile,  même  à  l’âge  de 
76  ans.  Pendant  ses  périodes  lucides,  elle  serait  parfaitement  capable  de  s’oc¬ 
cuper  de  ses  affaires  et  de  vivre  au  dehors,  et  on  conçoit  toute  l’importance  d’un 
diagnostic  exact  pour  la  malade  et  sa  famille. 

Au  point  de  vue  médico-légal  :  un  testament  fait  pendant  la  période  lucide 
peut  réellement  exposer  la  volonté  de  la  malade  et  cependant,  le  certificat  d’un 
aliéniste  autorisé  portant  «  affaiblissement  considérable  des  facultés  mentales  » 
suffirait  certainement  pour  l’annuler  s’il  était  attaqué.  E.  Fkindel. 

1715)  Sur  un  cas  d’ Acromégalie  avec  Épilepsie  et  Psychose  Maniaque 
dépressive,  par  Jacques  Roubinovitch.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXLl,  n“  89, 
p.  1059,  6  août  1908. 

On  connaît  la  fréquence  des  troubles  mentaux  chez  les  acromégaliques  et  l’on 
sait  que  la  plupart  des  psychoses  et  des  névroses  ont  été  signalées  au  cours  de 
l’acromégalie. 

L’observation  de  l’auteur  est  un  cas  des  plus  typiques  des  associations  de  ce 
genre.  11  s’agit  d’un  homme  de  38  ans  dont  l’acromégalie  s’est  compliquée  suc¬ 
cessivement  d’épilepsie,  puis  de  psychose  maniaque  dépressive. 

C’est  vers  l’âge  de  22  ans  que  l’acromégalie  débuta  par  des  signes  de  tumeur 
hypophysaire  (amaurose,  céphalée).  Vers  l’âge  de  30  ans  survint  l’épilepsie,  et 
vers  l’âge  de  35  ans  apparurent  les  manifestations  caractéristiques  de  la  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive. 

Au  point  de  vue  des  signes  extérieurs  de  l’acromégalie,  le. tableau  est  complet; 
uue  insuffisance  testiculaire  très  marquée  est  en  outre  à  noter. 

L’épilepsie  s’est  manifestée  sous  les  aspects  les  plus  variés  ;  crises  convul¬ 
sives,  vertiges,  épilepsie  psychique  avec  impulsions  violentes  et  exhibition¬ 
nisme. 

Quant  aux  troubles  mentaux,  ils  consistent  en  un  affaiblissement  considé¬ 
rable  de  la  mémoire,  une  grande  paresse  dans  l’association  des  idées,  en  modi¬ 
fications  du  caractère,  en  un  état  mélancolique  et  apathique  habituel.  A  certains 
moments,  le  malade  est  encore  plus  sombre  et  désire  la  mort  ;  ce  sont  là  des 
crises  de  dépression.  Mais  par  intervalles  surviennent  des  phases  d’euphorie  et 
d’agitation  pendant  lesquelles  le  malade  manifeste  dans  ses  écrits  et  dans  ses 
paroles  une  joie  exubérante.  Feindel. 

1716)  Quatre  cas  de  Psychopathie  dégénérative  par  Djebjinsky.  Journal 
(russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  livraison  4, 
p.  664-700,  1907. 

A  propos  des  cas  de  psychopathie  dégénérative  qu’il  rapporte,  l’auteur  rappelle 
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que  la  divergence  des  opinions,  au  sujet  d’un  seul  et  même  tableau  clinique,  est 
souvent  plus  apparente  que  réelle,  car  cotte  divergence  dépend  exclusivement  de 
ce  que  la  terminologique  psychiatrique  n’cst  pas  encore  complètement  instituée. 

Serge  Sockhanoff. 

1717)  Symptomatologie  de  la  Psychose  Maniaque  Dépressive,  par 

S.  SouKHANOFF.  Moniteur  (russe)  des  aides-médecins,  n"  6,  1908. 

L’étude  de  la  psychose  maniaque  dépressive  montre  qu’il  n’y  a  pas  de  com¬ 
plète  opposition  entre  la  c  manie  »  et  la  «  mélancolie  »  ;  il  existe  entre  elles,  au 
contraire,  une  grande  consanguinité  ;  souvent,  dans  l’état  mélancolique  dépressif, 
on  observe  des  symptômes  maniaques  et  inversement.  La  nouvelle  tendance, 
en  psychiatrie,  souligne,  d’une  manière  plus  marquée  qu’auparavant,  la  signi¬ 
fication  et  la  gravité  des  états  mixtes  (maniaques  dépressifs). 

Serge  Soükhanopf. 

1718)  Sur  les  Psychoses  Maniaques  et  Dépressives  (U.  manische  u.  dé¬ 
pressive  Psychosen),  par  Walker  (Bern).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XLIll,  fasc.  2, 
p.  788  (60  p.,  bibl.),  1907. 

Walker  donne  le  bilan  de  son  service  pendant  23  ans  pour  les  malades  de 
cette  catégorie.  Il  distingue  :  la  mélancolie  simple,  la  mélancolie  périodique,  la 
mélancolie  hypocondriaque,  la  manie  simple,  la  manie  périodique,  la  forme  cir¬ 
culaire  (forme  maniaque-dépressive  au  sens  étroit  du  mot). 

Ce  travail  a  un  intérêt  surtout  documentaire  et  statistique,  sans  apporter 
d’éléments  nouveaux  à  la  question.  Il  y  a  cependant  à  noter  que  Walker  admet 
la  manie  et  la  mélancolie  simple,  tout  en  reconnaissant  que  l’accès  de  manie 
ou  de  mélancolie  isolé  ne  se  distingue  guère  de  l’accès  périodique. 

M.  Trénel. 

1719)  Du  Caractère  Scrupuleux  inquiet,  par  Serge  Soükhanoff.  Questions 

(russes)  de  Philosophie  et  de  Psychologie,  novembre-décembre  1907. 

Le  caractère  scrupulo-inquiet  semble  une  particularité  congénitale  ;  il  a  un 
lien  intime  avec  les  idées  obsédantes  ;  ce  caractère  se  distingue  par  de  l’indéci¬ 
sion  (parfois  au  contraire  on  observe  de  la  persévérance),  de  l’inquiétude,  de 
l’agitation,  par  une  grande  impressionnabilité,  une  tendance  aux  fantaisies  obsé¬ 
dantes,  des  soucis  disproportionnés,  etc.  Les  personnes  de  cette  catégorie  sont 
pédantes,  elles  prennent  facilement  toutes  sortes  d’habitudes  bizarres,  sont 
portées  vers  les  idées  hypochondriaques  ;  souvent  elles  sont  timides,  peureuses, 
modestes;  elles  aiment  souvent  la  solitude.  Les  qualités  morales  sont,  pour  la 
plupart,  bien  développées  dans  le  caractère  scrupulo-inquiet.  L’auto-observa- 
tion  et  l’autoanalyse  sont  exagérées  chez  les  personnes  de  ce  genre. 

Serge  Soükhanoff. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


1720)  Présentation  d’une  enfant  atteinte  d’idiotie  Familiale  Amauro¬ 
tique,  par  Apert  et  Dunois.  Soe.  de  Pédiatrie,  novembre  1907.  Archives  de  Méde¬ 
cine  des  Enfants,  n'S,  p.  335,  mai  1908. 

Première  observation  française  d’idiotie  amaurotique  familiale;  la  petite  ma¬ 
lade  est  au  début  de  son  affection,  néanmoins  l’ensemble  clinique  impose  le 
diagnostic  et  l’examen  ophtalmoscopique  le  confirme.  E.  Feindel. 
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1721)  Les  agents  physiques  dans  le  Traitement  de  l’Hémiplégie  Orga¬ 
nique,  par  Allakd  (de  Paris)  et  Caüvy  (de  la  Malou).  Revue  internationale  de 
Médecine  et  de  Chirurgie,  février  1908. 

L’emploi  opportun  et  judicieux  des  agents  physiques  amène  toujours  une  bonne 
amélioration  quand  on  soigne  les  hémiplégiques  dès  le  début. 

Dès  la  première  semaine,  le  massage  seul,  suivi  d’une  mobilisation  douce  et 
progressive  de  toutes  les  articulations,  doit  être  institué.  Un  peu  plus  tard,  on  a 
recours  à  la  rééducation. 

Plus  tard  encore  les  bains  hydroélectriques,  et  enfin  les  cures  thermales 
montreront  leur  efficacité  sur  tes  douleurs,  les  arthrites,  les  contractures. 

E.  F. 

1722)  Psychothérapie,  méthode  de  Freud,  par  L.  Pierce  Clark  (de  New- 

York).  Medical  Record,  n°  1950,  p.  481,  21  mars  1908. 

La  méthode  consiste  à  transporter  le  malade  dans  un  milieu  favorable  et 
reposant,  où  rien  ne  vient  fui  rappeler  les  faits  pénibles,  d’origine  sexuelle, 
qu’il  a  subis. 

La  méthode  de  Freud  est  particulièrement  favorable  dans  l’hystérie  et  elle  a 
des  avantages  indéniables  sur  l’hypnotisme.  'I’homa. 

1723)  Psychothérapie  dans  le  traitement  des  Névroses  fonction¬ 
nelles,  par  Arthur  P.  Herring.  New-York  rned.  Journal,  n”  1536,  p.  885-888, 
9  mai  1908. 

Exposé  delà  méthode.  Observations  de  psychasthéniques,  de  neurasthéniques, 
d’hystéro-neurasthéniques  guéris  par  l’isolement  et  la  psychothérapie. 

ÏHOMA. 

1724)  Traitement  du  Prurit  cutané  chronique,  par  Pahhon  et  Panesco. 

Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  n"  5,  1908. 

Observation  d’un  cas  rebelle  où  l’administration  de  chlorure  de  calcium 
(3  pour  100)  fut  suivie  d’excellent  résultat  —  confirmation  des  communications 
de  Savill  et  Netter  sur  l’action  particulière  de  ce  sel.  Il  y  aurait  lieu  d’en 
étendre  l’emploi  dans  les  diverses  circonstances  (ictère,  glycosurie,  etc.)  où  ce 
symptôme  peut  apparaître.  Paul  Masoin. 

1725)  De  la  thérapie  de  la  Paralysie  agitante,  par  Sapojnikoff.  Moniteur 

(russe)  neurologique,  fasc.  2,  p.  10-16,  1907. 

Le  massage  vibratoire  de  la  colome  vertébrale  dans  la  paralysie  agitante  a 
une  bonne  influence  sur  la  rigidité  musculaire.  Serge  Soukhanoff. 

1726)  Le  traitement  spécifique  de  la  Lèpre,  par  Deecke.  British  Medical 

Journal,  n»  2466,  p.  802,  4  avril  1908. 

L’auteur  n’est  pas  arrivé  à  cultiver  le  bacille  de  la  lèpre,  mais  il  a  réussi  à 
plusieurs  reprises  à  isoler  un  streptothrix  qu’il  appelle  leproïdes  en  partant  du 
tubercule  lépreux. 
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Les  cultures  de  ces  streptothrix  ainsi  que  l’extrait  éthéré  du  microbe  ont, 
d’après  l’auteur,  une  action  curative  manifeste;  les  photographies  jointes  à 
l’article  montrent  en  effet  une  amélioration  considérable  dans  l’état  des  lépreux 
qu’elles  représentent.  Thoma. 

1727)  Étude  clinique  des  composés  du  Brome  et  spécialement  du 
Bromure  de  Strontium,  par  William  J.  Robinson  (de  New-York). 
The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  L,  n"  3,  p.  189-193,  18  jan¬ 
vier  1908. 

Le  bromure  de  strontium  est  à  préférer  au  bromure  de  potassium,  toxique  à 
la  longue,  et  même  au  bromure  de  sodium.  C’est  un  excellent  sédatif  ;  il 
n’abîme  pas  l’estomac,  il  n’irrite  pas  les  reins  et  ne  produit  que  rarement  de 
l’acné,  et  toujours  sous  une  forme  légère.  Thoma. 

1728)  Des  Méthodes  Physiques  du  Traitement  de  la  Neurasthénie 
sexuelle,  par  Sletoff.  Revue  (russe)  de  Médecine,  n"  21,  p.  912-926,  1907. 

La  neurasthénie  sexuelle  constitue  un  terrain  très  favorable  à  l’application 
de  diverses  méthodes  de  traitement  ;  il  faut  employer,  dans  chaque  cas  particu¬ 
lier,  le  traitement  qui  ne  provoque  pas  chez  le  malade  des  sensations  subjec¬ 
tives  désagréables.  Serge  Soukhanoff. 

1729)  Note  sim  le  Traitement  du  Tétanos  d’origine  traumatique  par 
le  Sérum  Antidiphtérique,  par  Stcherbakoff.  Médecin  (russe)  praticien, 
n“4,  p.  62-63, 1908. 

Le  sérum  antidiphtérique  de  Béring  est  capable  de  faire  cesser  les  convulsions 
et  de  provoquer  une  amélioration  temporaire;  mais  il  ne  peut  pas  faire  dispa¬ 
raître  totalement  l’affection  ;  peut-être  si  on  faisait  les  injections  plus  tôt  ou  en 
plus  grande  quantité,  alors  ce  sérum  serait-il  en  état  de  vaincre  le  poison  téta¬ 
nique  ;  mais  c’est,  certes,  une  question  qui  réclame  des  observations  ulté¬ 
rieures.  Serge  Soukhanoff. 

1730)  De  l’application  de  l’Anesthésie  Bachidienne,  par  Scrobansky. 

VIT  Congrès  des  chirurgiens  russes,  Moscou,  1907. 

L’anesthésie  rachidienne  peut  être  utilisée  avec  succès  dans  toutes  les  opéra¬ 
tions  pratiquées  au-dessous  de  l’ombilic,  opérations  chirurgicales,  et  presque 
dans  toutes  les  opérations  gynécologiques.  Cette  méthode  n’est  pas  plus  dange¬ 
reuse  que  la  narcose  générale,  et  peut-être  même  moins  dangereuse;  pour  bien 
des  malades,  cette  méthode  est  moins  désagréable  que  la  narcose  générale. 

Serge  Soukhanoff. 

1731)  Anesthésie  Rachidienne,  par  Tomachevsky.  VIT  Congrès  des  chirur¬ 

giens  russes,  Moscou,  1907. 

Le  rapporteur  trouve  prématuré  de  porter  des  conclusions  définitives  concer¬ 
nant  l’anesthésie  rachidienne  ;  mais  l’auteur  trouve  recommandable  son  appli¬ 
cation,  dans  les  cas  nécessaires.  Serge  Soukhanoff. 


OUVRAGES  REÇUS 


1087 


OUVRAGES  REÇUS 
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Édité  chez  Alcan,  à  Paris,  1908. 

G.  PiGHiNi,  Sur  la  structure  des  cellules  nerveuses  du  lobe  électrique  et  des  termi¬ 
naisons  nerveuses  dans  l’organe  électrique  du  Torpédo  ocellata.  Anatomischer  An- 
zeiger,  n“  19,  1908. 

Di  Gaspero,  Sur  le  phénomène  de  la  macropsie.  J.  fur  Psychologie  u.  Neurologie, 
Band  XI,  1908. 

ScHOENBORN  et  H.  Krieger,  Atlas  clinique  des  maladies  nerveuses.  Chez  Cari 
Vinter,  à  Heidelberg,  1908. 

Duhain,  Symptômes  et  pathogénie  de  la  psychasthénie  (38  p.).  Imprimerie  Morel, 
à  Lille,  1908. 

G.  PiGHiNi,  Sul  potere  che  hanno  la  colesterina  e  la  sostanza  nervosa  di  neutraliz- 
sare  la  emolisi  da  lecitina  e  da  sieri  specifiei.  Rivista  sperimentale  di  Frenatria, 
vol.  XXXIV,  1908. 

Contributions  from  the  Department  of  neurology  and  the  Laboratory  of  neuropa- 
thology  for  the  year  1907.  Vol.  III,  University  of  Pennsylvania,  Philadelphie. 

A.  Spitzka,  Sur  la  mort  par  l’électricité.  Proceedings  American  Philosophical 
Society,  1908. 

Vaschide  et  Meunier,  Lapathologie  de  rattenlion.  Biblioth.  de  psychologie  expé¬ 
rimentale,  chez  Bloudà  Paris. 

H.  Laures,  Les  synesthésies.  Biblioth.  de  Psychologie  expérimentale,  chez 
Bloud  à  Paris. 

Princesse  Luromirska,  Les  préjugés  sur  la  folie.  Biblioth.  de  psychologie 
expérimentale,  chez  Bloudà  Paris. 

A.  Marie,  L’audition  morbide.  Biblioth.  de  psychologie  expérimentale,  chez 
Bloud  à  Paris. 


PT 


1088  REVUE  NEUROLOGIQUE 

M.  VioLLET,  Le  spiritisme  dans  ses  rapports  avec  la  folie.  Biblioth.  de  psj'chologie 
expérimentale,  chez  Bloud,  à  Paris. 

Vaschide,  Les  hallucinations  télépathiques.  Biblioth.  de  psychologie  expérimen¬ 
tale,  chez  Bloud,  à  Paris. 

Lenoble,  Les  réactions  sanguines  dans  les  anémies  et  les  états  infectieux  de  l’en¬ 
fance.  Arch.  de  médecine  expérimentale,  t.  XI.X  et  XX. 

Noïca,  Le  mécanisme  de  la  contracture  chez  les  spasmodiques  hémiplégiques  ou 
paraplégiques.  Soc.  de  neurologie  de  Paris,  9  janv.  1908. 

Noïca,  Le  mécanisme  de  la  contracture.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
n“  2,  1908. 

Noïca,  La  contracture  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Soc.  de  Neurologie  de 
Paris,  9  janv.  1908. 

Noïca.  Troubles  de  la  sensibilité  objective  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Soc.  de 
Neurologie  de  Paris,  9  janv.  1908. 

Noïca,  De  l’anesthésie  médullaire.  Sourn.  de  Neurologie,  1908. 

Noïca,  Dissociation  et  antagonisme  des  réflexes  cutanés  et  tendineux.  Presse  médi¬ 
cale,  mars  1908. 

Â.  Terson,  Des  troubles  visuels  dans  l’abus  de  l’alcool  et  du  tabac.  Revue  géné¬ 
rale  de  clinique  et  de  thérapeutique,  1906. 

A.  Terson,  Les  oculistes  gallo-romains  et  leurs  instruments.  Archives  d’ophtal¬ 
mologie,  mai  1908. 

H.  Damaye,  Sur  les  troubles  mentaux  d’origine  toxique.  La  médication  iodée. 
Echo  médical  du  Nord,  9  août  1908. 

J.  Donath,  Sur  l’amnésie  hystérique.  Archiv.  f.  Psychiatrie.  Bd.  44,  Heft  2. 

Rebizzi,  Le  bromure  de  potassium  en  injections  hypodermiques.  Annali  del  mani- 
comio  Prov.  di  Perugia,  1908. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOURRIT  ET  C“,  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  11911. 


N»  20.  —  1908. 


30  Octobre. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


QUELQUES  REMARQUES 

SUR  LE  MÉMOIRE  DE  M,  ALFRED  GORDON  INTITULÉ  : 

.  TROURLES  VASO-MOTEURS  ET  TROPHIQUES  DE  L  HYSTÉRIE  » 


J.  Babinski. 

M.  Alfred  Gordon,  dans  un  travail  que  contient  le  numéro  du  30  septembre 
dernier  de  \a.  Revue  neurologique,  relate  deux  observations  établissant,  selon  lui, 
la  réalité  des  troubles  vaso-moteurs  et  des  troubles  trophiques  de  l’hystérie. 

Si  M.  Gordon  avait  publié  son  mémoire  dans  tout  autre  journal  que  celui  qu’il 
a  choisi  je  le  passerais  sous  silence,  mais  étant  donné  qu’il  l’a  adressé  à  dessein 
à  la  Revue  neurologique,  où  se  trouvent  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  de  Paris,  dans  le  but  d’éclaircir  un  des  points  les  plus  importants  qui  ont 
fait  l’objet  de  la  discussion  récente  sur  l’hystérie,  je  crois  nécessaire  de  le  sou¬ 
mettre  à  une  critique  au  moins  sommaire. 

Dans  l’une  des  deux  observations  qui  sont  rapportées,  chez  une  personne  im¬ 
pressionnable  pleurant  et  riant  à  tout  propos,  se  seraient  développées  à  deux 
reprises  différentes,  à  la  suite  d’une  violente  émotion,  des  taches  jaunâtres  sur 
le  bras;  et  voilà  tout. 

Avant  de  chercher  à  prouver  l’existence  d’un  lien  entre  ces  taches  et  l’hysté¬ 
rie,  il  eût  été  indispensable  d’établir  d’abord  la  nature  de  ces  taches  et  pour  cela 
d’en  indiquer  les  caractères  ;  or,  j’ai  cherché  en  vain  dans  la  relation  de  ces  cas 
quelques  renseignements  à  ce  sujet;  l’auteur  se  contente  de  ce  diagnostic: 

«  taches  jaunâtres  »  tout  court.  Le  lecteur  est  donc  forcé  de  faire  des  hypothèses. 
Se  serait-il  agi  d’ecchymoses?  assurément  non,  car  un  épanchement  sanguin 
n’a  pas  une  teinte  jaune  une  demi-heure  après  le  moment  où  il  s’est  pro¬ 
duit.  Cette  coloration  tiendrait-elle  à  une  pigmentation  épidermique?  S’il  en 
était  ainsi,  ce  fait  fournirait  à  la  science  une  notion  nouvelle,  car  je  ne  crois  pas 
qu’aucun  dermatologiste  ait  vu  se  développer  du  pigment  dans  l’épiderme  en 
1  espace  de  30  minutes.  Il  y  a  enfin  une  troisième  hypothèse,  c’est  que  la  ma¬ 
lade,  dont  M.  Gordon  ne  nous  a  pas  fait  connaître  la  profession,  était  tein¬ 
turière,  et  que  ces  taches  étaient  dues  à  l’application  de  quelque  substance 
colorante  ;  je  ne  trouve  rien  dans  le  texte  qui  m’interdise  cette  supposition. 

Passons  au  second  fait.  Une  femme,  présentant  quelques-uns  des  prétendus 
stigmates  de  l’hystérie,  est  atteinte,  sur  le  membre  supérieur  gauche  et  sur  la 
poitrine,  d’ulcérations  dont  elle  ne  peut  se  débarrasser.  M.  Gordon  affirme  à 
cette  femme  que  ces  ulcérations  sont  d’origine  nerveuse  et  qu’elles  guériront 
rapidement  sous  l’influence  de  l’application  d’une  pommade  (axonge)  et  de  l’ad¬ 
ministration  d’un  médicament  (bromure).  Effectivement,  12  jours  après  le 
début  du  traitement,  les  plaies  du  membre  supérieur  sont  cicatrisées.  Quant  à 
celle  de  la  poitrine,  qui  était  de  la  part  de  la  malade  l’objet  de  fréquents  attou- 
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chements,  elle  subsiste,  et  ce  n’est  que  15  jours  plus  tard  qu’elle  guérit  à  son 
tour,  à  la  suite  d’un  traitement  électrique,  employé  dans  le  but  de  frapper 
l’imagination  de  la  malade.  Voici  maintenant  le  raisonnement  de  M.  Gordon: 
ce  n’est  ni  l’axonge,  ni  le  bromure,  ni  l’électricité  qui  a  guéri  ces  ulcérations; 
donc  c’est  la  suggestion.  ^ 

Je  lui  ferai  observer  qu’en  l’absence  de  tout  renseignement  sur  les  caractères 
de  ces  ulcérations  dont  nous  ne  pouvons  avoir  qu’une  idée  très  vague,  d’après  la 
figure  jointe  au  texte,  il  y  aurait  à  proposer  cette  autre  hypothèse  que  la  malade 
entretenait  ces  plaies  par  les  attouchements  que  M.  Gordon  a  notés  lui-même,  et 
peut-être  aussi  par  l’application  de  substances  irritantes;  le  jour  où  elle  a  cessé 
ces  pratiques,  les  ulcérations  se  sont  cicatrisées. 

La  seule  conclusion  que  l’on  puisse  tirer  de  ce  travail,  qui  ne  justifie  en  rien 
son  titre,  c’est  que  son  auteur  est  bien  expéditif  dans  ses  descriptions  dermato 
logiques. 


11 

L’ANESTHÉSIE  RÉGIONALE  PAR  LA  RACHISTOYAINISATION 

Pop  Avramesco 

(de  Bucarest). 

Etant  interne  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Th.  Jonnesco,  et  étant  chargé 
de  pratiquer  les  rachistovaïnisations,  j’ai  eu  l’occasion  d’étudier  ce  mode  d  anes¬ 
thésie  et,  à  la  suite  des  nombreuses  observations  que  j’ai  faites,  je  me  suis  arrêté 
aux  conclusions  suivantes  : 

Parla  racliistovaînisalion  ee  n’est  pas  la  moelle  elle-même  qui  est  anesthésiée, 
mais  ce  sont  seulement  les  racines  des  nerfs  rachidiens. 

J’ai  été  conduit  à  cette  conclusion  en  observant  que  l’anesthésie,  après  la 
rachislovaïnisation,  avait  toujours  une  disposition  nettement  radiculaire. 

En  injectant  la  stovaïne  au  point  habituel,  entre  la  IIP  et  la  IV'  vertèbre  lom¬ 
baire,  l’anesthésie  se  produisait  constamment  (si  la  solution  était  fraîche,  la 
dose  de  0,06  à  0,10  centigrammes,  la  ponction  bien  faite)  dans  les  régions 
innervées  par  les  racines  :  organes  génitaux,  anus,  périnée,  région  sacrée,  la 
face  postérieure  des  cuisses,  des  jambes  et  la  plante  des  pieds,  quelquefois  les 
jambes  étaient  entièrement  anesthésiées,  quelquefois  même  les  cuisses  ;  les 
régions  inguinales  étaient  anesthésiées  le  plus  tard,  le  moins  profondément  ; 
très  souvent  la  sensibilité  de  ces  régions  inguinales;  étaient  seulement  diminuée 
et,  quelquefois,  elle  était  conservée,  au  point  que  l’intervention  chirurgicale  à 
pratiquer  à  ce  niveau  n’était  pas  possible  sans  anesthésie  générale  par  le 
chloroforme. 

La  limite  supérieure  de  ces  anesthésies  par  la  rachistovaïnisation  présentait 
toujours  une  topographie  nettement  radiculaire. 

11  résulte  de  ces  observations  que  ;  pour  obtenir  d’une  manière  constante 
l’anesthésie  parfaite  des  régions  inguinales,  il  faudrait  injecter  l’anesthésique 
au  niveau  des  racines  P»  et  IP  lombaires,  qui  innervent  ces  régions.  Le  lieu  où 
je  devais  pratiquer  l’injection  était  entre  les  vertèbres  lombaires  1"  et  IP,  c’est- 
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à-dire  là  où,  chez  l’adulte,  se  termine  la  moelle  épinière:  léser  la  moelle  était 
un  grand  péril.  J  ai  essaye  de  pratiquer  des  ponctions  sur  des  chiens,  dans  des 
régions  ou  la  moelle  était  sûrement  devant  mon  aiguille.  N’ohservant  après 
beaucoup  de  ces  ponctions,  absolument  aucun  trouble  sensitif  ou  moteur  j’ai 
mtroduit  1  aiguille  chez  l’homme  entre  la  I-  et  la  11-  vertèbre  lombaire  et  j’ai 
injecte  la  stovaine  au  niveau  d’émergence  des  racines  b-  et  Ib  lombaires;  j’ai 
constate  immédiatement  l’anesthésie  des  régions  innervées  par  ces  racines  ;  les 
1  égions  inguinales  étaient  absolu  ment  insensibleset  le  malade  a  senti  les  membres 
inferieurs  et  les  organes  génitaux  quelques  minutes  encore  après  la  parfaite 
insensibilité  des  régions  inguinales. 

La  conclusion  était  évidente  :  la  moelle  épinière  ne  pouvait  pas  être  influencée, 
car,  si  elle  avait  pu  1  etre,  1  anesthésie  aurait  dû  se  produire  pourtoute  la  portion 
du  corps  situee  au-dessous  du  point  où  ses  élément  ont  été  influencés  ;  il  était 
res  clair  que  seules  les  racines  des  nerfs  rachidiens  étaient  anesthésiées,  commu¬ 
niquant  1  insensibilité  aux  régions  correspondantes. 

vantT- conclusion  à  laquelle  ces  observations  m’ont  conduit  est  la  sui- 

2»  Pour  anesthésier  une  région  quelconque  du  corps  par  la  rachistovainisalion,  il 
faut  injecter  la  stovaine  au  niveau  des  racines  des  nerfs  rachidiens  qui  innervent  la 
région  qu  on  doit  operer. 


Chez  plusieurs  malades,  l’opération  devant  porter  sur  l’estomac  et  la  région 
a  operer  s  etendant  de  l’appendice  xyphoïde  à  l’ombilic,  j’ai  pratiqué  pour 
anesthesier  cette  région  une  injection  de  6  centigrammes  de  stovaïne  entre 
s  vertebres  Vb  et  Vlb  dorsales,  et  j’ai  constaté,  d’une  manière  constante  l’anes- 
thesie  des  racines  Vlb  Vllb  et  IX-  dorsales,  l’hypoesthésie  profonde  des  racines, 
V  ,  VI  ,  et  Xb  dorsales,  et  conservation  de  la  sensibilité  normale  dans  tout 
le  reste  du  corps  (fig.). 

Les  inalades,  après  l’opération,  ont  été  beaucoup  plus  tranquilles,  n’ont  pas  eu 
de  vomissements,  un  peu  de  céphalalgie;  certains  n’en  ont  même  pas  eu.  L'anes- 
thesie  vers  la  fin  de  l’opération,  après  une  heure,  était  diminuée,  cependant  il 
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persistait  encore  une  profonde  hypoesthésie,  qui  a  permis  toujours  la  tranquille 
terminaison  des  opérations.  Après  le  retour  complet  de  la  sensibilité  on 
n’a  constaté  absolument  aucun  trouble  sensitif  ou  moteur  cause  par  quelque 
lésion  médullaire.  La  crainte  de  déterminer  une  lésion  de  la  moelle  est  iKusoirr 
lorsqu’on  suit  une  technique  précise  et  prudente,  sur  laquelle  je  reviendrai  dans 
un  travail  ultérieur.  .  .  . 

Ainsi,  l’anesthésie  régionale  par  la  rachistovaïnisation  a  comme  principe 
l’injection  de  l’anesthésique  au  niveau  des  racines  des  nerfs  rachidiens  qui 
innervent  cette  région  et  voici  où  l’on  doit  pratiquer  l’injection  pour  certaines 

des  principales  régions  du  corps  à  opérer;  • 

Entre  les  IV»  et  V«  vertèbres  lombaires,  pour  l’anesthésie  des  organes  génitaux 
^^EntrVle^s  h»  et  II'  vertèbres  lombaires,  pour  les  régions  inguinales  et  membres 

Entre  les  IX'  et  X'  vertèbres  lombaires,  pour  l’anesthésie  de  l’ahdomen  au- 
dessous  de  l’ombilic.  Kl.^mon'.n 

Entre  les  V1‘  et  VII'  vertèbres  dorsales,  pour  1  anesthesie  de  1  abdomen  au 

dessus  de  l’ombilic.  i  •„  j.. 

Plus  haut,  on  ne  peut  pratiquer  l’injection,  car  il  en  résulterait  la  paralysie  du 
nerf  phrénique  (du  muscle  diaphragme),  qui,  associée’à  la  paralysie  des  muscles 
du  thorax,  déterrainei'ait  l’asphyxie  du  malade. 

La  dose  de  stovaïne  sera  diminuée  à  mesure  que  l’on  montera  vers  la  région 
cervicale  et  à  mesure  que  l’âge  du  malade  sera  moins  avance,  autrement  des 
accidents  sont  à  craindre.  Je  n’ai  pas  eu  de  lésion  de  la  moelle  avec  une 
technique  prudente,  et  j’ai  pratiqué  plus  de  20  rachistovainisations  ou  lamoelle 
pouvait  être  lésée.  Je  reviendrai  sur  la  technique. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 


1732)  Nouvelles  observations  sur  l’évolution  des  Neuroblastes  avec 
quelques  remarques  sur  l’hypothèse  neurogénétique  de  Hensen- 
Held  par  S  R  Gajal  (de  Madrid).  Travaux  du  Laboratoire  de  Recherches  biolo¬ 
giques  de  l’Université  de  Madrid,  t.  V,  fasc.  4,  p.  169-214,  décembre  1907. 


Ce  travail  a  pour  but  principal  de  répondre  aux  objections  adressées  par  Held 
à  la  conception  neurogénétique  de  Mis;  l’auteur  précise  les  premières  phases  de 
l’évolution  des  neuroblastes  et  les  détails  du  cheminement  des  cônes  de  crois¬ 
sance  à  travers  le  mésoderme.  D’^leni. 
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1733)  Les  lésions  du  Réticulum  et  des  Neurofibrilles  des  Cellules 
nerveuses,  par  Güstavo  Modena.  Annmrio  del  Manicomio  provinciale  di  An- 
cona,  an  IV- V,  1907. 

Revue  critique  et  expérimentale.  L’auteur  étudie  les  modiflcations  du  réti¬ 
culum  sous  diverses  influences  (variation  des  agents  physiques,  traumatismes 
nerveux,  arrêt  de  la  circulation,  intoxications,  causes  combinées),  et  les  com¬ 
pare  à  ses  lésions  pathologiques  et  cadavériques. 

Au  point  de  vue  descriptif,  ces  altérations  portent  sur  l’agencement  des  neuro- 
fibrilles,  leur  colorabilité,  leur  constitution  intime;  à  un  point  de  vue  général  il 
est  permis  d’opposer  la  résistance  des  neurofibrilles  et  la  difficulté  de  la  fibrillo- 
lyse  au  peu  de  résistance  des  grains  cellulaires  et  à  la  facilité  de  la  chromato- 
b’se.  K  Dele.m. 

1734)  Nouvelles  observations  sur  les  Formes  Réticulaires  de  la  subs¬ 
tance  nerveuse  centrale,  par  Orbu.  Socield  fra  -i  Cultori  delle  Scienze  Mediche 
e  naturali  in  Cagiiari,  6  juin  1908. 

Etude  du  réticulum  diffus  de  la  substance  nerveuse  centrale  que  l’auteur  con¬ 
sidère  comme  constitué  de  canalicules  s’appuyant  sur  les  éléments  névrogliques. 

F.  Deleni. 

1735)  Apparition  des  Neurofibrilles  médullaires  étudiée  par  l’impré¬ 
gnation  argentique  chez  les  Vertébrés,  par  Hafsahl.  Journal  fur  Psy¬ 
chologie  und  Neurologie,  vol.  XI,  fasc.  3,  p.  109-114,  1908. 

On  rencontre  déjà  chez  les  embryons  extrêmement  jeunes  des  fibrilles  discer¬ 
nables  par  la  méthode  de  l’argent.  Ces  fibrilles  se  distinguent  déjà  sur  des 
moelles  à  peine  différenciées,  dont  les  cordons  ne  sont  pas  encore  formés  et  où  se 
montre  seul  un  certain  groupement  des  cellules  le  long  de  la  commissure  cen¬ 
trale.  Les  fibrilles  se  voient  à  ce  moment  dans  les  racines  antérieures  et  posté¬ 
rieures,  dans  la  commissure  antérieure,  au  niveau  de  fibres  arciformes,  à  l’inté¬ 
rieur  enfin  des  cellules  de  la  future  corne  antérieure.  On  constate  en  outre  à  ce 
moment  un  système  de  fibres  déjà  décrit  chez  les  oiseaux  et  chez  quelques  ver¬ 
tébrés  inférieurs,  système  allant  des  cellules  antérieures  à  la  racine  postérieure 
et  pénétrant  celle-ci.  François  Moutieh. 

1736)  Les  lésions  du  Réticulum  des  Cellules  nerveuses  et  des  Neuro¬ 
fibrilles  chez  les  animaux  tués  par  l’électricité,  par  Güstavo  51o- 
DENA  et  Riccardo  Füa.  Annuario  del  Manicomio  Provinciale  di  Ancona  an  IV-V 
1907. 

La  lésion  principale  est  le  déplacement  des  neurofîbrilles,  d’où  il  résulte  une 
apparence  vacuolaire  de  la  cellule  nerveuse  et  une  irrégularité  manifeste  du 
trajet  des  fibrilles  de  la  cellule  et  des  prolongements.  Individuellement  les  neu¬ 
rofibrilles  ne  sont  ni  tuméfiées  ni  soudées  entre  elles. 

La  lésion  ressemble  en  somme  à  ce  que  l’on  observe  dans  l’hyperlhermie  ex¬ 
périmentale  ;  elle  n’est  pas  très  profonde;  et  l’on  voit  que  dans  ce  cas  encore  le 
réseau  neuroflbrillaire  résiste  mieux  que  les  granulations  chromatiques. 

F.  Deleni. 

4737)  La  Régénération  dans  les  fuseaux  de  Kühne,  par  F.  Tei.lo  (de  Ma¬ 
drid).  Travaux  du  Laboratoire  de  Recherches  biologiques  de  l’Université  de  Madrid 
t.  V,  fasc.  4,  p.  220-236,  décembre  1907. 

La  dégénération  des  faisceaux  de  Khüne  est  bien  plus  rapide  que  celle  des 
plaques  motrices;  la  régénération  en  est  bien  plus  tardive. 
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L’auteur  décrit  et  figure  les  phase»  successives  de  l’une  et  de  l’autre. 

F.  Dele.m. 

1738)  Les  métamorphoses  précoces  des  Neuro-fibrilles  dans  la  Régé¬ 
nération  des  Nerfs,  par  S.  R.  Cajal  (de  Madrid).  Travaux  du  Laboratoire  de 
Recherches  biologiques  de  l’Université  de  Madrid,  t.  V,  fasc.  1-2,  p.  47-104,  avril 
1907, 

Les  phénomènes  de  régénération  commencent  au  bout  de  quelques  heures  à 
l’extrémité  centrale  des  nerfs  sectionnés.  Pour  bien  les  surprendre  il  faut  une 
technique  de  fixation  un  peu  particulière.  L’auteur  envisage  un  grand  nombre 
de  conditions  qui  peuvent  se  présenter,  et  il  les  figure. 

Son  interprétation  des  métamorphoses  neurofibrillaires  est  à  signaler  et  il 
considère  la  cellule  nerveuse  comme  une  association  symbiotique  de  plusieurs 
genres  de  corpuscules  vivants  ultra  microscopiques  ;  mais  ces  vies  élémentaires 
se  sont  accommodées  si  étroitement  à  la  réalisation  d’un  acte  spécial  qu’aussitôt 
que  la  collaboration  de  quelques-unes  vient  à  manquer,  toutes  succombent  irré¬ 
médiablement. 

Le  réticulum  neurofibrillaire  est  composé  de  neurobiones,  particules  ultra 
microscopiques  sphériques  unies  entre  elles  par  une  substance  hyaline  incolo- 
rable,  et  associées  en  colonies  linéaires  par  une  certaine  attraction  réciproque 
grâce  à  laquelle,  tant  que  les  conditions  intra-cellulaires  ne  changent  pas,  le 
réticulum  conserve  sa  forme. 

On  a  considéré  les  neurofibrilles,  et  partant  les  colonies  de  neurobiones,  comme 
étant  le  seul  chemin  conducteur  des  processus  nerveux  spécifiques  ;  cependant 
il  est  certain  que  ce  rôle  est  dévolu  au  neuro-plasma,  dont  la  continuité  le  long 
du  neurone  est  évidente  et  qui  existe  dans  certains  points  où  il  n’y  a  pas  de 
neurofibrilles.  F-  Feindbl. 

1739)  La  Régénération  dans  les  'Voies  Optiques,  par  F.  ïeli.o  (de  Ma¬ 
drid).  Travaux  du  Laboratoire  de  Recherches  biologiques  de  l’Université  de  Madrid, 
t.  V,  fasc.  4,  p.  237-248,  décembre  1907. 

Trois  jours  après  la  section  du  nerf  optique  on  commence  à  observer  des  phé¬ 
nomènes  de  régénération  du  bout  central,  celui  qui  tient  à  la  rétine. 

Mais  les  bandes  de  Bünguer  qui  dans  les  nerfs  périphériques  jouent  un  rôle 
chimiotactique  important  font  défaut  dans  le  nerf  optique;  les  fibres  néofor¬ 
mées  croissent,  mais  elles  s’égarent;  pour  elles  le  chemin  préalable  de  Held 
n’existe  pas.  F.  Deleni. 

1740)  Contribution  à  l’anatomie  microscopique  et  à  la  localisation  de 
quelques  Nerfs  Crâniens  (hypoglosse,  pneumogastrique  et  facial), 

par  Cabl  HunovERNin.  Journal  f.  Psychol.  und  Neurol.,  vol.  IX,  fasc.  4,  p.  137- 
164,  1907;  vol.  X,  fasc.  6,  p.  247-273;  vol.  XI,  fasc.  1  et  2,  p.  26-48  (fig.  23), 
190i 

Hypoglosse.  —  L’hypoglosse  possède  un  noyau  principal,  intramédullaire,  le 
noyau  de  Stilling.  Ce  noyau  s’étend  le  long  du  canal  central  ;  son  extrémité  spi¬ 
nale  se  trouve  au  niveau  de  la  décussation  pyramidale,  son  extrémité  cérébrale 
correspond  à  l’extrémité  supérieure  des  stries  acoustiques  du  plancher  du 
4“  ventricule.  Les  noyaux  dits  accessoires  de  Roll  et  de  Duval  sont  absolument 
indépendants  du  système  de  l’hypoglosse.  Les  cellules  du  noyau  de  Stilling  se 
répartissent  en  trois  colonnes  de  substance  grise  parfaitement  distinctes  de  ces 
noyaux  accessoires. 
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Pneumogastrique  et  glosso-pharyngien.  —  Le  noyau  dorsal  du  vago-glosso-pha- 
rjngien  forme  une  colonne  grise  de  18  m/m.  de  hauteur,  s’étendant  de  la  décus¬ 
sation  pyramidale  au  plancher  du  4'  ventricule,  sur  les  côtés  et  la  région  dorsale 
du  canal  épendymaire.  Les  deux  noyaux  convergent  vers  le  has,  mais  s’écartent 
beaucoup  vers  leur  extrémité  supérieure.  Ce  noyau  renferme  deux  colonnes  cel¬ 
lulaires,  l’une  dorsale  et  l’autre  ventrale  :  dans  celle-ci  prédominent  les  cellules 
en  araignée,  dans  celle-làles  éléments  polygonaux  ou  arrondis.  Sousl’alacinerea, 
là  où  le  noyau  présente  son  plus  grand  développement,  le  groupe  ventral  se 
sépare  en  deux  groupements  cellulaires  secondaires,  un  médian  et  un  latéral.  Le 
noyau  du  faisceau  solitaire  se  rattache  à  ces  noyaux- dissociés. 

Le  noyau  ambigu  forme  une  colonne  grise  de  16  à  18  m/m.,  étendue  dans  la 
substance  réticulaire,  le  long  du  noyau  de  l’hypoglosse,  en  arriére  de  l’olive,  en 
dedans  de  la  substance  gélatineuse.  11  s’arrête  en  bas  à  l’entrecroisement  pyra¬ 
midal,  en  haut  exactement  à  la  limite  inférieure  du  pont.  Les  cellules  se  répar¬ 
tissent  en  trois  colonnes  interne,  médiane,  exleime;  elles  sont  extrêmement 
denses  dans  la  colonne  interne,  moins  denses  dans  la  colonne  externe,  moins 
nombreuses  encore  dans  le  groupe  médian. 

Il  est  possible  que  les  voies  centripètes  de  la  X'  paire  aboutissent  aux  gan¬ 
glions  du  vague,  mais  à  coup  sûr,  toutes  les  fibres  sensitives  n’y  aboutissent 
pas.  Le  noyau  ambigu  représente  le  centre  moteur  principal  du  vagospinal;  son 
pôle  céphalique  semble  toutefois  en  rapport  avec  le  glosso-pharyngien.  Le 
noyau  dorsal  du  pneumogastrique  est  un  centre  mixte  en  rapport  avec  la  double 
voie  centrifuge  et  centripète.  Une  partie  des  faisceaux  issus  de  ce  noyau  subit 
une  décussation  et  se  termine  dans  la  région  moyenne  du  groupe  cellulaire 
central  du  noyau  dorsal  hétérolatéral  du  vague.  Une  partie  des  fibres  motrices 
de  la  10-  paire  aboutit  au  noyau  ventral  homolatéral  du  spinal.  Le  noyau  dorsal 
de  la  10”  paire  fait  suite  au  noyau  dorsal  de  la  9”  paire. 

La  substance  grise  répartie  à  l’intérieur  et  à  la  périphérie  du  faisceau  solitaire, 
connue  aussi  sous  le  nom  de  noyau  de  Roll  du  glosso-pharyngien,  appartient  en 
réalité  au  vague,  du  moins  dans  sa  section  caudale. 

Les  territoires  nucléaires  centraux  des  9”,  lO”  et  11”  paires  sont  anatomique¬ 
ment  distincts.  Physiologiquement,  il  est  impossible  de  leur  assigner  des  limites 
précisés;  et  l’on  doit  admettre  un  centre  commun  aux  trois  nerfs  mentionnés. 

L  étude  du  noyau  dorsal  du  vago-glosso-pharyngien  conduit  l’auteur  à  la  systé¬ 
matisation  suivante  :  le  groupe  cellulaire  ventral  de  l’extrémité  spinale  de  ce 
noyau  est  en  rapport  avec  le  plexus  gastrique,  peut-être  même  avec  le  plexus 
pulmonaire.  Au  même  niveau,  la  région  marginale  du  groupe  cellulaire  ventral 
et  les  cellules  encapuchonnant  le  faisceau  solitaire  représentent  le  noyau  sen¬ 
sitif  (?)  du  langage  supérieur.  Dans  la  région  centrale  du  noyau  étudié,  les  cel¬ 
lules  du  faisceau  solitaire  sont  reliées  à  l’œsophage.  Enfin,  au  niveau  du  pôle 
antérieur  ou  cérébral  du  noyau,  les  différents  groupes  cellulaires  sont  en  rapport 
avec  le  plexus  pulmonaire  (peut-être  avec  le  plexus  gastrique). 

L  étude  du  noyau  ambigu  autorise  les  conclusions  suivantes  :  le  centre  moteur 
du  laryngé  supérieur  est  situé  dans  les  groupes  cellulaires  interne  et  médian 
du  pôle  postérieur  ou  spinal  du  noyau.  Sa  région  moyenne  renferme  le  centre 
moteur  de  l’œsophage  (cellules  moyennes  et  ventrales  du  groupe  interne).  Enfin, 
sur  toute  la  hauteur  du  ganglion,  les  cellules  du  groupe  externe  (formation  lâche) 
représentent  les  autres  centres  moteurs  des  poumons  et  de  l’estomac. 

Facial.  —  Le  noyau  facial  forme  une  colonne  grise  de  4  cm.  de  hauteur,  dont 
le  segment  spinal  le  plus  petit  —  s’étend  dans  la  moelle  prolongée.  Le  segment 
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sus-iacenl  ou  intracrânien  se  trouve  dans  la  protubérance,  au  sein  de  la  subs¬ 
tance  réticulée,  en  dedans  du  trijumeau  et  sur  un  plan  antérieur  à  l’extremite 
postérieure  de  ce  noyau;  il  atteint  le  pôle  céphalique  du  noyau  ohvaire,  ou  il  se 
confond  presque  avec  le  noyau  ambigu.  Les  grands  axes  des  deux  noyaux  faciaux 
sont  à  peu  près  parallèles.  Les  cellules  constituantes  sont  dé  type  identique;  ce 
sont  de  grands  éléments  polygonaux,  semblables  aux  cellules  motrices  des  cornes 
antérieures.  Le  facial  supérieur  prend  origine  dans  le  noyau  principal  commun, 
et  n’est  aucunement  formé  d’éléments  empruntés  à  d’autres  ganglions. 

On  peut  distinguer  dans  le  noyau  facial  une  colonne  cellulaire  dorsale  et  une 
colonne  cellulaire  ventrale,  cette  dernière  est  toujours  la  plus  importante.  On 
peut  distinguer  dans  la  colonne  dorsale  i  groupes  cellulaires  secondaires,  et 
3  groupes  cellulaires  seulement  dans  la  colonne  ventrale. 

Les  groupes  dorsaux  sont  en  relation  avec  le  facial  supérieur  (nerf  temporo- 
facial);  les  groupes  ventraux  avec  le  cervico-facial.  Le  nerf  frontal  est  innerve 
par  le  premier  groupe  cellulaire  dorsal,  groupe  qui  est  seul  à  constituer  1  extré¬ 
mité  céphalique  du  noyau  principal.  Les  zygomatiques  et  la  moitié  supérieure  de 
l’orbiculaire  sont  innervés  par  le  second  groupe  cellulaire  dorsal  au  pôle  spinal 
ou  postérieur  du  ganglion.  Enfin  sont  innervés,  le  menton  par  le  3«  groupe  ven¬ 
tral,  -  la  moitié  inférieure  du  sphincter  buccal  avec  les  élévateurs  de  la  levre 
supérieure  par  le  deuxième  groupe  ventral.  François  Moutier. 

1741)  Essai  d’anatomie  physiologique  sur  l’origine  du  Pneumogas- 
triaue  et  du  Sympathique  cervical,  par  O.  Kohstam.m  et  J.  Wolfstein. 
jMrnal  f.  Psychol.  md  Neurol.,  vol.  VIII,  p.  179-203  (I  pL,  13  fig.),  1907. 

Les  auteurs  ont  cherché  à  préciser  la  topographie  du  noyau  musculaire  du 
larynx  Ils  ont  employé  la  méthode  des  dégénérations  secondaires.  Pour  eux,  et 
contrairement  à  Van  Gehuchten,  le  noyau  laryngé  se  trouve  représenté  par  le 
noyau  central  du  pneumogastrique,  c’est-à-dire  par  le  noyau  ambigu.  Quant  au 
noyau  dorsal,  il  innerve  seulement  les  viscères  abdominaux  et  thoraciques.  Les 
racines  centrales  du  pneumogastrique  viennent  du  noyau  dorsal,  les  racines  inter¬ 
médiaires  du  noyau  central,  les  racines  dorsales  de  neurones  accessoires.  Lenoyau 
solitaire  le  noyau  parasolitaire  et  la  substance  grise  dorsale  de  1  ala  cinerea 
envoient  des  cylindraxes  dans  le  vague.  Ce  nerf  renferme  d’ailleurs  des  conduc¬ 
teurs  centripètes  qui  se  rendent  directement  au  noyau  dorsal  et  représentent  sans 
doute  une  voie  réflexe.  -  L’intermédiaire  de  Wrisberg  a  pour  origine  une 
colonne  cellulaire  renfermée  dans  la  substance  réticulée.  La  région  supérieure  en 
est  appelée  par  les  auteurs  le  Nuelem  salivatorius  superior  magmcelMarts.  La 
région  tout  à  fait  inférieure  représente  un  Nucléus  salivatorius  infertor  qui 
contribue  à  former  le  glosso-pharyngien  et  dont  les  cylindraxes  efférents  se 
rendent  à  la  parotide.  Mortier. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 


1742)  L’Aühasie  de  Broca,  par  Moutier.  Soc.  de  l’Internat  des  Hôpitaux  de 
Paris,  23  juin  1908. 

La  doctrine  de  P.  Marie  est  claire  et  d’une  vérification  facile.  Les  troubles 
ou’elle  étudie  se  groupent  en  deux  classes  différentes  :  l’anarthrie  ou  trouble  fixe 
de  l’articulation  avec  intégrité  de  l’intelligence;  l’aphasie  -  ancienne  aphasie 
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de  Wei-nicke,  —  trouble  du  langage  intérieur  et  dos  modes  d’extériorisation 
avec  déficit  intellectuel.  L’anarthrie  est  liée  à  une  lésion  de  la  région  du  novau 
lenticulaire;  l’aphasie  à  une  lésion  de  la  zone  de  Wernicke.  La  3»  frontale  n’a 
rien  à  voir  avec  1  aphasie.  L’aphasie  de  Broca  est  un  syndrome,  une  combinai¬ 
son  de  l’anarthrie  (zone  lenticulaire)  et  de  l’aphasie  de  Wernicke  (zone  de  Wer- 
nicke).  j,;  p 

4743)  Aphasie  avec  dysarthrie.  Hémorragie  de  la  capsule  externe 
dépassant  légèrement  en  arrière  la  zone  lenticulaire,  par  Kbome.nt 
(de  Lyon).  Revue  de  Médecine,  an  X.WllI,  11“  6,  p.  531-539,  10  juin  1908. 

Il  s’agit  d’un  alcoolique  tuberculeux  devenu  hémiplégique  à  droite.  Il  vécut 
encore  un  an:  1  aphasie  avec  anarthrie,  bien  que  modifiée,  persista  pendant  ce 
temps. 

Ce  malade,  après  son  attaque,  avait  tous  les  signes  d'une  aphasie  totale  : 
incapable  de  prononcer  un  mot,  il  ne  comprenait  pas  les  ordres,  mais  compre¬ 
nait  les  gestes.  La  rééducation  se  fit  lentement  et  le  malade,  peu  avant  sa  mort, 
nommait  bien  tous  les  objets  qu’on  lui  présentait,  mais  il  avait  de  la  jargona- 
phasie,  lisait  très  mal  les  mots  écrits  verticalement,  ne  comprenait  pas  bien 
les  ordres  complexes  donnés  rapidement;  il  avait  donc  surtout  de  l’aphasie  sen¬ 
sorielle,  ou  simplement  de  l’aphasie  dans  le  sens  que  lui  donne  Pierre  Marie. 

Mais  en  même  temps,  il  prononçait  mal  :  la  parole  d’abord  pâteuse  devenait 
vite  bredouillée,  incompréhensible;  ce  n’était  pas  seulement  une  suite  de 
syllabes  incohérentes,  c’était  alors  un  marmottement  où  ne  subsistait  rien 
d  humain.  La  dysarthrie  était  incontestable;  légère,  lorsqu’il  commençait  à 
parler,  elle  devenait  extrême  lorsqu’il  était  fatigué.  L’auteur  l’ayant  examiné  et 
interrogé  avant  qu’il  devienne  aphasique,  a  pu  constater  un  gros  déficit  intel¬ 
lectuel,  en  partie  définitif  ;  homme  jeune,  vif  et  intelligent,  il  était  devenu 
depuis  son  attaque  lent  et  indifférent.  Les  ordres  complexes,  même  lentement 
articulés  et  bien  compris,  ne  pouvaient  être  exécutés  dans  la  succession 
demandée.  La  mimique  était  très  pauvre. 

A  l  autopsie  :  intégrité  de  la  substance  corticale  qui  avait  partout  son  aspect 
et  sa  consistance  normale  ;  on  notait  seulement  au  niveau  du  pôle  de  l’insula 
une  petite  tache  jaune  du  volume  d’un  petit  pois.  Sur  les  coupes  du  cerveau 
durci  au  formol  on  trouve  un  foyer  lacunaire  étendu  de  teinte  ocreuse  qui 
parait  en  rapport  avec  une  hémorragie  ancienne  au  niveau  de  la  capsule 
externe.  Cette  lésion  linéaire  affleure  la  partie  externe  du  noyau  lenticulaire. 
Klle  va  sectionner  la  capsule  interne  à  sa  partie  supérieure;  elle  se  retrouve 
dans  toute  la  zone  lenticulaire,  parait  s’arrêter  avec  elle  en  avant,  la  dépasse 
très  légèrement  en  arriére. 

Cette  observation  se  rapproche  donc  des  cas  de  Pierre  Marie  et  François  Moutier 
et  des  cas  rapportés  précédemment  par  Touche,  d’aphasie  par  hémorragie  de  la 
capsule  externe  avec  intégrité  de  la  corticalité. 

Il  y  a  lieu  d’insister  sur  l’association  des  troubles  de  l’articulation  à  l’aphasie, 
association  sur  laquelle  Pierre  Marie  a  attiré  l’attention.  Toutefois,  si  chez  le 
malade  les  deux  symptômes  se  superposaient,  il  était,  sauf  au  début,  facile  de 
les  dissocier  et  l’on  ne  pouvait  prendre  le  malade  pour  un  aphasique  moteur  ; 
c’était,  ainsi  qu’un  interrogatoire  même  rapide  permettait  de  s’en  rendre  compte 
et  sans  qu’aucune  erreur  d’interprétation  soit  possible,  à  la  fois  un  aphasique 
sensoriel  et  un  dysarthriqiie.  E.  P’eindel. 
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174i)  Un  cas  d’Agraphie  de  la  Main  gauche  et  d’Apraxie  chez  un 
Hémiplégigue  droit,  par  H.  IjIEpma.nn  et  0.  Maas.  Journal  fiir  Psychologie 
und  Neurologie,  vol.  X,  fasc.  5-G,  p.  214-2^7  (taf.  ^  und  VI,  fig.  4),  1907. 
L’existence  indépendante  d'un  centre  de  l’écriture  est  loin  d’être  à  l’heure 
actuelle  définitivement  établie  ou  réfutée.  U  n’en  est  pas  moins  certain  que 
l’agraphie  isolée  peut  s’observer.  Le  cas  étudié  par  les  auteurs  en  serait,  d’après 
eux,  un  exemple  de  toute  pureté.  —  Un  vieilllard  de  70  ans,  diabétique  de 
vieille  date,  est  frappé  en  mars  1905  d’une  hémiplégie  droite  progressivement 
installée  en  24  heures.  Le  langage  est  troublé;  le  psychisme  est  atteint.  Les  facultés 
du  langage  reviennent  au  bout  d’une  semaine  environ.  Les  auteurs  ont  examiné 
le  malade  3  mois  et  demi  après  l’accident  initial.  Il  existait  une  hémiplégie 
droite  intense.  Les  mouvements  actifs  du  bras  gauche  étaient  faciles;  il  ne  se 
décelait  ni  troubles  ataxiques  de  ce  membre,  ni  troubles  stéréagnostiques.  Le 
malade  se  rendait  compte  de  sa  situation,  s’orientait  correctement,  se  souve¬ 
nait  de  son  entrée  à  l’asile,  réussissait  quelques  opérations  simples  d’arithmétique, 
connaissait  la  date  de  l’année,  mais  s’obstinait  à  se  dire  en  «  Mai  »  alors  que  le 
mois  de  juin  était  déjà  avancé.  L’intonation  vocale  était  un  peu  pleurarde. 

Le  langage  était  quelque  peu  incertain,  fondu;  la  répétition  des  mots,  syl¬ 
labes  et  temps  verbaux  était  cependant  satisfaisante.  La  compréhension  était  par¬ 
faite  ;  les  objets  étaient  correctement  nommés.  Le  malade  comprenait  ce  qui  lui 
était  lu  à  haute  voix;  il  commettait  nombre  de  fautes  en  lisant. 

Le  malade  ne  pouvait  de  la  main  gauche,  la  seule  qu’il  eût  de  libre,  tracer  le 
moindre  caractère,  qu’il  s’agit  d’écrire  spontanément,  sous  dictée  ou  d’après  un 
modèle;  il  ne  pouvait  même  tracer  son  propre  nom. 

Il  s’agit  ici,  non  de  troubles  aphasiques,  mais  d’apraxieou  plutôt  dedyspraxie  ; 
si  certains  actes  étaient  correctement  exécutés  en  effet  tels  que  boire,  boutonner 
un  paletot,  d’autres  tels  qu’écrire,  placer  un  lorgnon  sur  le  nez,  frotter  une  allu¬ 
mette  étaient  impossibles  ou  maladroitement  accomplis.  La  compréhension  des 
questions  posées  aurait  été  parfaite  cependant. 

A  l’autopsie,  on  constate  l’intégrité  de  l’hémisphère  droit  du  cerveau.  —  Dans 
l’hémisphère  gauche  s’étend,  du  lobe  frontal  au  lobule  paracentral,  un  ramollis¬ 
sement  du  territoire  de  l’artère  cérébrale  antérieure  et  plus  spécialement  de  l’ar¬ 
tère  du  corps  calleux.  Ce  ramollissement  prend  la  substance  blanche  des  circon¬ 
volutions  frontales  supérieures,  principalement  dans  leur  segment  moyen;  il 
atteint  le  gyrus  formicatus  (circonvolution  du  corps  calleux)  et  le  lobule  paracen¬ 
tral,  détruit  la  région  moyenne  du  centi-e  semi-ovale,  atteignant  surtout  les  3/4 
ou  les  4/5  antérieurs  du  tronc  du  corps  calleux  qu’il  détruit  ou  sectionne  à  ses 
origines  dans  l’hémisphére  gauche.  La  corticalité  est  intacte,  notamment  au 
niveau  du  pied  de  la  2'  frontale  ou  «  centre  de  l’écriture  »  des  auteurs. 

Fbançois  Moutier. 

1745)  La  soi-disant  Surdité  verbale  des  Aphasiques,  par  II.  Liepmann. 

Neurol.  Cbtt.,  n»  7,  p.  290-298,  1"  avril  1908. 

La  révision  de  l’aphasie  s’impose;  mais  pour  prendre  part  au  débat,  il  con¬ 
vient  d’avoir  une  opinion  motivée.  Avant  tout,  il  ne  faut  pas  être  esclave  des 
anciennes  lois  dogmatiques  ;  c’est  à  cette  seule  condition  que  l’argumentation 
aura  quelque  valeur.  —  Étudiant  les  aphasiques  moteurs,  Liepmann  fait  observer 
à  Pierre  Marie  que  les  tests  consistant  à  rechercher  si  les  malades  exécutent  un 
ordre  donné  alors  qu’ils  n’en  peuvent  exécuter  trois  consécutifs,  révèlent  l’état 
de  l’attention  chez  le  malade  et  non  l’état  de  l’audition.  Cette  réserve  faite,  Liep- 


mann  se  hâte  d’ajouter  que  les  aphasiques  moteurs,  c’est-à-dire  ces  malades  plus 
ou  moins  muets,  plus  ou  moins  atteints  dans  leurs  facultés  d’écriture  et  de  lec¬ 
ture,  ne  sont  pas  sourds.  S’ils  ont  pu  être  tenus  pour  sourds,  cela  tient  à  toute 
une  série  d’erreurs. 

l” — 'fout  d’abord,  à  l’autopsie  des  aphasiquesde  Broca,  on  trouve  non  seulement 
une  lésion  de  la  région  limitée  par  Broca  lui-même,  non  seulement  aussi  une 
destruction  de  l’opeicule  rolandique  et  de  tout  au  moins  la  région  antérieure  de 
l’insula  (Liepmann  appelle  cet  ensemble  le  territoire  frontal  du  langage),  mais 
encore  une  lésion  de  la  zone  de  Wernicke.  P.  Marie  a  insisté  sur  l’étendue  habi¬ 
tuelle  de  ces  lésions.  Par  suite,  les  aphasiques  de  Broca  sont  souvent  en  outre 
des  aphasiques  de  Wernicke.  Mais  des  lésions  aussi  complexes  ne  devraient-elles 
pas  entraîner  l’aphasie  totale?  —  Il  n’en  est  rien;  il  résulte  en  effet  d’une  revue 
étendue  du  matériel  de  l’aphasie  que  la  surdité  verbale  intense  est  toujours  un 
symptôme  transitoire;  Wernicke  avait  déjà  insisté  sur  ce  point.  Dans  la  nor¬ 
male  en  effet,  on  assiste  à  une  récupération  plus  ou  moins  rapide,  mais  souvent 
presque  complète,  de  l’ouïe  chez  les  aphasiques  sensoriels.  Même  si  l’aphasie  est 
sous-corticale,  il  peut  y  avoir,  contrairement  à  d’opinion  de  Von  Monakow, 
disparition  de  la  surdité.  11  y  a  même  un  antagonisme  remarquable  entre  les 
troubles  légers  de  l’ouïe,  et  les  troubles  persistants,  parfois  définitifs,  que  sont 
la  paraphasie,  l’agraphie  et  l’alexie.  —  Il  va  donc  de  soi  que  pour  résoudre  la 
question  de  la  symptomatologie  des  lésions  du  centre  antérieur  du  langage,  seuls  doi¬ 
vent  être  pris  en  considération  les  cas  exceptionnels  où  le  centre  est  atteint  isolément. 
Liepmann  ajoute  que  selon  lui,  les  chances  de  guérison  sont  moindres  pour 
tout  aphasique  par  lésions  antérieures,  si  quelque  lésion  postérieure  coexiste 
avec  le  foyer  principal. 

2-  —  Beaucoup- de  médecins  diagnostiquent  à  tort  «  aphasie  motrice  »  alors 
qu’ils  sont  simplement  en  présence  d’un  sensoriel  au  langage  très  limité  par  une 
paraphasie  intense.  L’auteur  admet  d’ailleurs  qu’en  certains  cas  le  langage  des 
sensoriels  puisse  être  réduit,  sans  qu’il  y  ait  lésion  de  la  3«  frontale,  par  la 
seule  influence  d’un  foyer  dans  la  région  de  l’insula.  Mais  la  croyance  dont  il 
faut  absolument  se  débarrasser  est  que  tout  malade  parlaut  peu  est  un  moteur, 
tout  malade  comprenant  peu  un  sensoriel.  Ce  préjugé  mène  souvent  aux  pires 
erreurs. 

3“  —  Liepmann  reconnaît  ensuite  l’extrême  difliculté  du  diagnostic  d’aphasie 
motrice.  N’a-t-on  pas  longuement  discuté  pour  savoir  si,  à  elle  seule,  une  aphasie 
sensorielle  ne  pouvait  pas  déterminer  la  mutité? 

4»  —  Si  parfois,  en  réponse  aux  actes  commandés,  les  aphasiques  moteurs 
agissent  de  travers  ou  même  n’agissent  point  du  tout,  cela  tient  non  pas  à  ce 
qu’ils  n’ont  pas  compris,  mais  à  ce  qu’ils  sont  dyspraxiques. 

Ainsi,  la  surdité  verbale  des  aphasiques  moteurs,  des  aphasiques  de  Broca 
s’évanouit  dès  que  nous  voulons  la  serrer  de  près.  Du  reste,  les  aphasiques  mo¬ 
teurs  ont  un  ralentissement  certain  de  leurs  opérations  psychiques:  et  c’est  ici  que 
l’on  peut  à  bon  droit  invoquer  l’affaiblissement  intellectuel.  François  Moutier. 


1746)  Un  cas  d’Hémiplégie  gauche  avec  Aphasie  chez  un  droitier 

par  Versiloff.  Journal  (russe)  de  Neuropatholoqie  et  de  Psuchiatrie  du  nom  S  s’ 
A’orsai-o)/’,  fasc.  2,  1908. 

Chez  un  malade,  de  50  ans,  il  y  avait  association  d’hémiplégie  gauche  et 
d’aphasie  motrice  ;  l’auteur  attribue  ces  troubles  à  une  altération  en  foyer  dans 
la  région  de  l’hémisphère  droit.  Serge  Soukhanoff 
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1747)  Un  cas  d’ Aphasie  Sensorielle,  par  Kastanaïane.  Comptes  rendus  de  la 
Soc.  médicale  de  Rostov-sur-Don  et  de  NakhÜchévagne,  p.  149,  1907. 


Malade,  de  41  ans,  atteint  d’aphasie  sensorielle,  causée  par  une  lésion  syphi¬ 
litique.  Le  traitement  spécifique  améliora  les  symptômes. 

Serge  Soukhaxoff. 


1748)  Le  Cysticercus  multiplex  du  Cerveau,  par  N.  Jacounine.  Revue 
(russe)  de  Médecine,  n“  19,  p.  695-703,  1907. 

Le  cysticercus  multiplex  du  cerveau  est  caractérisé  par  ia  variation  des  symp¬ 
tômes,' leurs  combinaisons  bizarres,  les  oscillations  très  marquées  dans  la  ma¬ 
ladie,  l’alternance  des  phénomènes  entre  eux.  Serge  Soukhanoff. 


1749)  Un  cas  de  Tumeur  de  la  base  à  point  de  départ  dans  l’Hypo¬ 
physe,  par  ZôLLNER  (cl.  de  Wollenberg,  Strasbourg).  Archw  f.  Psychiatrie, 
l.  XLIV,  fasc.  2,  p.  815  (20p.,  bibl.),  1908. 


Début  par  une  surdité  variable,  puis  paralysie  de  l’accommodation  et  des 
muscles  extrinsèques,  exophthalmie,  légère  papillite  ;  constatation  d’une  tumeur 
des  fosses  nasales.  Adiposité  et  infantilisme  avec  caractères  de  féminisme  (déve¬ 
loppement  des  seins),  arrêt  du  développement;  diplopie,  céphalée,  vertiges, 
incertitude  de  la  marche,  vomissement,  pas  de  ralentissement  du  pouls.  Nys- 
ta-mus  Troubles  delà  sensibilité  du  trijumeau  sans  troubles  trophiques.  Dimi¬ 
nution  bilatérale  du  réflexe  cornéen,  disparition  du  réflexe  de  la  sclérotique.  Pas 

de  trouble  de  la  motilité.  Mort  subite. 

A  l’autopsie,  carcinome  du  lobe  antérieur  de  la  glande  pituitaire  avec  prolon¬ 
gements  dans  les  cavités  de  la  face,  compression  de  la  protubérance,  élongation 
des  nerfs  de  l’œil  et  du  trijumeau  droit.  Noter  l’arrêt  du  développement  habituel 
dans  les  tumeurs  de  l’hypophyse,  l’abolition  des  réflexes  cornéen  et  scléral 
comme  symptômes  de  l’atteinte  du  trijumeau.  L’absence  de  signes  de  compres¬ 
sion  et  de  lésions  de  la  protubérance.  Irknel. 


1750)  Tumeur  kystique  du  III'  ventricule  provenant  de  la  toüe  Cho- 
roïdienne,  par  Aug'usto  Calonzi.  U  Policlinico,  Sez.  medica.  an  \V,  lasc.  3, 
p.  130-137,  mars  1908. 


Le  malade  est  un  petit  garçon  de  12  ans,  qui  présenta  les  phénomènes  géné¬ 
raux  des  tumeurs  intra-craniennes,  mais  pas  de  symptômes  de  localisation  en 
dehors  des  paralysies  oculaires  qui  indiquaient  une  tumeur  de  la  base.  Cet 
enfant  étant  mort  subitement,  on  fit  l’autopsie  et  l’on  constata  une  tumeur  kys¬ 
tique  occupant  toute  la  région  de  l’infundibulum  dans  le  3«  ventricule;  elle  avait 
pour  origine  la  toile  choroïdienne.  A  remarquer  la  grande  rareté  de  ce  genre  de 
;  F.  Deleni. 

tumeur. 


1751)  Gliome  du  Cerveau,  par  Edward  E.  Mayer  et  Freper.ck^ 

(de  Pittbourg).  New~YorkMedtcal  Journal,  n®  lo44,  p.  4,  4  juillet  19Ü8. 

Cas  remarquable  pour  la  discordance  entre  le  gros  volume  et  la  localisation 
des  lésions  et  la  pénurie  des  symptômes. 

Dans  l'hémisphère  droit,  un  énorme  gliome  resta  longtemps  latent;  ce  n  est 
que  dans  les  dernières  semaines  de  la  vie  de  la  malade  qu’il  y  eut  une  évolution 
ultra-rapide  avec  hémiparésie  et  stase  papillaire;  mais  il  n’y  eut  jamais  d  hemio- 
pie  ni  de  troubles  mentaux. 


HOl 


En  plus  du  gliome  droit  il  y  avait  un  gliome  de  la  région  pariétale  de  l’hémis¬ 
phère  gauche,  trouvaille  d’autopsie  qu’aucun  symptôme  n’avait  fait  prévoir. 


1752)  Un  cas  complexe  de  Tumeur  cérébrale,  par  Charlks  Rickshek  et 
E.  E.  SocTHARD.  American  Journal  of  Insanity,  vol.  LXIV,  n"  4,  avril  1908. 

Homme  de  45  ans  qui  présentait  des  symptômes  disparates  (hémiplégie  spas¬ 
modique  gauche  avec  atrophie,  dysarthrie,  rire  et  pleurer  spasmodique,  troubles 
psychiques,  etc.) 

A  l’autopsie  on  trouva  également  des  lésions  multiples  :  grosse  tumeur  endo¬ 
théliale  de  la  région  rolandique  gauche,  artériosclérose  des  vaisseaux  cérébraux, 
ramollissements  du  bulbe  et  kyste  de  la  protubérance,  etc. 

Le  fait  déconcertant  de  l’hémiplégie  gauche  avec  tumeur  cérébrale  gauche  de 
gros  volume  fut  expliqué  par  l’histologie  qui  montra  la  conservation  des  cellules 
pyramidales  sous  la  tumeur  lentement  accrue,  alors  que  du  côté  droit  ces  cel¬ 
lules  avaient  disparu.  ïhoma. 

1753)  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  l’étude  des 

Tumeurs  du  corps  Calleux,  par  Giuseppe  Panegrossi  (de  Rome).  Il  Poli- 

rlinico,  Sez.  medica,  vol.  XV,  fasc.  5,  p.  20G-218,  mai  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  de  53  ans  qui,  à  la  suite  de  surmenage,  tomba  dans  un 
état  de  confusion,  de  désorientation  et  de  stupeur  qui  dura  un  mois,  jusqu’à  la 
mort. 

On  n’avait  constaté  aucun  trouble  somatique  si  ce  n’est  une  amyosthénie 
générale  appréciable  surtout  dans  la  station  debout  et  dans  la  marche. 

A  l’autopsie  on  découvrit  un  gliosarcome  du  corps  calleux  qui  en  avait  détruit 
les  deux  tiers  antérieurs  et  avait  envahi,  surtout  à  gauche,  les  lobes  frontaux. 

F.  Delem. 


ORGANES  DES  SENS 


1754)  Colobome  du  Nerf  Optique,  par  Chevallereau,  Soc.  d’ Ophtalmologie  de 
Paris,  10  mais  1908. 

Chevallereau  présente  un  jeune  garçon  de  10  ans  qui  fut  atteint  à  l’œil  droit 
d’un  traumatisme  par  un  échalas.  Examiné  12  jours  après,  l’œil  ne  présentait 
extérieurement  aucune  trace  de  traumatisme,  sauf  de  la  mydriase;  mais  il  y 
avait  des  hémorragies  du  vitré  et  un  colobome  du  nerf  optique.  V  —  1/50.  Six 
mois  après,  le  colobome  est  dans  le  même  état  ;  il  s’agit  donc  d’un  colobome 
congénital  et  non  d’une  blessure  du  nerf  optique.  Dans  ce  dernier  cas  on  aurait 
actuellement  (six  mois  après  l’accident)  une  atrophie  de  la  papille.  Le  colo¬ 
bome  se  complique  d’un  aspect  spécial  du  faisceau  papillo-maculaire.  Ce  fais¬ 
ceau  est  parcouru  par  des  fibres  blanches  que  Chevallereau  explique  par  des 
altérations  du  faisceau  maculaire.  Polach  considère  ces  stries  blanches  comme  des 
reflets  rétiniens  dus  à  la  raréfaction  des  libres  du  faisceau  maculo-papillaire, 
raréfaction  en  rapport  avec  le  colobome.  Péchin. 


1735)  Les  Atrophies  du  Nerf  Optique  consécutives  à  un  traumatisme 
de  la  tête,  par  Jocks.  La  Clinique  ophtalmologique,  23  mai  1908. 

Le  seul  critirium  du  rapport  de  cause  à  effet  entre  une  amaurose  et  un  trau- 
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matisme  de  la  tête  est  l’atrophie  optique  survenue  dans  certaines  conditions  et 
présentant  certains  caractères  bien  définis.  Ceci  est  important  surtout  en  méde¬ 
cine  légale,  car  le  blessé  peut,  de  bonne  foi  ou  non,  attribuer  au  traumatisme 
une  diminution  de  la  vision  alors  que  cette  diminution  dépend  réellement  d’une 
atrophie  optique  antérieure  au  traumatisme. 

Lorsque  le  blessé  est  vu  quelques  jours  après  l’accident,  le  fond  de  l’œil  peut 
rester  normal  pendant  8-10  jours  ;  après  ce  lemps  l’atrophie  apparaît. 

Lorsque  le  blessé  est  vu  longtemps  après  l’accident,  les  difficultés  seront 
grandes  pour  établir  l’origine  traumatique  avec  certitude.  Jocqs  indique  la  net¬ 
teté  des  contours  de  la  papille  atrophiée  comme  un  signe  devant  faire  rejeter  le 
traumatisme.  On  peut  ajouter  que  ce  signe  n’est  pas  absolu,  alors  la  difficulté 
d’interprétation  persiste  dans  ces  cas.  Péchin. 

1756)  Névrite  Optique  double,  suite  de  Varicelle,  par  Ch.lvehnac.  Annales: 

d'oculistique,  juillet  1908. 

Après  une  varicelle,  qui  dura  seulement  quelques  jours  et  parut  très  bénigne, 
le  malade,  un  garçon  de  11  ans,  s’aperçut  de  la  diminution  de  la  vision  qui 
s'abaissa  progressivement  à  tel  point  que  40  jours  après  il  pouvait  à  peine 
compter  les  doigts  à  un  mètre  de  distance.  Plusieurs  confrères  firent  le  dia¬ 
gnostic  de  névrite  optique  et  prescrivirent  un  traitement  hj-drargyrique  intensif. 
Au  bout  de  9  mois,  l’état  oculaire  était  stationnaire.  Chavernac  fit  à  3  mois 
d’intervalle  deux  séries  d’injections  sous-conjonctivales  de  cinnamate  de  soude. 
A  la  suite  de  ces  injections  la  vision  remonte  à  0,4  pour  l’œil  droit,  à  0,7  pour 
l’œil  gauche.  Truc  a  recommandé  ce  médicament  en  raison  de  son  action  lym- 
phagique  et  réactionnelle  dans  les  névrites  toxiques.  Péchin. 

1757)  Contribution  clinique  à  l’étude  de  la  Névrite  Optique  familiale 
et  héréditaire,  par  Fortünati  et  G.  Mingazzini.  Il  Policlinico,  Sez.  medica, 
an  XV,  fasc.  3,  p.  97-116,  mars  1908. 

Les  malades  étudiés  dans  ce  travail  appartiennent  à  deux  familles.  Chez  ces 
4  sujets,  en  dehors  de  la  névrite  optique,  il  n’y  avait  aucun  symptôme  nerveux  : 
chez  aucun  il  n’existait  d'élément  étiologique  toxi-infectieux  ;  dans  une  des 
familles  la  maladie  a  commencé  vers  20  ans  et  dans  l’autre  vers  50  ans.  De 
malade  à  malade,  d’œil  à  œil,  il  y  a  eu  quelques  différences  dans  l’évolution,  ce 
qui  est  habituel  dans  la  névrite  optique  héréditaire. 

En  effet,  dans  celte  maladie,  quelquefois  l’amblyopie  commence  brusquement, 
fait  des  progrès  pendant  quelques  semaines,  puis  reste  stationnaire  ;  d’autres  fois 
elle  s’établit  lentement  dans  l’espace  de  6  à  12  mois,  puis  rapidement  produit  la 
cécité;  on  cite  aussi  des  cas  dans  lesquels  une  cécité  complète  a  duré  quelques 
jours,  puis  a  rétrocédé.  F.  Drleni. 


MOELLE 


1758)  Contribution  à  l’anatomie  pathologique  et  à  la  pathogénie  du 
Tabes,  par  G.  Marinesco  et  J.  Minea.  Journal  filr  Psychologie  und  Neurologie, 
vol.  X,  fasc.  4-5,  p.  182-200  (15  fig.),  1907.  (En  français.) 

Ce  travail  complète  les  recherches  précédentes  de  Marinesco.  Le  processus 
tabétique  est  généralement  localisé  dans  la  branche  centrale  des  neurones  sensi¬ 
tifs.  La  lésion  augmente  d’intensité  à  partir  des  régions  cervicales  jusqu’aux 


régions  sacrées  où  elle  atteint  son  maximum.  Les  conclusi-ons  générales  sont 
basées  sur  l'examen  de  2  cas  de  f.bes  :  2  tabes  associés  à  la  paraljrgie  générale 
et  accompagnés  de  cécité,  2  tabes  avec  paralysie  générale  sans  cécité,  2  tabes 
simples. 

Les  lésions  observées  sont  de  deux  ordres,  les  unes  sontdégénératives,  lesautres 
regénératives.  Les  lésions  dégénératives  se  traduisent  tout  d’abord  par  l’accu¬ 
mulation  de  substances  inlerlibrillaires  sur  certains  points  du  cylindraxe  :  il  en 
résulte  un  aspect  moniliforme  des  libres  avec  tuméfactions  fusiformes  dans  l’in¬ 
térieur  du  ganglion,  de  la  racine  ou  du  cordon  postérieur.  La  lésion  primitive  du 
tabes  est  par  conséquent  d’origine  parenchymateuse  (dégénérescence  et  atrophie 
initiales)  et  non  interstitielle  comme  le  voudraient  Obersteiner,  Redlich,  Nageotte. 
Autrement,  on  ne  peut  expliquer  pourquoi  la  lésion  intéresse  dés  le  début  les 
fibres  intra-ganglionnaires.  11  existe  une  autre  lésion  dégénérative,  l’axolyse 
avec  vacuolisation  et  résorption  du  cj'Iindraxe. 

Après  la  dégénération  de  la  branche  centrale  apparaît  un  processus  de  régéné¬ 
rescence  qui  part  de  l’extrémité  restée  intacte  de  la  fibre  ganglionaire.  Le  pro¬ 
cessus  est  triple  :  il  comprend  la  régénérescence  collatérale  (Nageotte),  la  régé¬ 
nérescence  terminale  (Nageotte),  et  la  régénération  par  bifurcation  des  fibres 
nouvellement  formées  ou  division  en  Y  (Marinesco).  La  régénération  estiuliiii- 
ment  moins  rapide  et  active  dans  la  moelle  tabétique  que  dans  celle  des  ani¬ 
maux  après  section  nerveuse. 

Les  fibres  de  nouvelle  formation  suivent  les  directions  de  moindre  résistance, 
s  entrecroisent,  décrivent  des  spirales  compliquées.  Certaines  sont  terminées  par 
des  massues  variables. 

L  exiguïté  de  la  régénérescence  des  fibres  des  racines  postérieures  intramédul¬ 
laires  est  telle  que  l’on  ne  saurait  espérer  la  guérison  du  tabes. 

Pour  les  auteurs,  la  théorie  de  Nageotte  (radiculite  transverse)  ne  peut 
expliquer,  du  moins  à  elle  seule,  la  systématiation  des  lésions.  Elle  n’ex¬ 
plique  pas  pourquoi  les  fibres  de  nouvelle  formation  des  racines  postérieures 
conservent  un  aspect  embryonnaire,  et  pourquoi  les  fibres  intraganglionnaires, 
situées  au-dessous  du  foyer  de  nécrose,  s’altèrent  également,  cette  altération 
pouvant  même  gagner  l’origine  de  l’axone. 

Les  fibres  néoformées  naissent  le  plus  souvent  du  glomérule  en  partie  intra-cap- 
sulaire  de  l’axone,  puis  de  la  partie  extra-capsulaire  des  fibres,  du  corps  cellu¬ 
laire  lui-même  en  dernier  lieu.  De  ce  corps  partent  souventdes  fibres  qui  restent 
incluses  dans  la  capsule  péricellulaire  avec  leurs  boules  terminales.  Dans  le  tabes 
jeune,  ces  fibres  se  ramifient  peu;  l’inverse  se  voit  dans  le  tabes  ancien.  11  ne 
faut  pas  oublier  que  les  boules  constatées  au  niveau  des  corps  cellulaires  ne 
doivent  pas  être  tenues  à  coup  sûr  pour  une  variété  de  régénérescence  collatérale  : 
Cajal  a  montré  que  des  cellules  nerveuses  normales  présentent  de  semblables 
boules. 

Les  lésions  tabétiques  sont  dues  à  une  substance  toxique,  à  une  neurolysine 
apportée  aux  racines  postérieures  par  le  torrent  circulatoire.  Ce  poison,  proba¬ 
blement  d’origine  syphilitique,  a  beaucoup  plus  d’affinité  pour  les  racines  posté¬ 
rieures  que  pour  les  racines  antérieures. 

Fhanoois  Moutif.r 

1759)  Tabes  et  Chirurgie,  par  le  professeur  Debove.  La  Presse  Médicale  n"  .59 
p.  465,  22  juillet  1908. 

Dans  cette  leçon  sont  réunis  un  certain  nombre  d’exemplaires  qui  montrent 
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l’inutilité  et  aussi  la  nocuité  des  interventions  chirurgicales  dans  le  tabes  fruste 
ou  au  début. 

Le  premier  cas  concerne  un  homme,  porteur  d’une  arthropathie  du  genou,  qui 
subit  une  résection  puis  une  surrésection,  enfin  une  amputation  de  la  cuisse  ; 
dans  la  suite  le  tabes  s’est  rapidement  accentué  ;  l’incoordination  motrice  s’est 
développée,  et  des  douleurs  fulgurantes  siègent  dans  les  deux  jambes  malgré 
que  le  malade  n’en  ait  qu’une. 

Le  deuxième  cas  se  rapporte  également  à  une  artropathie  tabétique  du  genou 
pour  laquelle  on  fit  une  résection.  Le  traumatisme  chirurgical  donna  un  tel 
coup  de  fouet  au  tabes  qu’il  survint  des  crises  gastriques  et  larvngées,  des  syn¬ 
copes  et  que  le  malade  mourut  le  25”  jour  après  l’opération. 

La  chirurgie  n’a  pas  davantage  de  succès  avec  les  crises  gastriques.  Dans  un 
cas,  après  une  gastro-entérostomie  la  santé  du  malade  s’est  considérablement 
aggravée;  les  douleurs  de  l’estomac  n’ont  pas  été  modifiées  et  il  est  survenu  en 
plus  des  troubles  viscéraux  divers;  notamment  le  sujet  ne  sent  plus  le  besoin 
d’aller  à  la  selle,  ni  le  besoin  d’uriner.  D’autre  part,  l’examen  radioscopique  a 
permis  de  constater  qne  la  bouche  gastro-intestinale  fonctionne  mal. 

Il  existe  d’autres  exemples  de  faits  analogues;  il  est  évident  d  ailleurs  que 
la  gastro-entérostomie  ne  saurait  faire  disparaître  une  douleur  dont  la  cause  est 
centrale  ;  il  esfr  certain  aussi  que  le  traumatisme  chirurgical  aggrave  le  tabes  ; 
il  en  fut  ainsi  dans  un  cas  de  résection  de  la  vésicule  biliaire  chez  un  tabétique 
dans  un  cas  diagnostiqué  colique  hépatique;  de  même  après  une  néphropexie, 

de  même  après  une  opération  pour  sphinctéralgie  vésicale. 

Cette  liste  pourrait  être  allongée;  en  présence  donc  d’accidents  ostéo-articu- 
laires  ou  viscéraux  dont  la  cause  n’apparaît  pas  évidente,  il  faut  penser  à  la 
possibilité  du  tabes  et  le  chercher.  Le  diagnostic  du  tabes  une  fois  porté,  le  chi¬ 
rurgien  ne  devra  intervenir  que  dans  des  circonstances  tout  à  fait  exception¬ 
nelles.  Une  opération  en  effet  ne  pourrait  être  que  palliative,  et  encore  il  faut 
redouter  toujours  que  le  traumatisme  ait  une  influence  fâcheuse  sur  l’évolution 
du  tabes.  En  résumé,  le  tabes  doit  être  pour  le  chirurgien  un  voli  me  tangere. 

Fkindel. 


1760)  Relations  du  Tabes  et  de  la  Paralysie  générale,  par  J.  Uamsay 
Hünt  (de  New-York).  New-York  Medical  Journal,  n”  1544,  p.  3,  4  juillet  1908. 

Le  tabes,  la  paralysie  générale  et  leurs  formes  combinées  ont  une  étiologie 
commune,  la  syphilis.  Au  fond,  la  lésion  médullaire  du  tabes  est  de  même  ordre 
et  de  même  nature  que  la  lésion  corticale  de  la  paralysie  générale.  Entre  la 
paralysie  générale  pure  et  le  tabes  pur  les  paralysies  générales  tabétiques  et  les 
tabo-paralysies  forment  une  chaîne  ininterrompue  de  transitions  insensibles. 

Thoma. 


1761)  Manifestations  laryngées  dans  l’Ataxie  Locomotrice  et  dans  la 
plaques,  par  VVolff  Freudenthal  (de  New-York).  The  Journal 
i  medical  Association,  vol.  L,  n”  24,  p.  1966,  13  juin  1908. 


Sclérose 

of  the  Ame 


Les  parésies  laryngées  dans  le  tabes  sont  extrêmement  fréquentes  ;  l’auteur 
en  donne  20  observations,  et  d’après  lui,  dans  les  3/4  des  cas  de  tabes,  il  y 
aurait  des  accidents  laryngés;  ils  sont  parfois  graves,  mais  le  plus  souvent 
assez  bénins  pour  passer  inaperçus  dans  un  examen  ne  les  recherchant  pas  de 


parti  pris. 


suffocation  grave  dépendant  d’une  paralysie 
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laryngée  transitoire  ou  liée  aux  débuts  d’un  anévrisme  de  l’aorte,  le  fait  n’est 
pas  exceptionnel,  et  la  crise  laryngée  peut  être  un  symptôme  de  début  du 
tabes. 

Dans  la  sclérose  en  plaques  on  pouvait  s’attendre  à  trouver  du  côté  du  larynx 
des  symptômes  rappelant  plus  ou  moins  le  tremblement  de  cette  affection.  Mais 
ici  encore,  quand  les  accidents  portent  sur  le  larynx,  c’est  de  parésie  ou  de 
paralysie  qu’il  s’agit.  •  ïhoma. 

1762)  Les  Crises  Tabétiques  d’origine  Morphinique,  par  Ostankoff. 

Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  i, 

p.  29-34,  1908. 

La  morphine  et  ses  dérivés  provoquent  parfois,  à  l’usage  prolongé  chez  les 
tabétiques,  de  vraies  crises  gastriques  avec  élévation  de  température  et  avec 
rétention  de  l’urine  ;  ce  dernier  phénomène  existe  aussi  dans  les  crises  tabé¬ 
tiques  d’origine  non-morphinique  et  peut  indiquer  la  nature  toxique  des  crises 
tabétiques,  en  général.  La  morphine,  de  même  que  tous  les  autres  moyens  anti¬ 
névralgiques,  n’influe  sur  les  accès  que  pour  un  certain  temps;  les  accès  (dou¬ 
leurs,  crises,  etc.)  reviennent  ensuite  rapidement  et  avec  une  intensité  encore 
plus  grande  ;  c’est  pour  cela  qu’on  ne  peut  pas  prescrire  ces  médicaments  pen¬ 
dant  un  temps  trop  prolongé.  Serge  Soukhanofp. 


MÉNINGES 


1763)  Hémorragie  de  la  Méningée  moyenne;  trépanation;  guérison, 

par  Wilson  Tyson.  British  Medical  Journal,  n»  2462,  p.  621,  14  mars  1908. 

Histoire  d’un  jeune  homme  qui,  après  une  chute  sur  la  tête,  présenta  les 
signes  de  la  compression  cérébrale. 

L’intervention  permit  d’enlever  les  caillots  et  de  lier  la  méningée  moyenne 
rompue.  Thoiia. 

1764)  Hémorragie  Méningée.  Mort  subite  au  cours  d’une  Ponction 

Lombaire.  Anévrisme  Cérébelleux,  par  E.  Sergent  et  H.  Grenet.  Bull. 

et  Méni.  de  la  Soc.  Méd.  des  Hop.  de  Paris,  n"  20,  p.  886-893,  11  juin  1908. 

11  s’agit  d’un  sujet  de  24  ans,  sans  tare  antérieure,  qui  présenta  une  série 
d’accidents  dont  les  principaux  sont  les  suivants  :  douleur  occipitale,  raideur  de 
la  nuque,  hoquet,  obnubilation  intellectuelle,  signe  de  Kernig  :  la  ponction 
lombaire,  pratiquée  à  deux  reprises,  sembla  démontrer  l’existence  d’une  hémor¬ 
ragie  méningée.  Une  amélioration  parut  se  produire  sous  l’influence  du  repos  et 
dn  traitement  mercuriel.  Une  troisième  ponction,  où  on  trouva  un  liquide  presque 
clair,  détermina  une  syncope  suivie  de  mort  en  deux  heures.  A  l’autopsie  on 
trouva  un  anévrisme  cérébelleux  double  dont  la  rupture  a  causé  une  inondation 
ventriculaire.  Il  y  a  eu  fissure  du  suc  anéspinal  ;  cette  variété  d’anévrisme  est 
rare,  d’autant  plus  que  chez  le  malade  il  s’est  développé  le  long  du  trajet  de 
l’artère  cérébelleuse  inférieure  et  non  au  niveau  de  la  bifurcation.  La  mort 
subite  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire  est  rare;  elle  survient  surtout  quand 
l’opération  est  pratiquée  dans  la  position  assise.  Kernig  a  signalé  un  cas  ana¬ 
logue  où  il  s’agissait  d’un  anévrisme  ventriculaire. 

Discussion.  —  Sicard  insiste  sur  le  fait  que  l’on  peut  se  mettre  à  l’abri  de 
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tout  accident  opératoire  en  suivant  un  certain  nombre  de  règles  :  1"  si  elle  n’est 
pas  urgente,  laisser  reposer  le  malade  au  lit  deux  jours  avant;  2»  ne  ponctionner 
jamais  en  position  assise,  mais  en  position  latérale,  la  tête  étant  plus  basse  que 
les  pieds  ;  3»  se  servir  d’une  aiguille  de  8  à  9  dixiémes  de  millimètre  de  dia¬ 
mètre  ;  4»  ne  retirer  que  4  à  8  c.  c.  de  liquide,  sans  avoir  recours  à  l’apiration  ; 
b"  après  ponction,  maintenir  l’attitude  déclive  pendant  12  à  18  heures  et  la 
position  horizontale  stricte  pendant  trois  jours  au  moins. 

Paul  Sainton. 

1763)  Siir  un  cas  d’intoxication  Saturnine  avec  Méningite,  Anémie 
et  Ictère  par  Léon  Bernard  et  Jean  ïroisieh.  Bull,  et  Mém.  de  lu  Soc.  méd. 
des  Hop.  de  Paris,  n”  18,  p.  753-762,  28  mai  1908. 

11  s’agit  d’un  malade,  ancien  paludéen,  alcoolique,  soumis  à  une  intoxication 
saturnine  intense,  qui  après  avoir  maigri,  perdu  ses  forces,  fut  pris,  outre  l’ictère 
et  l’anémie,  d’un  état  encéphalopathique  caractérisé  par  des  crises  épilepti¬ 
formes,  suivies  de  subcoma,  de  subdélire,  de  céphalée,  de  vertiges,  de  troubles 
visuels.  Les  auteurs  discutent  l’hypothèse  de  lésions  syphilitiques,  paludéennes, 
alcooliques  :  ils  concluent  au  saturnisme.  11  y  avait  lymphocytose  du  liquide 
céphalorachidien  et  teneur  considérable  en  albumine,  indices  cliniques  qui  per- 
mettent  de  songer  à  l’existence  d’une  encéphalopathie  saturnine. 

Paul  Sainton. 

1766)  Méningite  Saturnine  aiguë,  par  E.  Mosny  et  M.  Pinard.  Bull.  elMém: 

de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  484-485,  2  avril  1908. 

Chez  ces  deux  malades,  il  s’agit  de  méningites  d’allures  aiguës  qui  peuvent  être 
rapportées  au  saturnisme  ;  un  des  malades  étaittuberculeux,  mais  l’inoculation  au 
cobaye  a  été  négative.  Le  diagnostic  de  méningite  saturnine  s’appuie  surtout 
sur  la  profession  des  malades  et  sur  l’absence  chez  eux  d’antécédents  syphili¬ 
tiques.  I’aul  Sainton. 

1767)  Recherches  sur  la  teneur  en  Acide  Phosphorique  du  liquide 
Céphalo-rachidien  dans  diverses  affections,  par  Apelt  et  Schumm 
(Cl.  du  docteur  Nonne).  Archir  f.  Psychiatrie,  t.  XLIV,  fasc.  2,  p.  845  (10  p.), 
1908. 

Schumm  donne  une  méthode  pour  cette  recherche.  Au  point  de  vue  chimique, 
les  variations  d’un  cas  à  l’autre  d’une  maladie  sont  relativement  trop  grandes 
pour  permettre  un  diagnostic.  Les  moyennes  des  diverses  maladies  sont  cepen¬ 
dant  assez  différentes  :  0,0029  dans  l’épilepsie,  0,007  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale.  La  teneur  augmente  après  la  mort  de  trois  à  dix  fois. 

Les  auteurs  ne  se  sont  pas  permis  de  comparaison  avec  le  liquide  normal, 
mais  ils  ont  constaté  ce  chiffre  le  plus  fort  dans  un  cas  d’Urémie  (0,0091)  ce 
qui  les  fait  douter  de  la  valeur  de  l’augmentation  de  l’acide  phosphorique  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  comme  signe  de  désintégration  du  tissu  nerveux. 
Leurs  chiffres  différent  beaucoup  de  ceux  de  Donath.  M.  Trénel. 

1768)  De  la  précision  dans  le  Cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo¬ 

rachidien,  par  Ley.  Journal  de  Neurologie,  n”  6,  1908. 

L’auteur  formule  diverses  remarques  à  l’endroit  du  procédé  de  Widal  et  Ra- 
vaut  pour  la  numération  des  éléments  cellulaires  contenus  dans  le  liquide  encé- 
phalo-rachidien.  Il  expose  en  détails  le  procédé  de  Fuchs-Rosenthal  (Medicin. 
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Presse,  1904,  n»  44)  et  en  dit  les  avantages  :  a)  exactitude  indiscutable  et  com¬ 
parabilité  des  résultats  obtenus  à  diverses  périodes  d’une  maladie,  ou  par  divers 
expérimentateurs  ;  b)  rapidité  plus  grande  ;  c)  nécessité  d’une  minime  quantité 
de  liquide  ;  d)  la  présence  des  globules  rouges  ne  gêne  pas  la  recherche .  Toute¬ 
fois,  la  coloration  line  des  diverses  cellules  leucocytaires  est  difficile  :  le  procédé 
français  (centrifugation)  est  ici  de  choix. 

Une  discussion  s’engage  entre  plusieurs  membres  (Sano,  Bienfait,  Boulenger)  : 
on  s’accorde  à  reconnaître  que  chacune  des  méthodes  a  ses  avantages  ;  elles  ne 
s’excluent  pas,  elles  se  complètent.  Paul  Masoin. 

1769)  Sur  le  Cytodiagnostic  du  Cancer  des  Centres  nerveux,  par 

H.  Dufour.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  p.  349-350,  12  mars 


Dufour  rappelle  que  dans  un  cas  publié  par  lui,  il  avait  trouvé  des  cellules  à 
rapprocher  de  cette  catégorie  de  cellules  macrophages  appelées  corps  granuleux. 
La  présence  de  ces  cellules  spéciales  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  faire 
penser  à  une  destruction  rapide  de  la  myéline  et  faire  songer  à  l’existence  d’un 
néoplasme. 

Discussion.  —  Widal  n’a  pas  trouvé  d’éléments  semblables  dans  son  cas.  11 
rappelle  que  dans  une  observation  antérieure  Léri  et  Catala  avaient  signalé  la 
présence  de  cellules  ressemblant  à  des  cellules  épithéliales. 

Paul  Sainton. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


1770)  Paralysie  Faciale  Syphilitique  précoce,  par  Debove.  Journal  de  Mé¬ 

decine  et  de  Chirurgie  pratiques,  art.  22054,  10  juin  1908. 

Leçon  avec  présentation  d’un  homme  de  31  ans  atteint  de  paralysie  faciale 
périphérique  du  côté  droit,  et  qui  présente  en  même  temps  une  éruption  syphi¬ 
litique,  des  ganglions  inguinaux  indurés  et  une  cieatrice  récente  de  chancre. 

Le  professeur  insiste  sur  la  fréquence  relative  de  la  paralysie  faciale  péri¬ 
phérique  syphilitique.  Cette  notion  est  intéressante  parce  qu’elle  montre  la  pré¬ 
dilection  de  la  syphilis  pour  le  système  nerveux  et  cela  dès  les  premières  pé¬ 
riodes;  il  en  était  ainsi  chez  le  sujet  présenté  qui  avait  en  même  temps  que  sa 
paralysie  faciale  un  certain  degré  de  névralgie  du  trijumeau.  E.  Feindel. 

1771)  Paralysies  et  Névralgies  Syphilitiques  précoces,  par  Debove 

Presse  médicale,  n"  44,  p.  345,  30  mai  1908. 

La  syphilis,  affection  parasitaire,  donne  lieu,  dés  le  début,  à  des  troubles 
généraux  et  à  des  accidents  nerveux  (céphalées).  Des  ponctions  rachidiennes 
faites  à  cette  période  prouvent  que  les  méninges  sont  intéressées.  Elles  peuvent 
l’être  spécialement  au  niveau  de  certains  nerfs  et  produisent  par  compression 
des  paralysies  motrices  et  des  névralgies  suivant  que  l’inflammation  spécifique 
agit  sur  les  nerfs  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité. 

Voilà  pourquoi  on  peut  observer  dès  la  première  période  de  la  syphilis  des 
paralysies  de  la  V1I«  paire,  des  paralysies  de  la  111%  des  névralgies  de  la  V% 
ainsi  que  le  prouvent  les  observations  rapportées  par  M.  Debove. 

Dans  la  première,  il  y  avait  une  paralysie  de  la  Vil»  paire  et  une  esquisse  de 
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la  V»  ;  dans  la  sftconde,  il  y  avait  névralgie  de  la  V»  paire  et  paralysie  de  la  Vil»; 
dans  la  troisième,  une  paralysie  de  la  VU';  dans  la  quatrième  une  paralysie  de 
la  111'  paire,  une  paralysie  de  la  Vil”  et  quelques  phénomènes  douloureux  dans 
le  domaine  de  la  V”. 

Ces  troubles  guérissent  bien  sous  l’influence  du  tracement  spécifique,  mais  ce 
qui  fait  leur  gravité,  c’est  qu’ils  indiquent  une  syphilis  nerveuse. 

Feindbl. 


1772)  La  Névralgie,  son  traitement  spéciiique  par  des  injections  sous- 
cutanées  de  chloroforme,  par  S.  Ormond  Goldan  (de  New-York).  New-York 
medical  Journal,  vol.  LX.KXVII,  n»  1541,  p.  1141,  13  juin  1908. 


Les  injections  sous-cutanées  de  chloroforme  ont  un  effet  anesthésique  ;  répé¬ 
tées  en  série  au  siège  de  la  névralgie,  elles  font  disparaître  à  coup  sûr  la 

douleur.  ,  ,  .  „  .  ,  ,  ^ 

Les  observations  de  l’auteur  concernent  des  cas  de  névralgie  faciale,  de  torti¬ 
colis,  de  névralgie  intercostale,  de  névralgie  inguinale,  de  lumbago  et  de  scia- 


1773)  Sur  la  thérapeutique  chirurgicale  de  la  Névralgie  Faciale  par  le 
procédé  de  Tansini,  par  Stefano  d’Este  (de  Pavie).  La  Riforma  Mediea, 
an  XXIV,  n”  12,  p.  310,  23  mars  1908. 


Tansini  a  simplifié  le  procédé  de  l’arrachement  nerveux  de  Thiersch.  D’Este 
dorme  6  observations  de  cas  de  névralgie  faciale  traités  de  cette  façon.  La  gué¬ 
rison  se  n^aintient  depuis  plusieurs  années.  F-  Deleni. 


1774)  Essai  de  prophylaxie  des  maladies  nerveuses 
tétique,  par  P.  Lo.vde.  Presse  médicale,  n”  35,  p.  273, 


fondé  sur  la  Dié- 

29  avril  1908. 


Dans  cet  intéressant  article  l’auteur  démontre  que  les  troubles  gastro-intesti- 
naux  se  trouvent  à  l’origine  d’un  très  grand  nombre  de  cas  de  maladies  ner¬ 
veuses  organiques  aussi  bien  que  fonctionnelles. 

La  conclusion  est  la  nécessité  de  l’observation,  au  moins  des  règles  élémen¬ 
taires  de  diététique,  chez  les  prédisposés  aux  maladies  nerveuses;  chez  les 
sujets  qui  sont  déjà  atteints,  il  est  besoin  d’un  régime  surveillé. 

•'  E.  Feindel. 


1775)  Empoisonnement  par  les  Homards  conserves  en  boites.  Ataxie 
aiguë  polynévritique  associée  à  de  l’acronévrite  Troubles  partiels 
de  la  sensibilité  articulaire.  Guérison,  par  Alexandre  Stcherbak  (de 
Varsovie).  Archives  de  Neurologie,  décembre  1907. 


Il  s’agit  d’un  homme  de  35  ans  qui  présenta  des  troubles  névritiques  quel-  • 
ques  jours  après  un  empoisonnement  par  ingestion  de  homard  en  boîte. 

Un  fait  assez  curieux,  c’est  qu’à  une  certaine  période  de  la  maladie  les  symp¬ 
tômes  névritiques  étaient  presque  exclusivement  localisés  aux  mains  et  aux 
pieds  •  c’est  là  qu’on  constatait  la  sensibilité  exagérée  des  nerfs  a  la  pression,  les 
douleurs  et  les  paresthésies  locales,  les  troubles  objectifs  locaux  delà  sensibilité, 
de  la  motilité,  et  en  partie  de  la  coordination  des  mouvements. 

Mais  cette  acronévrite  n’était  pas  pure  en  ce  sens  que  l’ataxie  se  manifestait 
dans  les  mouvements  au  niveau  de  toutes  les  articulations  des  extrémités  et  que 
les  réflexes  profonds  furent  graduellement  abolis.  En  outre,  1  anesthésie  vibra¬ 
toire  envahit  les  membres  inférieurs  et  supérieurs  en  entier,  et  le  signe  de  Rom- 
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berg  put  être  constaté  avant  qu’il  y  eût  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ni  de  la 
motilité  dans  les  membres  inférieurs. 

Le  malade  était,  du  fait  de  son  alcoolisme  chronique  spécialement,  prédestiné 
pour  la  polynévrite;  il  n’esl  pas  étonnant  que  sur  ce  terrain  préparé  la  gastro¬ 
entérite  infectieuse  ait  pu  provoquer  très  facilement  l’apparition  du  syndrome. 

E.  Feindel. 

1776)  Névrite  multiple  post-diphtérique  avec  participation  de  la 

PI"  Mich,).  New-York  Medical  Journal, 

n”  1544,  p.  22,  4  juillet  1908. 

Cas  de  polynévrite  avec  incontinence  d’urine,  ce  qui  est  très  rare.  A  remar¬ 
quer  qu’un  peu  avant  de  prendre  la  diphtérie,  le  malade,  un  garçon  de  20  ans, 
venait  d’avoir  la  fièvre  typhoïde;  cette  infection  avait  peut-être  affaibli  les  centres 
médullaires  de  la  miction.  Thoma 

sur  la  Névrite  chronique  du  Nerf  Cubital  due  à  la 
deformation  de  la  région  de  l’articulation  du  coude,  par  James 
Sherren  (de  Londres).  The  Edinburgh  Medical  Journal,  n»  636,  p.  .500,  juin  1908. 
On  connaît  bien  les  accidents  nerveux  consécutifs  aux  fractures  du  coude 
avec  déplacement  des  fragments.  Dans  cet  article  l’auteur  envisage  les  névrites 
chroniques  résultant  de  la  lésion  du  cubitus  par  les  fragments  osseux  déplacés 
dans  d’anciennes  fractures.  11  a  réuni  24  cas  de  ce  genre  et  il  y  ajoute  deux 
observations  personnelles. 

Le  traitement  est  toujours  l’éloignement  de  la  cause  de  l’irritation  ou  de  la 
compression  du  nerf,  que  la  déformation  date  de  6  ans  ou  même  de  35  ans 
comme  dans  les  cas  rappelés  ici.  Thoma 

1778)  Névrite  chloroformique,  par  Ramond  et  Cottenot.  Progrès  Médical 
an  XXXVII,  n”  28,  p.  341,  11  juillet  1908. 

Il  s  agil  d’un  cas  de  parésie  des  deux  bras  se  rattachant  manifestement  et 
exclusivement  à  une  intoxication  chloroformique  massive  au  début,  puis  pro¬ 
longée  plusieurs  heures. 

La  paralysie  de  la  plupart  des  mouvements  des  membres  supérieurs  s’atténua 
rapidement  et  la  guérison  fut  complète  au  bout  d’un  mois,  ce  qui  prouve  le  peu 
de  nocivité  de  l’action  du  chloroforme  sur  les  nerfs  périphériques. 

Feindel. 


THYROÏDE 


Physiologie  et  la  pathologie  des  Glandes  Parathyroïdes,  par 

W.  G.  Mac  Callum  (Baltimore).  Proceedings  of  the  Pathological  Societg  of  Phila¬ 
delphia,  vol.  XI,  n»  4-5,  p.  115,  avril-mai  1908. 

Les  parathyroïdes  exercent  une  fonction  régulatrice  des  échanges  calciques. 

La  tétanie  et  les  convulsions  sont  la  conséquence  de  la  décalcification  du  sys¬ 
tème  nerveux. 

1780)  Transplantation  d,es  Parathyxoïdes,  par  W.  S.  IIalsted  (Baltimore). 

Proceedings  of  the  Pathological  Society  of  Philadelphia,  vol.  XI,  n®®  4-5,  p  109  avril- 
mai  1908.  ’ 

Étude  expérimentale  montrant  que  chez  les  chiens  les  parathyroïdes  sont  des 
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organes  nécessaires  pour  le  maintien  de  la  vie  ;  leur  ablation  détermine  une 
tétanie  mortelle.  L’autotransplantation  réussit  très  souvent  et  la  parathyroïde 
transplantée  suffit  à  maintenir  un  bel  état  de  santé  de  1  animal. 

La  transplantation  de  chien  à  chien  (isotransplantation)  ne  réussit  que  rare¬ 
ment,  et  seulement  lorsqu’on  n’a  greffé  que  la  quantité  de  la  parathyroïde 
strictement  nécessaire. 

L’ablation  complète  du  corps  thyroïde  est  supportée,  au  moins  pendant  des 
mois,  par  les  chiens  à  qui  l’on  a  laissé  leurs  parathyroïdes;  ils  deviennent  myx- 
œdémateux  au  bout  de  quelques  semaines,  mais  la  tétanie  n’apparaît  pas. 

Thoma. 

1781)  La  Maladie  de  Basedow  dans  l’Enfance,  par  Schkahine.  Gazette 

(russe)  médicale,  n”  1  et  2,  1908. 

L’auteur  signale  un  cas  de  maladie  de  Basedow  chez  une  fillette  de  4  ans  1/2, 
—  sixième  cas  de  ce  genre.  En  comparant  ces  cas,  on  constate  que  chez  les 
enfants  la  maladie  se  développe  bien  plus  vite  que  chez  les  adultes;  il  est  rare 
d’ observer  chez  les  enfants  hasédowiens  l’arythmie  du  pouls  ;  le  goitre  n’a  ici 
qu’un  développement  insignifiant;  il  est  ordinairement  bilatéral,  l'exophtalmie 
est  légère  et  apparaît  comme  phénomène  primitif.  Les  enfants  grandissent 
beaucoup  pendant  ce  temps.  Serge  Soukhanoff. 

1782)  Observations  cliniques  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  du 

Goitre  Exophtalmique,  par  .Tames  Marsh  Jackson  (de  Boston).  Boston  Me¬ 
dical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLVIII,  n“  11,  p.  346, 12  mars  1906. 

L’auteur  fait  une  revue  de  la  pathologie  de  la  maladie  de  Basedow  en  se 
basant  sur  l’étude  de  85  cas  observés  personnellement. 

La  méthode  de  traitement  qu’il  préfère  a  pour  base  l’emploi  continu  ou  avec 
interruptions  de  l’hydro-bromure  neutre  de  quinine,  aidé  bien  entendu  par  le 
régime  et  le  repos. 

La  thyroïdectine  employée  dans  12  cas  ne  lui  a  pas  fourni  de  résultats  bien 
probants;  le  sérum  de  Rogers  et  Beebs  lui  paraît  d’un  maniement  difficile. 

Enfin,  quoique  le  traitement  médical  suffise  à  la  très  grande  majorité  des 
cas  des  maladies  de  Basedow,  il  faut  reconnaître  que  pour  quelques-uns  d  entre 
eux  on  est  obligé  d’en  venir,  après  avoir  tout  essayé  sans  succès,  au  traitement 
chirurgical.  Thoma. 

1783)  Les  Formes  frustes  de  la  Maladie  de  Basedow,  par  Avehbach. 

Moniteur  (russe)  d'ophtalmologie,  septembre-octobre  1907. 

Malade,  de  37  ans,  chez  qui  existait  d’un  seul  côté  le  symptôme  de  Graafe. 

Serge  Soukhanoff. 

1781)  Syndrome  oculaire  unilatéral  dû  à  l’excitation  du  Sympa¬ 
tique  cervical  au  cours  du  Goitre  simple,  par  Widal  et  Abrami.  Bull. 

et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  360-361. 

Chez  une  jeune  fille  de  19  ans,  chlorotique,  s’est  produit  une  poussée  de  thy¬ 
roïdite  aigue  avec  l’apparition  du  syndrome  suivant  :  élargissement  de  la  fente 
palpébrale,  exophtalmie  légère,  dilatation  de  la  fente  pupillaire.  La  malade 
n’avait  aucun  symptôme  de  goitre  exophtalmique  où  la  mydriase  n’existe  pas  : 
elle  n’avait  aucun  phénomène  vasomoteur  du  côté  de  la  face. 

Le  syndrome  oculosympathique  que  l’on  observe  habituellement  est  le  syn- 
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drome  de  Horner  se  traduisant  par  la  paralysie.  Les  auteurs  n’ont  trouvé  qu’une 
observation  analogue  dans  le  goitre.  Wilbrand  et  Saenger  citent  un  fait  d’exci¬ 
tation  synapatbique  chez  un  syringomyélique.  Paul  Sainton. 

1785)  Un  cas  d’instabilité  Thyroïdienne  (Neuroarthritisme  thyroï¬ 
dien),  par  Léopold-Lévy  et  Henri  de  Rotschild.  BttU.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hop.  de  Paris,  p.  473,  2  avril  1908. 

11  s’agit  d’une  malade  présentant  les  caractères  du  neuroarthritisme,  atteinte 
de  phénomènes  participant  à  la  fois  de  l’hyperthyroïdie  et  de  l’hypothyroïdie, 
que  les  auteurs  ont  désigné  sous  le  nom  d’excitahilité  thyroïdienne.  • 

Paul  Sainton. 

1786)  Insuffisance  Thyroovarienne  et  Hyperactivité  Hypophysaire 
(Troubles  Acromégaliques).  Amélioration  par  l’Opothérapie  Thy¬ 
roovarienne  ;  augmentation  de  l’Acromégalie  par  ia  médication 
Hypophysaire,  par  Louis  Rénon  et  Arthur  Delille.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 
Méd.  des  Hôp.  de  Paris,  n"  22,  p.  973-979,  juin  1908. 

11  s’agit  d’une  malade  de  47  ans  qui,  dans  son  jeune  âge,  présenta  des  symp¬ 
tômes  d’hypothyroïdie  très  nette,  migraine,  anorexie,  constipation,  froid  aux 
pieds  ;  plus  tard  l’insuffisance  ovarienne  s’est  associée  et  est  apparue  à  la 
période  de  la  ménopause;  enfin  plus  tard  la  malade  présenta  des  symptômes 
d’acromégalie  et  la  radiographie  montra  l’existence  d’une  tumeur  hypophy¬ 
saire.  C’est  un  cas  de  syndrome  polyglandulaire  où  l’acromégalie  tient  une 
grande  place.  Ces  cas  doivent  être  traités  par  une  médication  pluriglandulaire. 

Paul  Sainton. 

1787)  Un  cas  de  Kyste  d’une  Thyroïde  accessoire,  par  A.  Maclennan  et 
.loHN  Shaw  Dunn.  The  Glascoïc  Medical  Journal,  vol.  L.\X,  n”  1,  p.  20,  juillet 
1908. 

La  tumeur  occupait  la  région  latérale  gauche  du  cou;  sa  nature  fut  démontrée 
histologiquement.  Thoma. 

1788)  Asthme  Thymique,  avec  reiation  d’un  cas  de  thymectomie  et 
de  résection  de  la  Thyroïde  augmentée  de  volume  chez  un  enfant 
de  23  jours,  par  .1.  Schwinn  (Wheeling,  VV.  Va  ).  The  Journal  of  the  American 
medical  Association,  vol.  L,  n“  23,  p.  2039,  20  juin  1908. 

Cet  enfant  présentait  des  crises  récidivantes  de  suffocation  qui  nécessitèrent 
une  opération  presque  d’urgence,  laquelle  réussit  parfaitement.  Observation 
détaillée,  et  rappel  des  cas  de  Kœnig,  Perrucker,  Jackson.  Considérations  chi¬ 
rurgicales.  Thoma. 

1789)  Maladie  de  Raynaud  et  maladie  de  Basedow,  par  Angelo  Piazza. 

Il  Policlinico,  Sez.  medica,  an  XV,  fasc.  5,  p.  218-233,  mai  1908. 
L'observation  concerne  une  jeune  femme,  de  tempérament  névropathique, 
souffrant  depuis  l’âge  de  6  ans  de  troubles  des  extrémités  et  de  la  face  (alter¬ 
nance  de  «  doigt  mort  »  et  de  cyanose  locale,  exacerbations  nocturnes)  ayant 
abouti  en  quelques  années  à  des  ulcérations. 

A  12  ans,  la  malade  commença  à  éprouver  une  céphalée  presque  continue,  des 
palpitations,  une  sensation  de  poids  sur  le  cœur;  elle  devint  excitable,  peureuse, 
sous  l’influence  de  phénomènes  hallucinatoires  ;  elle  est  atteinte  de  tremble¬ 
ment,  elle  a  des  diarrhées,  des  vertiges,  des  sueurs  profuses  et  elle  maigrit. 
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Actuellement  les  signes  de  la  maladie  de  Basedow  sont  au  complet  bien  que 
la  tumeur  thyroïdienne  soit  modérée,  l’exophtalmie  moyenne,  la  tachycardie  à. 
96  seulement. 

L’auteur  s’étend  sur  les  associations  morbides  de  la  maladie  de  Basedow  et  de 
la  maladie  de  Raynaud  (Basedow  et  sclérodermie,  sclérodermie  et  Raynaud). 
L’association  Basedow-Raynaud  est  exceptionnelle;  il  n’en  existe  probablement 
que  deux  cas,  celui  de  'rhomson  et  le  cas  ci-dessus  de  Piazza.  F.  Dele.xi. 

1790)  La  maladie  de  Graves  et  son  traitement,  par  W.  ILxnna  Thomson 
(de  New-York).  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n"  432,  p.  313-325, 
mars  1908. 

L’auteur  considère  la  maladie  de  Basedow  comme  une  des  affections  les  plus 
toxémiques  qui  soient  ;  seulement  il  n’est  pas  du  tout  convaincu  qu’il  s’agisse 
d’une  intoxication  due  primitivement  à  l’hypersecrétion  de  la  glande  thyroïde. 

Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  le  traitement  médical  qui  doit  être  dirigé  contre  la 
maladie  de  Graves  ;  un  régime  presque  uniquement  végétarien,  du  lait  sous 
toutes  les  formes  et  en  grande  quantité,  à  l’exclusion  de  toute  boisson  excitante 
ou  fermentée,  formeront  la  base  du  traitement.  Thoma. 

1791)  De  l’Opothérapie  thyroïdienne  dans  l’Eczéma  séborrhéique  du 
cuir  chevelu,  par  André  Moussous.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  t.  XI, 
n“  3,  p.  180,  mars  1908. 

Deux  succès  complets  que  l’auteur  oppose  à  plusieurs  insuccès  pour  conclure, 
à  l’existence  probable  d’un  eczéma  séborrhéique  par  insuffisance  thyroïdienne. 
Bourneville  d’ailleurs  avait  déjà  remarqué  la  fréquence  de  l’eczéma  chez  les 
idiots  myxoedémateux .  Feindkl. 

1792)  L’Asystolie  mortelle  dans  la  maladie  de  Basedow,  par  Georges 
Mouriqüand  et  Léon  Bouchut  (de  Lyon).  Semaine  Médicale,  a.n  XXXlll,  W  ^8, 
p.  325,  8  juillet  1908. 

Observation  d’un  malade  chez  qui  apparurent  les  signes  typiques  de  la  mala¬ 
die  de  Basedow,  dans  la  convalescence  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu;  son 
affection  évolua  rapidement;  les  premiers  symptômes  se  manifestèrent  au  début 
de  juillet  1907,  et  le  21  septembre  de  la  même  année  le  malade  succombait  à 
l’asystolie. 

Ni  les  antécédents,  ni  l’examen  du  cœur  n’avaient  révélé  chez  lui  une  affec¬ 
tion  cardiaque  ancienne  pouvant  expliquer  l’asystolie  à  laquelle  il  succomba. 
Les  auteurs,  ayant  suivi  du  commencement  à  la  fin  l’évolution  de  la  maladie  de 
Basedow  et  noté  pas  à  pas  l’aggravation  progressive  des  troubles  cardiaques, 
croyaient  logique,  selon  la  théorie  classique,  de  considérer  l’asystolie  mortelle 
de  cet  homme  comme  relevant  uniquement  du  surmenage  fonctionnel  du  cœur. 
L’autopsie  et  l’examen  macroscopique  du  cœur  parurent  confirmer  cette  opinion  ; 
il  existait  bien  de  la  péricardite,  mais  cette  lésion  était  insuffisante  pour  expli¬ 
quer  l’asystolie;  quant  aux  orifices  cardiaques,  ils  se  trouvaient  indemnes  de 
toute  lésion. 

Mais,  lorsque  l’examen  histologique  du  myocarde  fut  pratiqué,  il  fallut  bien 
reconnaître  que  l’asystolle  avait  une  tout  autre  origine  :  les  fibres  montraient, 
en  effet,  une  sclérose  légère  mais  généralisée  des  fibres  myocardiques,  et  par 
places  des  petits  foyers  de  cellules  inflammatoires.  Il  s’agissait  donc  d’un  travail 
inflammatoire  vrai,  d’une  poussée  interstitielle  de  myocardite  rhumatismale 
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récente,  évoluant  sur  de  vieilles  lésions  scléreuses  dues  à  des  attaques  rhumatis¬ 
males  antérieures. 

Ce  cas  n’était  donc  plus  un  cas  de  mort  par  asystolie  relevant  uniquement  de 
la  tachycardie  basedowienne.  Que  cette  tachycardie  ait  joué  un  rôle  important, 
c’est  indiscutable;  mais  il  est  non  moins  certain  qu’elle  n’a  pas  été  la  cause  prin¬ 
cipale  de  l’asystolie.  Sans  les  lésions  cardiaques  antérieures  ou  concomitantes  à 
la  maladie  de  Basedow,  l’asystolie  n’aurait  pas  été  mortelle. 

A  propos  de  leur  observation  les  auteurs  ont  procédé  à  l’analyse  d’un  certain 
nombre  de  cas  recueillis  dans  la  littérature  médicale.  Leur  conclusion,  c  est 
qu’il  ne  paraît  pas  exister  une  seule  observation  probante  de  maladie  de  Basedow 
terminée  par  une  asystolie  mortelle  d’origine  purement  tachycardique.  En  dehors 
de  la  tachycardie  basedowienne  on  trouve  toujours  une  explication  logique  et 
suffisante  de  la  mort  asystolique. 

Dans  la  majorité  des  cas,  il  s’agit  de  sujets  antérieurement  cardiopathes  qui 
deviennent  des  basedowiens.  L’asystolie  vers  laquelle  tend  naturellement  leur 
maladie  est  simplement  hâtée  par  la  tachycardie  basedowienne. 

Dans  une  seconde  catégorie  de  faits,  le  cœur  est  considéré  comme  sain 
(l’examen  histologique  du  myocarde  ayant  été  rarement  pratiqué),  mais  on 
trouve  en  dehors  du  cœur  la  cause  del’asystolie  (mal  de  Bright,  pleurésie  grave, 
compression  médiastinale). 

Enfin,  dans  un  troisième  groupe  d’observations,  ;les  causes  de  l’asystolie 
semblent  échapper  et  la  tachycardie  basedowienne  en  paraît  le  facteur  unique. 
En  l’absence  d’un  examen  histologique  du  myocarde  ces  observations  ne  prouvent 
rien.  Dans  ces  cas,  dont  la  marche  fatale  est  généralement  rapide  et  progressive 
sans  rémission,  l’asystolie  se  montre  quelques  semaines  après  l’apparition  des 
premiers  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow.  Le  plus  souvent  il  est  possible 
de  faire  remonter  à  une  infection  —  généralement  récente  —  la  lésion  thyroï¬ 
dienne  ayant  déterminé  le  goitre  exophtalmique,  et  la  lésion  cardiaque  ayant 
précipité  l’asystolie. 

D’ordinaire  ces  cas  sont  dus  ii  une  infection  rhumatismale  ayant  conditionné 
à  la  fois  la  lésion  thyroïdienne  (Vincent)  et  la  lésion  cardiaque.  Cette  lésion  car¬ 
diaque  consiste  en  une  lésion  inflammatoire  récente  (endocarditique  oumyocar- 
ditique)  primitive  ou  évoluant  sur  d’anciennes  lésions. 

Cette  association  est  de  toutes  la  plus  dangereuse,  puisque  l’infection  rhuma¬ 
tismale  crée  simultanément  les  deux  causes  les  plus  favorables  à  la  production 
d’une  asystolie  mortelle  :  la  tachycardie  basedowienne  et  la  cardiopathie  inflam¬ 
matoire.  Feixdel. 

1793)  Rapports  du  Goitre  Exophtalmique  et  du  Rhumatisme,  parE.  So- 

REL.  Archives  médicales  de  Toulouse,  an  XV,  n”  10,  p.  208,  13  mai  1908. 

Observation  concernant  une  femme  de  23  ans,  dont  le  corps  thyroïde  devint 
volumineux  au  cours  d’une  atteinte  grave  de  rhumatisme  articulaire  aigu  sur¬ 
venu  il  y  a  deux  ans;  l’infection  rhumatismale  avait  épargné  le  cœur;  cepen¬ 
dant  en  même  temps  que  le  corps  thyroïde  grossissait  apparaissaient  des  palpi¬ 
tations,  du  tremblement,  et  les  menstrues  furent  supprimées. 

Plus  tard,  le  rhumatisme  passa  à  l’état  chronique;  le  volume  du  cou  a  cessé 
de  s’accroître,  mais  les  symptômes  de  basedowisme  se  sont  accentués  ;  l’exoph- 
talmie  prédomine  à  gauche,  et  l’occlusion  des  yeux  est  incomplète;  le  pouls  est 
à  130. 
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Cette  observation  démontre  que  l’hyperfonctionnement  de  la  glande  thyroïde 
au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  peut  être  le  point  de  départ  de  base¬ 
dowisme  permanent.  Feindel. 

1794)  Sur  le  Gpitre  Exophtalmique,  par  IJebove.  Journal  de  Médecine  et  de 
Chirurgie  pratiques,  art.  22054,  10  juin  1908. 

Le  syndrome  comprend  des  formes  n’ayant  entre  elles  qu’une  communauté 
d’aspect  général.  Le  goitre  exophtalmique  névropathique,  le  goitre  exophtal¬ 
mique  d’origine  infectieuse  et  le  goitre  basedowifié  sont  choses  très  différentes. 

E.  Fei.ndel. 
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1795)  Atrophie  Musculaire  progressive,  par  De  Br.\y.  Journal  de  Neurol., 
Bruxelles,  n"  15,  1908. 

A  l’occasion  d’un  cas  de  caractère  classique.  De  Bray  étudie  la  signiflcation  de 
l’absence  de  la  réaction  de  dégénérescence  qui  se  rencontre  généralement  dans 
cette  affection.  On  sait  que  Mlle  Joteyko  rapporte  cette  réaction  à  la  transfor¬ 
mation  du  muscle  strié  (myoplasme)  en  muscle  lisse  (sarcoplasme).  Or,  dans  les 
muscles  atteints  d’atrophie  musculaire  progressive,  la  réaction  ne  se  produit 
pas.  D’autre  part,  s’appuyant  sur  les  observations  de  Babes  relatives  aux  altéra¬ 
tions  des  terminaisons  nerveuses  et  des  plaques  terminales,  et  argumentant  égale¬ 
ment  des  recherches  de  De  Buek  et  Deraoor  sur  la  morphologie  de  la  régression 
musculaire,  De  Bray  est  disposé  plutôt  à  admettre  que  la  cause  de  la  réaction  de 
dégénérescence  réside  dans  l’altération  des  centres  nerveux  et  des  troncs  ner¬ 
veux  périphériques. 

Les  mêmes  faits  et  déductions  s’appliquent  au  tremblement  fibrillaire.  La 
pathogénie  de  cette  affection  reste  toujours  obscure  :  l’auteur  discute  rapidement 
les  arguments  en  présence  et  justifie  son  opinion  en  faveur  de  l’origine  myopa- 
thique  de  cette  affection.  Paul  .M.vsoin. 

1796;  Existe-t-il  des  formes  frustes  ou  rudimentaires  de  Dystrophie 

Musculaire  (type  d’Erb).  La  guérison  en  est-elle  possible?  par  Ales¬ 
sandro  Marina  (de  Trieste).  Congrès  italien  de  Pédiatrie,  octobre  1906.  Il  Poli- 

clinico,  Sez.  medica,  an  .XV,  fase.  5,  p.  193-206,  mai  1908. 

On  sait  que  certaines  myopathies  ont  une  évolution  extrêmement  lente  et  que, 
pendant  longtemps,  la  faiblesse  musculaire  peut  ne  pas  s’opposer  à  l’exercice 
d’une  profession. 

Oppenheim  a  aussi  signalé  des  formes  abortives  caractérisées  par  ceci  que  la 
dystrophie  musculaire  est  évidente,  mais  reste  localisée  à  la  ceinture  scapulaire 
sans  aucune  tendance  à  s’étendre. 

A  côté  de  celle-ci,  Marina  en  distingue  une  autre  qu’il  appelle  fruste  ou  rudi¬ 
mentaire;  un  certain  nombre  démuselés  sontatrophiés,  mais  pas  excessivement; 
d’autres  sont  hypertrophiés,  mais  assez  peu. 

Une  observation  détaillée  de  l’auteur  pose  la  question  de  savoir  si  une  telle 
forme  est  susceptible  de  guérison.  Déjà,  autrefois,  il  avait  vu  un  petit  garçon 
atteint  de  cette  myopathie  ;  il  le  revit  lorsqu’il  eut  atteint  l’âge  d’homme  ;  le  sujet 
était  normal.  11  en  est  de  même  pour  sa  présente  observation.  Une  fillette,  à 
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l’àge  de  8  ans,  présentait  le  tableau  clinique  de  la  djstrophie  musculaire,  au 
début  si  l’on  veut,  mais  parfaitement  typique.  Cette  année  même,  l’ancienne 
malade  est  revue  :  c’est  une  grande  jeune  fille  de  14  ans,  déjà  menstruée  et  bien 
développée  et  qui  ne  présente  plus  aucun  signe  de  myopathie. 

Les  dystrophies  musculaires  ne  sont  donc  pas  toutes  progressives  ;  la  guérison 
en  est  possible,  et  le  cas  de  Marina  n’est  pas  p.bsolument  isolé;  il  en  existe  d’au¬ 
tres,  moins  précis  peut-être,  mais  qui  peuvent  en  être  rapprochés. 

F.  Deleni. 

1797)  Dystrophie  Musculaire,  par  R.  Barclay  Ness.  Glascoiv  Medico-ehirurgi- 

cal  Society,  3  avril  1908.  Glascow  Medical  Journal,  p.  35,  juillet  1908. 

I.  Cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique  ayant  débuté  à  un  âge  très  pré¬ 
coce;  c’est  en  effet  lorsque  l’enfant  avait  2  ans  qu’on  s’est  aperçu  des  premiers 
phénomènes. 

II.  Paralysie  pseudo-hypertrophique  d’un  degré  avancé  chez  un  enfant  de 

13  ans.  Tho-ma. 

1798)  Lipomatose  Symétrique,  par  J.  ïhiroloix  et  Saiget.  Bail,  et  Mém.  de 
la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  n»  21,  p.  899-903  (une  photogr.),  18  mai  1908. 

11  s’agit  d’un  sujet  de  53  ans,  ayant  une  lipomatose  symétrique  non  doulou¬ 
reuse  de  la  face  interne  et  supérieure  des  cuisses,  les  masses  sont  volumineuses 
et  atteignent  ou  dépassent  l’arcade  crurale;  une  localisation  intéressante  est  la 
présence  d’une  lipomatose  double  symétrique  au-devant  des  muscles  grands 
droits  de  l'abdomen  ,  les  seins  sont  développés  et  le  siège  d’une  mastite.  11  n’y  a 
chez  ce  malade  aucun  signe  d’hypothyroidisme,  le  liquide  céphalo-rachidien  est 
normal.  Paul  Sainton. 

1799)  Adénolipomatose  Symétrique  à  Prédominance  Cervicale,  par 

Danlos  et  SOURDEL.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  563-566. 
16  avril  1908. 

Observation  intéressante  d’une  malade  atteinte  d’adéno-lipomatose  symétri¬ 
que,  chez  laquelle  ont  apparu  des  panaris  analgésiques  et  des  maux  perforants. 
Une  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  céphalorachidien  très  clair,  conte¬ 
nant  quelques  lymphocytes,  mais  de  l’albumine  en  certaine  quantité. 

Discussion.  Antoine  Poncet  croit  à  une  infection  tuberculeuse  atypique  dans  sa 
morphologie.  Paul  Sai.nton. 

1800)  Adéno-lipomatose  symétrique  à  prédominance  abdominale,  par 

E.  JoüON.  Revue  d’Orthopédie,  n“3,  1"  mai  1908. 

Le  malade  portait  une  masse  graisseuse  au  niveau  de  la  nuque,  d’autres  dans 
la  région  carotidienne,  la  région  mentonnière.  Au-dessus  du  sternum  existait 
un  bourrelet  lipomateux  médian.  La  paroi  abdominale  présentait  trois  énormes 
masses  graisseuses  étagées  l’une  au-dessus  de  l’autre,  séparées  par  des  sillons 
horizontaux.  La  masse  inférieure,  la  plus  ancienne,  cachait  complètement  dans 
la  station  verticale  les  organes  génitaux  du  malade. 

M.  Jouon  eut  beaucoup  de  difficultés  à  extirper  la  tumeur  sus-pubienne,  la 
masse  lipomateuse  étant  absolument  diffuse,  sans  aucune  membrane  d’enkyste- 
ment;  en  outre,  d’énormes  veines  serpentaient  dans  la  graisse. 

Pensant  qu’une  thérapeutique  médicale  pourrait  avoir  quelque  efficacité  il  eut 
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ensuite  recours  au  traitement  thyroïdien  sous  forme  de  thyroïdine  à  dose  faible 
(0  gr.  10  par  jour). 

Un  mois  après  le  début  de  ce  traitement,  les  masses  graisseuses  avaient  dimi¬ 
nué.  Revu  deux  ans  après,  le  malade  était  dans  un  état  très  satisfaisant,  les 
lipomes  étaient  beaucoup  moins  volumineux.  E.  F. 

1801)  Une  forme  particulière  de  Lipomatose  symétrique.  Lipomes 
multiples,  circonscrits  et  indolores  des  avant-bras,  des  cuisses  et 
de  la  ceinture,  par  M.  Roch  (de  Genève).  Revue  de  Médecine,  an  XXVllI,  n”  6, 
p.  540-560,  10  juin  1908. 

Description  avec  27  observations  à  l’appui.  11  s’agit  d’une  forme  de  lipoma¬ 
tose  essentiellement  différente  de  l’adipose  douloureuse,  de  la  lipomatose  à 
prédominance  cervicale,  de  la  pseudo-lipomatose  de'Verneuil  et  Potain. 

L’auteur  propose  de  lui  appliquer  le  terme  de  lipomatose  discrète,  bref  et 
clair,  et  qui  rend  bien  les  principaux  caractères  des  lipomes;  leur  petitesse, 
leur  apparition  insidieuse,  leur  développement  très  lent,  leur  évolution  bénigne, 
leur  indolence,  leur  siège  dans  des  l’égions  ha'bituellement  couvertes,  le  fait 
enfin  qui  résulte  de  ces  qualités  que  leur  porteur  ne  s’en  soucie  nullement, 
celte  dénomination  marque  bien  l’opposition  avec  les  grosses  masses  disgra¬ 
cieuses  de  la  lipomatose  à  prédominance  cervicale  et  avec  les  tumeurs  doulou¬ 
reuses  de  la  maladie  de  Dercum. 

L’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  lipomatose  discrète  ne  présente  qu’une  seule 
chose  à  relever  :  c’est  parfois  l’hérédité  similaire  ou  l’existence  de  l’affection 
chez  des  collatéraux.  Si  l’on  joint  à  cela  le  début  dans  la  jeunesse,  on  en  vient  à 
penser  qu’il  s’agit  d’une  maladie  par  prédisposition  congénitale,  d’une  maladie 
d’évolution.  E.  Feinoel. 


NÉVROSES 

1802)  Sur  un  cas  de  «  Limp  chorea  »  (chorée  molle),  par  R.  Robinson.  La 

Clinique,  an  III,  n»  10,  p.  154,  6  mars  1908. 

Paralysie  flasque  survenue  subitement  chez  une  fillette  de  9  ans  ;  la  paralysie 
s’est  installée  sans  aucun  prodrome,  sans  signe  précursal  de  la  chorée  habi¬ 
tuel,  sans  secousses  ni  gesticulation.  A  droite  il  n'exista  que  de  petits  mouve¬ 
ments.  L’enfant  guérit  complètement  au  bout  de  3  semaines,  après  un  traite¬ 
ment  banal  (liqueur  de  Fowler,  frictions,  faradisation  légère  du  membre  para¬ 
lysé).  E.  Feindel. 

1803)  Chorée  des  femmes  enceintes,  par  IIakkebouche  et  Gostchik.  Assem¬ 
blée  scientifique  des  médecins  de  l’Asile  de  Kharkotv,  séance  du  5  novembre  1907. 

Il  s’agit  d’une  malade  de  21  ans,  chez  qui  la  chorée  débuta  subitement  dans 
le  septième  mois  de  la  grossesse  (deuxième)  et  nécessita  un  avortement  arti¬ 
ficiel.  Serge  Soukhanoff. 

1804)  La  Chorée  d’Huntington,  par  William  Browning  (Rrooklin-New  York). 

Neurographs,  Huntington  Number,  vol.  1,  n“  2,  25  mai  1908. 

Ce  fascicule  est  en  entier  consacré  à  Huntington  et  à  la  chorée  d’Huntington. 
Après  des  articles  bibliographiques,  on  y  trouvera  la  réimpression  de  la  des¬ 
cription  de  1871,  et  plusieurs  travaux  sur  cette  affection.  Thoma. 
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1805)  Contribution  à  l’histoire  de  la  Chorée  de  Huntington,  jtar  Smith 
Kly  .Iellifee  (de  .New-York).  Scurotp-aphs,  vol  I,  n"  2,  p.  116,  25  mai  1908. 

Intéressante  étude  qui  a  pour  objet  de  remonter  dans  l’hérédité  des  sujets 
atteints  pour  faire  voir  leur  commune  origine.  Thoma. 

1806)  Une  famille  dans  laquelle  une  trace  de  la  Chorée  chronique 
peut  être  remontée  jusqu’à  la  colonisation  du  Connecticut,  par 

Frédebick  Til.ney.  yeurop-nplts,  vol.  1,  n“2,  p.  125,  25  mai  1908. 

Dans  cette  famille,  l’hérédité  choréique  entra  en  1777  par  l’ellet  d’un 
mariage.  ïhoma. 

1807)  Symptômes  mentaux  de  la  Chorée  de  Huntington,  par  A.  H  Die- 

KENDOHK  (New  llavcn,  Couii  ).  Nem-ogrnphs,  vol.  1,  n"  2,  p.  128,  25  mai  1908. 

L’auteur  montre  qu’avant  le  début  des  troubles  mentaux  caractéristiques  les 
sujets  sont  des  nerveux,  des  irritables,  des  excitables,  cela  depuis  l’enfance. 

Thoma. 

1808)  Contribution  à  la  casuistique  de  la  Chorée  d’Huntington,  par 

.Adolf  SïrCmpeli.  (de  lireslau).  Neurographs,  vol.  1,  n"  2,  p.  98,  25  mai  1908. 

Ces  deux  observations  concernent  des  hommes  de  45  ans  environ,  présentant 
le  tableau  somatique  et  psychique  classique  de  l’affection.  Thoma. 

1809)  La  nature  de  la  lésion  histologique  de  la  Chorée  de  Hunting¬ 
ton,  par  M.  Cannois  et  .1.  Paviot  (de  Lvon).  Neurographs,  vol.  1,  n”  2,  p.  105, 
25  mai  1908. 

Cas  avec  autopsie  et  examen  histologique.  Les  auteurs  insistent  sur  la  pré¬ 
sence  de  granulations  dans  l’écorce  et  dans  les  noyaux  gris  centraux  ;  il  s’agit 
d’une  lésion  progressive,  mais  plus  irritative  que  destructive  de  la  couche  corti¬ 
cale,  surtout  de  la  zone  rolandique.  ’I’homa. 

1810)  Note  historique  sur  la  Chorée  héréditaire,  par  AVTlliam  Osler 

(Oxford).  Neurographs,  vol.  1,  n”  2,  p.  113,  25  mai  1908. 

L’auteur  insiste  sur  le  début  de  la  maladie  dans  Tâge  adulte,  sur  sa  nature 
héréditaire,  et  sur  la  démence  progressive  qui  l’accompagne.  Tho.ma. 

1811)  Sur  la  forme  dite  cardio-vasculaire  de  l’Épilepsie,  par  Anglade  et 
Jacquin  (de  Bordeaux).  Amiales  médico-psychologiques,  a.n  LWl,  n"  1 ,  p.  27-36, 
janvier-février  1908. 

Au  point  de  vue  anatomique  on  s’accorde  pour  reconnaître  deux  sortes  d’épi¬ 
lepsies  ;  l’une  se  caractérise  par  une  cérébro-sclérose  diffuse,  que  le  microscope 
peut  seul  mettre  en  évidence;  —  la  seconde  offre  la  même  sclérose,  mais  il  s’y 
joint  des  lésions  lacunaires  visibles  à  r(Kil  nu. 

Cette  dernière  forme  ne  s’observe  pas  exclusivement  dans  la  sénilité  ni  même 
dans  l’épilepsie  très  tardive.  Les  auteurs  en  rapportent  deux  exemples  qui  ont 
trait  à  des  malades  devenues  épileptiques  l’une  à  26  ans,  l’autre  à  33  ans.  Cos 
cas  sont,  en  outre,  remarquables  par  l’association  des  lésions  cérébrales  à  des 
lésions  cardiaques. 

Les  autours  discutent  les  relations  existant  entre  les  unes  et  les  autres.  Ils 
pensent  qu’il  s’agit  de  l’évolution  parallèle  de  processus  artério-scléreux  dans  le 
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cœur,  les  vîiisseaux  et  le  cerveau.  D’après  eux,  les  mêmes  causes  ont  produit 
l’insuffisance  et  le  rétrécissement  mitral,  les  plaques  d'athérome  sur  l’aorte,  les 
vaisseaux  basilaires,  et  la  sclérose  névroglique  péri-vasculaire  dans  le  cerveau. 

Ainsi,  il  n’y  aurait  pas  une  épilepsie  cardio-vasculaire,  mais  seulement  une 
épilepsie  par  cérébro-sclérose  lacunaire  avec  ou  sans  athérome  cardio-vasculaire. 

E.  Fkindel. 

1812)  La  Pupille  chez  les  Épileptiques,  par  C.  Negbo.  Archivio  di  Psichia- 
tria,  Netiropalologia,  Antropologia  criminale  e  Medicim  legale,  vol.  XXIX,  fasc.  1-2, 
p.  61,  1908. 

L’auteur  signale  une  déformation  fonctionnelle  qui  consiste  en  un  déplacement 
de  la  pupille  qui  devient  excentrique  par  rapport  à  l’iris;  cette  excentricité  est 
tantôt  bilatérale,  symétrique  ou  non  symétrique,  tantôt  unilatérale,  et  elle  est 
susceptible  de  variations. 

Le  phénomène  s’observe  surtout  chez  des  épileptiques  dont  les  crises  sont  fré¬ 
quentes  et  intenses,  mais  on  le  voit  aussi  dans  l’épilepsie  partielle  et  dans  les 
cas  d’équivalents  sensitivo-sensoriels  ou  psychiques. 

Ce  phénomène  serait  sous  la  dépendance  des  actions  des  centres  épileptogènes 
supérieurs  et  son  existence  aurait  une  certaine  valeur  sémiologique  pour  le 
diagnostic  d’épilepsie.  F.  Deleni. 

1818)  L’Épilepsie  idiopathique  accompagnée  d’une  Paralysie  est-elle 
due  à  l’action  d’une  bactérie,  par  Bernabd  R.  Le  Roy  (Athens,  Ohio).  New- 
York  Medical  Journal,  n°  1542,  p.  1200,  20  juin  1908. 

L’auteur  a  trouvé  dans  les  sécrétions  de  quelques  épileptiques,  paralysés  ou 
non,  une  bactérie  dont  les  opsonines  se  seraient  montrées  capables  d’exercer  une 
action  thérapeutique.  Thoma. 

1814)  La  Céphalopine  dans  le  traitement  de  l'Épilepsie,  de  l’Hys¬ 
térie,  de  la  Neurasthénie  et  d’autres  maladies  Nerveuses,  par 

C.  Ottonb  (de  Gênes).  La  Riforma  Mediea,  an  XXIV,  n»  25,  p.  673,  22  juin  1908. 

Injections  de  substance  cérébrale  suspendue  dans  l’buile  d’olive. 

Les  quelques  observations  de  l’auteur  semblent  montrer  que  le  produit  opo¬ 
thérapique  en  question  aune  valeur  tonique  et  antispasmodique. 

Les  injections  hyperthermiques  n’ont  jamais  déterminé  de  réaction  locale. 

F.  Deleni. 

1815)  Épilepsie,  curabilité  des  formes  idiopathiques,  par  Beverlev  R. 
ïüCKER  (Richmond,  Va.).  New-York  medical  Journal,  vol.  LXXXVII,  n»  23, 
p.  1086,  6  juin  1908. 

L  auteur  insiste  sur  ce  point  :  un  tant  pour  100  des  cas  d’épilepsie  idiopathi 
ques  sont  curables  par  un  traitement  ininterrompu  et  bien  surveillé. 

Thoma. 

1816)  Recherches  sur  la  résistance  des  Globules  Rouges  chez  les  Épi¬ 
leptiques,  par  Emilio  Füa.  Annuario  del  Manicomio  Provinciale  di  Ancona, 
an  IV-V,  1907. 

L  auteur  établit  un  rapport  entre  l’hyperglobulie  des  épileptiques  et  la  moindre 
résistance  de  leurs  globules  rouges.  F.  Deleni. 
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1817)  Épilepsie  et  Menstruation.  Recherches  cliniques,  par  L.  Thepsat 
L’Encéphale,  an  III,  n’  6,  p,  486-492,  juin  1908.  ' 

Pendant  la  période  d’activité  sexuelle  des  épileptiques,  les  crises  comitiales 
sont  plus  fréquentes  au  moment  des'  menstrues;  elles  surviennent  souvent  par 
séries  les  derniers  jours  des  règles  et  les  deux  ou  trois  jours  qui  suivent.  Les 
vertiges  sont  parfois  nettement  augmentés  pendant  les  périodes  catamé¬ 
niales. 

En  outre,  on  note  chez  un  grand  nombre  d’épileptiques  des  troubles  psychi¬ 
ques  (agitation,  dépression)  pendant  les  régies. 

D’ailleurs  ia  menstruation  a  quelque  peine  à  s’établir  chez  les  épileptiques  ;  la 
puberté  est  souvent  retardée  et  les  règles  sont  irrégulières. 

Ces  notions  peuvent  avoir  une  certaine  portée  pratique;  elles  sont  susceptibles 
de  diriger  la  thérapeutique  du  côté  des  fonctions  ovariennes.  E.  Feinoel. 
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1^8)  Clinique  psychiatrique  de  Berlin  et  classification  des  Maladies 
Mentales  de  Ziehen,  par  Scliah.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  juin  1908. 
L’auteur  indique  que  la  classification  des  maladies  mentales  de  Ziehen  repose 
sur  l’étude  symptomatique;  Ziehen  analyse  avec  détail  au  point  de  vue  psycho¬ 
logique,  les  symptômes  isolés,  c’est  pourquoi  les  diagnostics  constituent  souvent 
une  longue  formule  qui  contient  l’indication  des  symptômes,  caractérisant  la 
maladie,  par  exemple,  paranoïa  chronica  simplex  hysterica. 

Seroe  Souhhanopp. 

1819)  Études  psychiatriques,  par  E.  N.  Ivanoff.  Journal  (russe)  de  Neuropalo- 

logie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  2,  1908. 

L’auteur  cite  plusieurs  cas  de  psychoses  dans  les  armées  russes,  et  les  étudie 
au  point  de  vue  de  la  vie  pratique.  Serge  Soukhanoff. 

1820)  Note  au  sujet  de  la  fréquence  des  Maladies  du  Système  Nerveux 

chez  les  indigènes  musulmans  d’Algérie,  par  J.  Braüi.t,  Janus  an  XII 
fasc.  7,  juillet  1908.  ’ 

Les  maladies  nerveuses  chez  les  indigènes  d’Algérie  sont  peu  fréquentes. 
L’hystérie,  la  chorée,  les  convulsions,  l’épilepsie,  les  paralysies  infantiles  et  les 
neyrites  se  rencontrent,  mais  ce  sont  surtout  les  accidents  nerveux  de  la  syphilis 
qui  sont  rares.  Cette  rareté  d’ailleurs  n’est  que  relative  et  la  paralysie  générale 
tend  à  s’étendre  à  mesure  que  l’alcoolisme  lui-même  est  plus  répandu. 

F.  Deleni. 

1821)  Sur  les  Maladies  du  Système  Nerveux  prédominant  dans  les 
classes  pauvres  de  Rome,  par  Giuseppe  Baschehi-Salvadori  (de  Rome). 
Il  Policlinico,  Sez.  prat.,  an  XV,  fasc.  28,  p.  888,  12  juillet  1908. 

Le  point  intéressant  de  ce  travail  est  le  fait  que  l’alcool  et  la  syphilis,  qui  ont 


H20 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


un  si  grand  rôle  étiologique  dans  certaines  capitales  (Paris,  Berlin,  Vienne, 
Budapest),  n’ont  à  Kome  qu’une  importance  infiniment  plus  faible;  par  contre, 
les  causes  économiques  ont  une  valeur  étiologique  prépondérante. 

F.  ÜELENI. 

1822)  Les  Loups-Garous,  par  G.  Dumas.  Soc.  de  Psychologie,  1"  février  1907. 
Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n“  3,  p.  223-239,  mai 
juin  1907. 

D’après  l’auteur  il  y  eut  deux  sortes  de  loups-garous,  des  loups-garous  de 
pure  imagination  et  des  loups-garous  de  fait. 

L’on  peut  suffisamment  caractériser  les  premiers  en  disant  ce  que  furent  des 
hystériques  ou  des  rêveurs  malades  ou  des  mélancoliques;  on  se  trouve  plus 
embarrassé  pour  appliquer  aux  seconds  une  dénomination  clinique;  toutefois,  il 
semble  que  c’est  en  somme  à  des  anomalies  de  l’instinct  sexuel  autant  qu’à  la 
dégénérescence  et  à  l’épilepsie  qu’il  faut  attribuer  la  plupart  des  horreurs  de  la 
folie  lupine.  E-  Fkindkl. 

1823)  Physiologie  d’un  Miracle,  par  G.  Dumas.  Soc.  de  Psychologie,  7  juin 
1907.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n”  5,  p.  456,  sep¬ 
tembre-octobre  1907. 

11  y  a  des  cadavres  qui  sentent  bon  ;  ce  sont  les  corps  des  diabétiques  qui  ont 
été  atteints  d’acétonémie  avant  de  mourir  ;  l’odeur  de  pomme  de  rainette  per¬ 
siste  quelques  heures  après  la  mort. 

L’odeur  de  sainteté  serait  l’odeur  de  saints  morts  diabétiques. 

E.  Feindel. 


SÉMIOLOGIE 

1824)  Les  Lacérateurs  (1  laceratori),  par  Angelo  Alberti  (de  Pesaro).  Giornale 
di  Psichiatria  clinica  e  tecinca*nianicomiale,  an  XX.W,  fasc.  4,  1907. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  les  malades  des  asiles  qui  passent  leur  temps  à 
déchirer  leur  linge  et  leurs  vêtements.  Les  maniaques  déchirent  d’autre  façon; 
les  lacérateurs  à  proprement  parler  sont  des  déments,  des  idiots,  ou  de  profonds 
imbéciles  pour  lesquels  l’acte  de  déchirer  est  devenu  une  sorte  de  stéréotypie. 

Ces  sujets  sont  considérés  au  point  de  vue  de  l’économie  des  asiles;  des  vête¬ 
ments  particuliers  doivent  leur  être  donnés.  F.  Deleni. 

1823)  Un  trouble  de  la  Vision  par  exagération  de  l’association  bino¬ 
culaire,  par  P.  Janet.  Soc.  de  Psychologie,  l"’  mars  1907.  Journal  de  Psychologie 
normale  et  pathologique,  an  IV,  n“  3,  p.  243,  mai-juin  1907. 

Il  s’agit  d’une  malade  qui,  à  la  suite  d’une  hémorragie  rétinienne,  a  perdu 
complètement  la  vision  de  l’œil  gauche.  Or,  cette  malade  ne  voit  pas  de  l’œil 
droit  dont  la  vision  est  cependant  demeurée  intacte. 

D’après  l’auteur  ce  trouble  de  la  fonction  dépend  de  ce  que  la  malade  con¬ 
tinue  à  se  servir  du  mécanisme  cérébral  de  la  vision  binoculaire. 

L’auteur  a  d’ailleurs  parfaitement  réussi  à  refaire  l’éducation  de  l’œil  droit. 

E.  Fei.ndel. 
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1826)  Rapport  des  Idées  de  grandeur  et  de  leur  expression  verbale 
(symbolisme  et  fétichisme  mégalomaniaque),  par  Séglas.  Soc.  de  Psy¬ 
chologie,  1"  mars  1907.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV, 
n"  3,  p.  239,  mai-juin  1907. 

Les  idées  mégalomaniaques  sont  précises  et  se  fixent  dans  une  formule  expri¬ 
mant  l’individualité  nouvelle  que  le  malade  s’attribue.  Cependant  il  ne  faudrait 
pas  croire  que  les  formules  correspondent  à  l’idée  dont  elles  paraissent  être  au 
premier  abord  la  traduction.  C’est  sur  ces  rapports  entre  l’idée  de  grandeur  et 
son  expression  verbale  que  l’auteur  attire  l’attention. 

Parmi  les  exemples  donnés,  choisissons  le  plus  simple  :  le  malade  se  qualifie 
de  Napoléon  V,  cela  veut  dire  que  son  génie  est  cinq  fois  celui  de  Napoléon  I". 

E.  Feinoel. 

1827)  Un  cas  d’ Amnésie  rétrogg-ade  et  totale,  par  L.  Corcket  (Asile  du 
Bon-Sauveur,  Caen).  Annales  médico-psychologiques,  an  L.Wl,  n"  1,  p.  37-47, 
janvier-février  1908. 

Histoire  clinique  d’une  femme  d’environ  SO  ans,  trouvée  sur  la  voie  publique. 
A  l’asile,  après  une  quinzaine  de  jours  de  confusion  mentale,  son  état  s’améliora 
rapidement  ;  mais  depuis  5  ans  il  persiste  une  amnésie  totale  portant  sur  toute 
sa  vie  antérieure.  A  part  la  mémoire,  les  facultés  de  cette  femme  ne  sont  aucu¬ 
nement  affaiblies. 

Discutant  la  pathogénie  de  ce  cas,  l’auteur  est  d’avis  qu’il  s’est  agi  vraisem¬ 
blablement  d’un  choc  moral  intense  frappant  sur  un  organisme  en  état  d’auto¬ 
intoxication  et  entaché  d’h_ystérie. 

Un  autre  problème  se  pose,  c’est  celui  de  l’état  de  la  personnalité  de  la  malade. 
11  semble  qu’elle  se  soit  formé  un  nouveau  «  moi  »  absolument  étranger  à  l’an¬ 
cien  .  Mais  la  séparation  n’est  pas  aussi  nette;  la  malade  a  conservé  à  l’état  incons¬ 
cient  certaines  acquisitions  du  passé,  souvenirs  paraissant  dans  les  rêves,  langage, 
éducation,  habitudes  manuelles,  etc.,  qui  constituent  autant  d’éléments  reliant 
pour  ainsi  dire  les  deux  parties  de  son  existence,  les  deux  états  successifs  de  son 
«  moi  » .  Si  l’on  entend  par  personnalité  l’ensemble  des  états  de  conscience,  de 
sous-conscience  et  d’inconscience,  on  peut  dhe  que  chez  la  malade  la  partie 
consciente  de  sa  première  personnalité  a  seule  disparu,  tandis  que  la  partie  sous- 
consciente  ou  inconsciente  de  celle-ci  survit.  E.  P’eindel. 

1828)  Les  «  Tests  mentaux  »  dans  la  pratique  de  la  Psychiatrie  et  de 
la  Médecine  légale,  par  E.  Padovani  (de  Pesaro).  Note  e  Riviste  di  Psiehia- 
tria,  an  XXXVII,  n»  2,  1908. 

Ce  travail  est  consacré  à  l’exposition  d’une  méthode  qui  permet  d’examiner 
en  un  temps  restreint  la  valeur  des  différentes  fonctions  intellectuelles  et  mo¬ 
rales  d’un  sujet.  p  Deleni. 

1829)  Sur  la  Cuti-réaction  et  l’ Ophtalmo-réaction  en  Psychiatrie,  par 

Edmond  Cornu  (Asile  Saint-Luc,  Pau).  Annales  médieo-psycholoqiques,  an  LXVl 
n»  2,  p.  177-192,  mars-avril  1908.  r  .  s  t  , 

L’auteur  a  toujours  observé  une  réaction  positive  chez  les  tuberculeux;  mais 
la  réaction  peut  être  également  positive  chez  des  idiots  et  de  vieux  déments  ne 
présentant  aucune  symptomatologie  bacillaire;  cette  facilité  de  réaction  dans 
une  certaine  catégorie  de  malades  atténue,  dit  l’auteur,  la  valeur  de  la  méthode. 

E.  Feindel. 
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1830)  Réaction  de  quelques  aliénés  à  l’épreuve  conjonctivale  de  Gal- 
mette,  par  G.  Bosghi  et  G.  Franchini  (de  Ferrare).  Note  e  Riviste  di  Psychia- 
tria,  an  XXXVII,  n«  2,  1908, 

L’ophtalmo-réaetion  de  Calmette  ne  s’est  montrée  d’aucune  utilité  pour  dé¬ 
pister  la  tuberculose  chez  des  déments  précoces  et  des  maniaques  dépressifs. 

Thoma. 

1831)  L’examen  du  Sang  chez  les  Aliénés,  par  Eibe,  Ugeskr.  for  Loger, 

p.  1181,  1211  et  1238,  1907, 

Le  diamètre  des  érythrocytes  est  diminué  pendant  les  dépressions  et,  à  mesure 
que  la  dépression  s’atténue,  elle  augmente  de  nouveau.  Pendant  les  exaltations 
on  trouve  l’inverse.  C.-II.  Würtzen. 

1832)  L’examen  du  Sang  chez  les  Aliénés,  par  IIalvoh  Lundvall.  Hygien., 

p.  1142-1130,  1907. 

En  examinant  les  patients  atteints  de  démence  précoce  dans  une  période 
agitée,  on  trouve  une  hyperglobulie  et  une  hyperleucocytose  relative.  Ce  fait  est, 
selon  toute  apparence,  causé  par  l’existence  d’une  toxine  dans  le  sang  dont  la 
toxciité  augmente  pendant  les  périodes  agitées.  G. -H.  Würtzen. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1833)  Sur  la  Démence  très  préccce,  par  Santé  de  Sanctis,  R.  Accademia 

Medica  di  Roma,  24  mai  1908. 

On  doit  à  Santé  de  Sanctis  la  description  de  la  démence  «  praecocissima  »  ;  il 
ne  s’agit  que  d’une  analogie  clinique  avec  la  démence  précoce  de  Kraepelin,  car 
la  démonstration  d’une  identité  de  nature  entre  cette  forme  prépubérale  et  la 
démence  précoce  légitime  ne  peut  être  actuellement  tentée. 

Dans  cet  ordre  de  faits  l’auteur  rapporte  le  cas  singulier  d’une  fillette  de  3  ans 
oui  depuis  une  frayeur,  présente  un  tableau  cliniqué  très  pur  de  catatonie. 

’  Thoma. 

1834)  Sur  la  pathogénie  de  la  Démence  Précoce,  par  Gino  Volpi  Ghirar- 
DiNi  (d’Udine).  Giornale  di  Psichiatria  cliniea  e  tecnica  manicomiale,  an  XXXV, 
fasc.  4, 1907. 

L’auteur  s’appuie  sur  10  observations  pour  montrer  que  dans  la  démence 
précoce  figure  avec  une  très  grande  fréquence  l’hérédité  psychopathique  grave. 
Dans  la  démence  précoce  on  peut  noter  l’hérédité  similaire  et  quelquefois  cette 
affection  peut  prendre  les  caractères  d’une  maladie  familiale  ;  d’autres  fois  la  dé¬ 
mence  précoce  peut  se  rencontrer  chez  des  sujets  dont  les  parents  et  les  colla¬ 
téraux  sont  affectés  de  formes  psychopathiques  unanimement  considérées  comme 
dégénératives.  ^ 

Pour  toutes  ces  raisons  il  est  à  croire  queTélément  constitutionnel  dégénératif 
joue  un  rôle  prépondérant  dans  la  pathogénie  de  la  démence  précoce.  Sans  une 
telle  base  fondamentale  il  est  probable  que  tout  autre  facteur  étiologique  reste¬ 
rait  inefficace.  I.Deleni. 
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1835)  Un  cas  de  Démence  Précoce  à  forme  paranoïde  avec  autopsie 
et  examen  histologique,  par  Anglade  et  Jacquin  (de  Bordeaux).  L  Encé¬ 
phale,  an  III,  n»  6,  p.  453-462,  juin  1908. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  démence  précoce  auquel  les  diagnostics  les  plus  variés  ont 
été  appliqués,  comme  il  arrive  quelquefois.  En  effet,  délire  des  dégénérés  avec 
bouffées  de  conceptions  délirantes,  de  persécution  et  de  grandeur,  réactions  im¬ 
pulsives,  folie  hystérique  avec  délire  polymorphe,  érotisme,  maniérisme,  etc., 
ne  sont  pour  Kraepelin  que  les  étiquettes  différentes  d’un  même  type  morbide, 
la  démence  précoce  à  forme  paranoïde. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  le  fait  est  intéressant  en  ce  que  les 
auteurs  ont  trouvé  des  foyers  sous-corticaux  de  gliose  intense  avec  formations 
lacunaires.  D’après  eux,  ces  foyers  d’encéphalite  scléreuse  sous-corticale  repré¬ 
senteraient  l’aboutissant  d’une  encéphalite  diffuse  qui  a  peut-être  été  au  com¬ 
mencement  la  cause  du  désordre  des  idées,  des  impulsions.  E.  Teindel. 

1836)  Notes  sur  les  Dessins  stéréotypés  d’un  Dément  Précoce,  par 

A.  Marie  et  Meunier.  Soe.  de  Psychologie,  3  mai  1907.  Journal  de  Psychologie  nor¬ 
male  et  pathologique,  an  IV,  n"  4,  p.  342,  juillet-août  190^. 

11  s’agit  d’un  dessin,  d’abord  fait  avec  soin,  puis  reproduit  tous  les  jours  et 
plusieurs  fois  par  jour,  de  plus  en  plus  simplifié  et  finalement  réduit  à  quelques 
lignes. 

Les  auteurs  considèrent  cette  stéréotypie  comme  voulue  et  comme  marquant 
la  lutte  du  malade  contre  l’amnésie  envahissante.  Dans  une  première  phase  il 
veut  conserver  les  connaissances  qu’il  dessine;  dans  une  seconde  phase  il 
demande  à  quelques  lignes  de  lui  servir  de  point  de  repère  dans  le  temps  et 
dans  l’espace.  E-  fuiNDEL. 

1837)  Chorée  variable  chez  deux  Déments  Précoces,  par  Rémond  (de 
Metz)  et  Lucien  Lagriffe.  Soe.  médico-psychologique,  28  octobre  1907.  Annales 
médico-psychologiques,  an  LXVI,  n»  1,  p.  80,  janvier-février  1908. 

Les  mouvements  choréiformes  de  la  démence  précoce  n’ont  pas  jusqu  ici 
retenu  l’attention  des  observateurs.  Les  auteurs  donnent  la  relation  de  deux  cas 
où  le  diagnostic  de  démence  précoce  est  affirmé  par  une  longue  observation  des 
sujets.  Dans  ces  deux  cas,  les  mouvements  convulsifs  étaient  particulièrement 
développés.  La  dénomination  de  chorée  variable  s’applique  à  leur  forme  clinique, 
sans  que  les  auteurs  veuillent  préjuger  de  leur  nature.  E.  Feindel. 

1838)  De  l’Épilepsie  chez  les  Déments  Précoces,  par  L.  Marchand  (de 
Blois).  Revue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale,  an  XII,  n"  6,  p.  221- 
235,  juin  1908. 

Des  accès  épileptiques  peuvent  survenir  au  cours  de  la  démence  précoce. 
L’auteur  donne  deux  observations  où  les  accès  ont  revêtu  les  caractères  clini¬ 
ques  de  crises  comitiales;  dans  un  cas  la  démence  précoce  a  débuté  à  19  ans,  et 
à  21  ans  il  y  a  eu  un  accès  épileptique;  dans  le  deuxième  cas  le  début  de  la 
démence  précoce  s’est  fait  à  22  ans  à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde  ;  deux  accès 
épileptiques  sont  survenus  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  un  autre  accès  épilep¬ 
tique  est  survenu  un  an  plus  tard. 

Dans  une  troisième  observation  le  début  de  la  démence  précoce  s’est  fait  à 
11  ans  par  un  accès  épileptique.  Ces  cas  où  les  attaques  épileptiques  survien¬ 
nent  au  début  même  de  la  démence  précoce  et  paraissent  faire  partie  de  la 


^p,pi.)  .  .  ,"i.  . 

'*'•24  REVUE  NEUROLOGIQUE 

symptomatologie  de  la  période  aiguë  de  la  maladie  sont  des  plus  intéressants. 
Ils  montrent  que  les  mêmes  lésions  cérébrales  peuvent  se  traduire  à  la  fois  par 
des  symptômes  mentaux  et  par  des  attaques  épileptiques.  Feindel. 

1839)  Le  Crime  dans  la  Démence  Précoce  de  Kraepelin,  par  Giacomo  Pi- 
GHiNi  (Reggio  Emilia).  VP  Congrès  d’ Anthropologie  criminelle,  Turin,  1906.  Turin, 
Rocca  frères,  1907. 

L’aliéniste  qui  vient  à  visiter  le  manicome  criminel  de  Reggio-Emilia  ne  peut 
pas  ne  pas  être  frappé  du  grand  nombre  de  jeunes  gens  qui  y  sont  renfermés. 
Dans  ce  manicome  dont  la  population  est  de  143  individus,  64  en  effet  sont  des 
déments  précoces  et  parmi  ceux-ci  56  ont  passé  en  jugement  et  ont  été 
condamnés. 

L’auteur  se  pose  cette  question  :  ces  56  individus  étaient-ils  déjà  malades  à 
l’époque  où  ils  ont  commis  leur  crime,  ou  bien  devinrent-ils  fous  dans  la  suite? 
11  n  est  pas  douteux  que  pour  la  plupart  du  moins  on  peut  affirmer  qu’ils  étaient 
fous  lorsqu’ils  furent  condamnés.  Leurs  crimes  eux-mêmes  portent  le  cachet  de 
leur  aliénation.  Une  caractéristique,  en  effet,  du  crime  des  déments  précoces 
est  leur  férocité,  quittent  à  l’insensibilité  morale  de  leurs  auteurs. 

Ces  nombreuses  condamnations  d’aliénés  démontrent  la  nécessité  de  l’exper¬ 
tise  psychiatrique  obligatoire  dans  les  affaires  criminelles.  E.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1840)  Un  cas  d’Homosexualité  féminine,  par  C.  L.  Gaspahini.  Archivio  di 
Psichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  leaale.  vol  XXIX 
fasc.  1-2,  p.  24,  1908. 

Observation  détaillée  qui  fait  ressortir  le  masculisme  de  quelques  caractères 
secondaires  et  la  mentalité  toute  spéciale  d’une  jeune  fille  invertie  congénitale- 

F.  Deleni. 

1841)  Contribution  à  l’étude  des  Perversions  Sexuelles,  par  Alexandre 

Stcherbak  (Varsovie)  Archives  de  Neurologie,  octobre  1907. 
l.  —  Un  cas  d’hypoesthésie  sexuelle  avec  fétichisme  du  «  dégoûtant  ».  Cette  per¬ 
version  n’atteint  pas  une  intensité  considérable  et  elle  n’engendre  pas  du  tout  de 
la  tendance  sexuelle;  la  malade  est  cependant  sexuellement  émue  par  le  senti¬ 
ment  du  dégoût. 

IL  —  Un  cas  d’hyperesthésie  sexuelle  avec  fétichisme  chez  une  femme;  la  coquetterie 
pathologique.  La  malade  a  depuis  sa  jeunesse  des  tendances  érotiques  très  accen¬ 
tuées.  Mais  ce  qui  est  particulier,  c’est  que  les  phases  préliminaires  de  l’acte 
sexuel  remplacent  l’acte  lui-même  ;  elles  sont  pour  elle  l’excitant  nécessaire  et 
exclusif. 

III.  —  Un  cas  de  sadisme  et  de  fétichisme  chez  un  adolescent.  Fétichisme  d'origine 
sadistique.  Le  malade  garrotte  la  femme  et  prend  sur  ses  genoux  ses  pieds  ligottés 
chaussés  de  bottines  vernies.  E.  Feindel. 

1842)  Sur  la  clinique  et  l’étiologie  des  phénomènes  Obsédants,  les 
Obsessions  hallucinatoires  et  les  rapports  des  idées  obsédantes 
avec  l’Hystérie,  par  le  prof.  Thomsen  (Ronn).  Archiv  f.  Psychiatre,  t.  LXIV, 
fasc.  1,  p.  1  (60  p.,  11  obs.),  1908. 

Série  d’observations  intéressantes  mais  ne  sortant  pas  de  faits  connus.  Deux 
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ont  traita  des  obsessions  hallucinatoires  (dans  les  deux  cas  vision  de  taches  ou 
de  teintes  rouges).  De  ses  observations  il  conclut  que  le  terme  d’idées  obsé¬ 
dantes  (Zwangsvorstellungen)  doit  être  prise  au  sens  de  Westphal,  que  les 
autres  processus  obsédants  (Zwangsvorgâoge)  (sentiments,  sensations,  actes 
obsédants,  inhibitions)  ne  méritent  ce  nom  qu’en  tant  qu’ils  naissent  des  idées 
obsédantes  ou  sont  intimement  liés  à  celles-ci.  Quand  ces  idées  ou  processus 
obsédants  persistent  longtemps  sans  autres  complications  psychiques,  on  est  en 
droit  de  parler  d’une  psychose  à  idées  obsédantes  (Zangsvorstellung-psy- 
chose).  Thomsen  réserve  le  nom  d’obsessions  aux  syndromes  n’appartenant  pas 
aux  processus  obsédants,  mais  analogues  à  eux  —  [distinction  qui  ne  ressort  pas 
de  toute  évidence  de  son  texte]. 

11  admet,  contrairement  à  son  opinion  ancienne,  que  les  idées  obsédantes 
appartiennent  en  propre  à  l’hystérie.  De  fait,  dans  ses  observations,  sont  fré¬ 
quemment  notés  des  accidents  hystériques;  [mais  il  parait  généraliser  ici  trop 
facilement].  M.  Trénel. 

1843)  États  Obsédants  traités  par  la  méthode  psycho-analytique  de 
Breuer-Freud,  par  Pevnitzky.  Assemblées  scientifiques  des  médecins  de  la  Cli¬ 
nique  psychiatrique  de  Saint-Pétersbourg,  séance  du  13  mars  1908. 

En  utilisant  la  méthode  psychoanalytique  de  Breuer-Freud,  l’auteur  a  obtenu 
des  résultats  brillants  dans  six  cas  d’états  obsédants.  Serge  Soukhançff. 

1844)  Psychasthénie  et  États  psychiques  Obsédants,  par  S.  Soükhanoff. 

Questions  (russes)  de  philosophie  et  de  psychologie,  mai-juin  1908. 

L’auteur  décrit  et  commente  différents  états  obsédants  (idées  obsédantes, 
représentations  obsédantes,  phobies,  désirs  obsédants,  etc.);  en  outre  il  traite 
des  théories  émises  pour  expliquer  les  états  obsédants.  L’auteur  trouve  très 
admissible  le  fait  de  grouper  ces  états  sous  le  terme  de  «  psychasthénie  » .  Dans 
ces  conditions,  le  caractère  scrupulo-inquiet  peut  être  considéré  comme  l’un  des 
phénomènes  les  plus  atténués  de  la  psychasthénie  (dans  le  sens  de  Pierre  Janet). 

Serge  Soükhanoff. 

1843)  Symptômes  physiques  uans  les  Psychoses  fonctionnelles,  par 

A.  Knapp  (cl.  du  prof.  Cramer).  Archiv  f.  Psychiatrie,- 1.  XLIV,  fasc.  2,  p.  709 
(80  p.,  obs.,  bibl.). 

Revue  générale  avec  quelques  observations  sur  les  troubles  pupillaires, réflexes, 
du  tonus  musculaire,  de  la  sensibilité,  de  la  motilité,  du  langage,  de  l’écriture, 
des  sécrétions,  du  système  circulatoire,  de  la  température,  de  la  nutrition.  A 
signaler  plus  spécialement  les  notions  données  sur  l’hypotonie  que  Knapp  consi¬ 
dère  comme  fréquente  et  se  combinant  souvent  aux  symptômes  catatoniques. 

M.  Trénel. 

1846)  Remarques  sur  le  diagnostic  de  certaines  Hallucinations  Obsé¬ 
dantes,  par  Bernard-Leroy.  Soc.  de  Psychologie,  S  Juillet  1907.  Journal  de  Psy¬ 
chologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n°  6,  p.  534,  novembre-décembre  1907. 

Histoire  de  deux  malades  :  il  existe  chez  l’une  des  phénomènes  de  représen¬ 
tation  obsédante  qui  ne  sont  pas  des  hallucinations;  chez  l’autre  il  y  a  des  hal¬ 
lucinations  incomplètes.  E.  Feindbl. 
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1847)  Psychose  Maniaque-dépressive  et  maladie  de  Basedow,  par 
Mlle  Landry  et  Paul  Camus.  Soc.  médico-psychologique,  25  novembre  1907. 
Annales  médico-psychologiques,  an  LXVI,  n“  2,  p.  238,  mars-avril  1908. 

11  n’y  a  pas  de  relation  de  cause  à  effet  entre  la  maladie  de  Basedow  et  la  psy¬ 
chose;  cette  dernière  ne  semble  pas  clairement  en  rapport  avec  une  perturbation 
primitive  de  la  fonction  thyroïdienne.  E.  Feindel. 

1848)  Maladie  de  Basedow  et  Psychose  maniaco-mélancolique,  par 

René  Charpentier  et  Paul  Courbon  (Asile  de  Saint-Venant,  Pas-de-Calais). 
Soc.  médico-psychologique,  25  novembre  1907.  Annales  médico-psychologiques, 
an  LXVI,  n“  2,  p.  227,  mars-avril  1908. 

Le  premier  accès  dépressif  fut  antérieur  de  4  ans  à  l’apparition  des  premiers 
symptômes  basedowiens.  Au  bout  de  quelques  mois,  il  se  produisit  une  amélio¬ 
ration  spontanée  considérable  du  goitre  exophtalmique.  Cependant  depuis  cette 
époque,  les  accès  maniaques  dépressifs  sont  devenus  plus  fréquents.  Il  n’y  a 
donc  pas  eu  de  parallélisme  entre  la  psychose  et  la  maladie  de  Basedow. 

E.  Feindel. 

1849)  Mélancolie  et  Pouls  lent,  par  René  Charpentier.  Soc.  médico-psycholo¬ 
gique,  25  novembre  1907.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVI,  n"  2,  p.  242, 
mars-avril  1908. 

Observation  anatomo-clinique.  On  trouvait  17  ou  18  pulsations  par  minute  à 
la  radiale.  La  maladie  de  Stocks- Adams  parait  avoir  été  un  facteur  étiologique 
important  de  l’état  de  dépression  mélancolique  chez  ce  sujet,  prédisposé  et  alcoo¬ 
lique  ancien. 

Il  faut  noter  l’arythmie  terminale  et  la  mort  en  état  de  mal.  L’étude  anato¬ 
mique  et  histologique  a  révélé,  en  dehors  de  lésions  cardiaques  réelles,  une 
sclérose  bulbaire  ancienne  et  une  hémorragie  bulbaire  récente. 

E.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


1850)  Recherches  sur  l’Hémolyse  chez  les  Idiots,  par  P.  F.  Benigni.  Ar- 
chivio  di  Psichiatria,  Neuropalologia.  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale, 
vol.  XXIX,  fasc.  1-2,  p.  131, 1908. 

Le  sérum  du  sang  des  idiots  présente  des  différences  avec  le  sérum  d’homme 
normal,  L’isolyse  est  fréquente  entre  le  sérum  normal  et  les  globules  rouges  du 
sang  des  idiots;  rarement  le  sérum  d’idiot  détruit  les  hématies  de  l’homme  nor¬ 
mal-  F.  Deleni. 

1851)  Sur  l’Idiotie,  par  Glouschkoff.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  2, 

p.  155-174,  1907. 

Le  malade,  garçon  de  6  ans,  présentait  un  état  d’idiotie  complète,  avec 
absence  corhplète  des  fonctions  intellectuelles,  abaissement  très  marqué  de 
1  instinct  d’auto-conservation.  A  l’autopsie  on  constata  dans  la  région  du  cer¬ 
veau  et  des  méninges  :  l’insuffisance  du  développement  des  lobes  temporaux 
(des  deux  hémisphères)  et  l’insuffisance  du  développement  de  la  moitié  droite 
du  cervelet.  Le  processus  atrophique  très  accusé,  à  caractère  scléreux,  envahissait 
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inégalement  les  deux  hémisphères.  L’insuffisance  de  structure  de  la  surface 
cérébrale  des  deux  hémisphères,  caractérisée  dans  les  lobes  pariétaux  et,  en 
partie,  dans  les  lobes  frontaux  par  une  grande  simplicité  de  la  formation  des 
circonvolutions  et  des  sillons  principaux  ;  le  phénomène,  rappelant  la  micro- 
gyrie  (dans  les  lobes  occipitaux).  De  vastes  traces  d’un  processus  inflammatoire 
dans  les  méninges  cérébrales  et  le  développement  de  grandes  kystes  scléreux.  De 
l’asymétrie  du  crâne  par  arrêt  de  croissance  et  de  développement  du  côté  droit, 
correspondant  à  l'altération  plus  accusée  dans  l’hémisphère  droit.  Au  point  de 
vue  clinique  :  troubles  de  la  vue,  affaiblissement  de  l’ouïe,  du  goût  et  de  l’odo¬ 
rat,  diminution  de  la  sensation  de  la  douleur.  Phénomènes  d  ataxie  ;  troubles 
de  l’équilibration.  Absence  de  la  parole  articulée.  Serge  Soukhanoff. 


1852)  Remarques  sur  l’Idiotie  familiale  Amaurotique  de  Tay-Sae^s, 

par  Z.  Hüismans.  Journal  far  Psychologie  und  Neurologie,  vol.  X,  fasc.  h,  p.  -82- 
284,  1908. 


L’idiotie  familiale  amaurotique  ne  constitue  nullement  une  maladie  à  part. 
Pas  un  symptôme,  sans  en  excepter  la  plaque  de  la  macula,  ne  lui  est  réellement 
propre.  Tous  les  signes  donnés  comme  particuliers  se  retrouvent  dans  nombre 
d’autres  maladies  héréditaires  et  familiales  ;  le  syndrome  de  Tay-Sachs  estàrap- 
procher  de  la  maladie  de  Little,  c’est-à-dire  des  diplégies  cérébrales. 

François  Moutier. 


1853)  Hérédo-syphilis,  Mongolie,  communication  interventriculaire 
chez  un  nourrisson,  par  Armano-Delille.  Soc.  de  Pédiatrie,  19  mai  1908. 
L’enfant  (3  mois  1/2)  pesait  3  kilogr.  700  à  la  naissance;  il  pèse  actuel¬ 
lement  3  kilogr.  600  seulement. 

Antécédents  syphylitiques.  Souffle  intense  systolique  dans  la  région  car¬ 
diaque.  Communication  interventriculaire.  Les  frictions  mercurielles  améliorent 
l’état  général,  le  foie  et  la  rate  reprennent  leurs  dimensions  normales,  mais 
l’intelligence  ne  se  développe  pas  et  l’enfant  présente  l’aspect  caractéristique 
des  idiots  mongoliens. 

M.  Armand-Delille  se  demande  si  le  traitement  mercuriel  prolonge  améliorera 
l’état  intellectuel  de  l’enfant.  _ 

CoMBY.  —  L’hérédo-syphilis  ne  joue  aucun  rôle  dans  Pétiologie  du  mongo¬ 
lisme  et  le  traitement  antysiphilitique  ne  donnera  à  ce  point  de  vue^aucun 
résultat. 


THÉRAPEUTIQUE 

1854)  Rapport  sur  le  traitement  des  Névrites  et  des  Névralgies  par 
l’Électricité,  par  Zimmern  et  Delhehm.  Congrès  français  de  Physiothérapie, 
avril  1908. 

Tout  traitement  d’une  névrite  doit  être  un  examen  électrique  de  l’excitabilité 
neuro-musculaire,  cet  examen  permet  de  préciser  un  diagnostic  hésitant,  de 
fixer  le  pronostic  et  de  servir  de  base  au  traitement  à  instituer. 

La  faradisation  sera  appliquée  sur  les  muscles  qui  réagissent  à  ce  courant,  les 
interruptions  seront  lentes  de  façon  à  laisser  au  muscle  un  temps  de  repos  que 
l’on  règle  à  volonté.  Lorsque  le  muscle  a  été  entraîné  à  fonctionner  par  le  choc 
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faradique  on  pourra  lui  appliquer  le  courant  faradique  ondulé,  puis  le  soumettre 
à  l’électromécanothérapie  avec  résistances  progressivement  augmentées.  Lorsque 
les  muscles  présentent  la  réaction  de  dégénérescence  complète  ou  partielle,  on 
aura  recours  au  choc  galvanique  ou  au  courant  galvanique  ondulé. 

Névralgies.  —  Toutes  les  modalités  électriques  peuvent  être  utilisées  avec 
succès  dans  le  traitement  des  névralgies,  mais  il  en  est  qui  conviennent  plus 
particulièrement  à  certaines  formes.  On  peut  schématiquement  diviser  ces  pro¬ 
cédés  en  deux  groupes  : 

Procédés  de  révulsion  comprenant  les  effluves  et  les  étincelles  statiques  et  de 
haute  fréquence,  le  courant  de  tension  de  la  hohine  d’induction. 

Procédés  électrolytiques  comprenant  le  courant  galvanique  continu  de  l’intro¬ 
duction  électroljtique  de  médicaments. 

Procédés  de  révulsion.  —  La  révulsion  au  pinceau  de  Duchenne  doit  être 
réservée  au  traitement  des  hyperesthésies  et  topoalgies  hystériques. 

Les  névralgies  sus-orhitaires  des  neurasthéniques,  celles  du  zona  se  trouvent 
bien  du  souffle  statique  et  des  effluves  de  haute  fréquence.  Il  faut  réserver  les 
étincelles  pour  combattre  les  phénomènes  inflammatoires  au  début  dans  les 
sciatiques  à  répétition  des  arthritique  et  des  goutteux  par  exemple.  On  peut 
ainsi  enrayer  le  retour  offensif  de  la  névralgie. 

Procédés  électrolytiques.  —  Le  courant  galvanique  simple  est  utilisée  en  appli¬ 
quant  Télectrode  reliée  au  pôle  positif  au  niveau  des  nerfs  douloureux.  La  ques¬ 
tion  d  intensité  et  de  durée  dépend  des  formes  et  des  malades. 

On  a  quelquefois  avantage  à  faire  pénétrer  en  même  temps  un  ion  médica¬ 
menteux  (lithine,  quinine,  salicylate)  par  exemple  chez  les  arthritiques,  les 
goutteux,  les  artério-scléreux  et  dans  les  névralgies-névrites  consécutives  à  la 
grippe. 

Le  traitement  électrique  bien  appliqué  donne  des  résultats  remarquables  dans 
le  traitement  des  névralgies  de  toute  espèce,  même  dans  les  névralgies  faciales  . 
graves  (névralgie  épileptiforme  de  Trousseau).  F.  Allard. 

185S)  Thérapeutique  hydrothérapique  des  Névrites  et  des  Névral¬ 
gies,  parLiBOTTE.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  n»  9,  1908. 

L’auteur  insiste  sur  les  différentes  pratiques  connues  dans  le  traitement  de  ces 
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APHASIE  ET  HÉMIACHROMATOPSIE 


Pierre  Merle 

(Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  à  Bicêtre.) 


L’hèmiachromatopsie  peut  se  rencontrer,  dans  de  très  rares  observations,  à 
l’état  isolé.  Le  plus  souvent,  elle  coexiste  avec  d’autres  symptômes  aj’ant  une 
origine  commune  dans  les  lésions  cérébrales  qui  l’ont  provoquée.  L’étude  de 
ce  cas  comporte  un  double  intérêt,  celui  du  symptôme  en  lui-même  et  celui 
des  rapports  qu’il  présente  avec  l’aphasie  concomitante. 

Observation.  — D...  est  un  homme  vigoureu.v  de  37  ans.  Ses  parents  sont  morts  âgés, 
lui-même  a  eu  la  rougeole,  puis  la  variole  à  24  ans. 

Il  nie  la  syphilis,  mais  avoue  dos  accès  éthyliques  qui  paraissent  avoir  été  très  carac¬ 
térisés,  favorisés  par  sa  profession  de  garçon  de  café. 

Il  entre  à  Bicêtre,  après  avoir  cessé  son  travail  depuis  4  ans. 

A  cette  époque,  un  soir  qu’il  rendait  ses  comptes  à  son  patron,  il  est  pris  subitement 
d'une  impossibilité  de  parler  et  de  compter.  Pas  de  vertige,  ni  chute, ni  perte  de  connais¬ 
sance.  Il  peut  prendre  le  tramway  et  se  rendre  chez  lui  sans  trouble  d’orientation.  Le 
lendemain  il  se  rend  à  l’hôpital  dans  le  service  de  M.  Brissaud.  A  ce  moment  il  parlait 
très  mal  «  autant  dire,  pas  du  tout  ».  La  parole  s’est  améliorée  sensiblement  depuis  :  il' 
ne  peut  dire  exactement  et  à  quel  moment.  Il  séjourna  2  mois  à  l’hôpital  et  le  déficit 
demeura  tel  qu’il  ne  put  plus  reprendre  son  travail. 

Examen.  — Actuellement  il  exécute  parfaitement  les  ordres,  même  compliqués,  avec 
autant  de  facilité  qu’un  sujet  normal.  11  nomma  parfaitement  tous  les  objets  qu’on  lui 
présente. 

La  parole  est  correcte  et  presque  normale  :  il  répond  avec  calme  et  à  propos.  Cepen¬ 
dant  il  y  a  de  l’hésitation  et  do  la  lenteur  dans  son  débit.  Il  s’arrête  de  temps  en  temps' 
et  recommence  le  même  mot.  Ce  léger  degré  de  dysarthrie  s’accentue  parfois  assez  pour 
Tempècher  presque  complètement  de  s’exprimer  (nous  ne  l’avons  jamais  constatée  aussi 
marquée).  Il  déclare  se  fatiguer  rapidement. 

Il  nomme  facilement  toutes  les  parties  du  corps  qu’on  lui  présente,  dit  les  jours  de  la 
semaine  et  les  mois  de  l’année  sans  se  tromper. 

La  mémoire  est  altérée  pour  un  grand  nombre  de  faits.  Il  ne  se  rappelle  plus  quel  est 
le  monument  qui  est  sur  la  place  de  la  Concorde  ni  comment  s’appelle  celui  qui  est 
place  Vendôme.  La  mémoire  d'orientation  est  troublée  :  il  est  parisien  depuis  long¬ 
temps  et  a  exercé  son  métier  de  garçon  de  café  dans  plusieurs  quartiers.  La  topographie 
de  ces  dill'érenls  endroits  semble  lui  faire  défaut. 

Il  ne  sait  pas  où  se  trouve  la  rue  Auber  (il  a  été  garçon  au  café  de  la  Paix).  Il  ne  peut 
ndiquer  des  itinéraires  simples  :  de  la  place  de  la  Concorde  à  la  Madeleine,  du  Châtelet 
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au  Palais-Royal  (garçon  au  café  de  la  Régence),  du  Palais-Royal  à  la  Concorde,  etc.  üc 
la  Madeleine  à  la  Bastille?  il  répond  ;  «  Les  Boulevards  tout  du  long.  » 

Il  ne  peut  dire  par  quelle  porte  il  faut  sortir  de  Paris  pour  venir  à  Bicètre. 

Cependant  il  prétend  avoir  été  .  capable  de  se  promener  dans  Paris  sans  se  perdre 
avant  d’entrer  à  Bicêlre.  Actuellement,  dit-il,  il  en  serait  encore  capable  et  pourrait  par¬ 
courir  les  dilférénts  itinéraires  qu’on  lui  a  proposés  :  c’est  le  nom  des  rues  qui  lui 
manque.  » 

D’autre  part  il  raconte  ce  qu’il  a  fait  la  veille.  Il  se  rappelle  le  prix  des  consommations 
dans  divers  établissements  où  il  a  servi. 

La  table  de  multiplication  n’est  sue  qu’en  partie.  Il  ne  peut  répondre  combien  font 
6  fois  7,-7  fois  8,-9  fois  9. 

Du  reste  il  faut  ajouter  que  le  malade  était  peu  instruit  :  il  lisait  même  avec  difficulté 
et  ne  prenait  pas  souvent  un  journal. 

Aux  diverses  demandes  : 

D.  —  Que  fait  le  vent  dans  la  poussière? 

R.  —  Des  tourbillons  (quand  on  lui  fait  le  geste). 

D.  —  Combien  un  chien  a-t-il  de  pattes? 

B.  —  Quatre. 

D.  —  Que  fait  la  locomotive  quand  elle  part? 

B.  —  Elle  siffle. 

Il  connaît  la  couleur  des  arbres,  du  ciel,  du  sang,  de  la  neige. 

Il  imite  le  chant  des  animaux. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  l’émotivité.  La  faculté  d’attention  est  bonne  comme  on  peut 
s’en  assurer  en  examinant  son  champ  visuel. 

Cependant  il  se  fatigue  vite  et  déclare  que  cela  l’énerve. 

Il  reconnaît  bien  les  images,  les  objets  dessinés. 

Lecture.  —  Il  reconnaît  toutes  les  lettres  en  hésitant  sur  les  minuscules  et  même  se 
trompant  quelquefois. 

f.  —  Je  ne  sais  pas. 


y.  —  Je  ne  sais  pas. 

Z.  —  Il  dit  I. 

Au  delà  de  celte  reconnaissance  des  lettres  il  ne  lui  est  pas  possibb 
On  assemble  PA  —  «  Cela  fait  pa,  il  n’a  pas  l’air  très  sûr  et  dit  :  « 
Té.  —  Je  ne  sais  pas. 

PÂTÉ.  —  Je  ne  sais  pas. 

B  A.  —  Je  ne  sais  pas. 

Il  épelle  toutes  les  lettres  dans  b.^teau  et  ne  peut  en  lire  une  syllab 
Cependant  il  est  capable  de  lire  son  nom  et  son  prénom  en  imprin 
Il  n’y  a  jamais  de  paraphasie. 

Calcul.  —  11  lit  tous  les  chiffres.  De  même  les  nombres  de  deux  cli 
ceux  de  trois  sauf  quelques-uns  comme  400. 

Le  moindre  calcul  est  impossible  de  tête  ou  par  écrit,  même  u: 
chiffres  (ces  opérations  lui  étaient  familières  et  son  métier  l’obligeai 
jours). 

Il  ne  reconnaît  plus  les  chiffres  romains  qu’il  connaissait  autrefois 
Écriture.  —  Il  se  refuse  à  essayer  en  disant  qu’il  ne  sait  pas,  qu’il 
A  force  d’insistance  on  parvient  à  lui  faire  écrire  son  nom.  Pour  1 
caractères  sans  aucune  signification. 

Il  peut  copier  B  A  en  imprimé,  une  lettre  après  l’autre,  et  est  inci 
syllabe  cela  constitue.  De  même  pour  l’écriture. 

Cursive  :  il  copie  servilement. 

Il  est  incapable  de  copier  l’imprimé  en  cursive. 

Pour  lire  et  écrire,  il  tourne  toujours  sa  tête  de  façon  à  voir  le  pli 
rétines  droites. 

État  somatique.  —  Il  n’y  a  pas  d’hémiplégie.  —  Toutes  les  foncli 


;  autrefois. 

pas,  qu’il  ne  peut  pas. 
m.  Pour  le  reste  il  trace  des 


La  marche  est  un  peu  lente,  mais  s 
que  le  gauche. 

Les  orteils  sont  indifférents.  La  sen 
Champ  visuel.  —  Le  champ  visuel  a 


métrique.  Le  côté  droit  est  même  un  peu  plus 
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de  papier  blanc  sur  fond  noir,  d’un  centimètre  de  diamètre.  Il  est  normal  comme  l’in¬ 
dique  le  tracé  du  périmètre. 

La  recherche  de  la  vision  des  couleurs  a  été  pratiquée  avec  des  ronds  de  papier  de 
même  diamètre,  sur  fond  noir  également,  bleus,  rouges,  jaunes. 

Le  malade  hésite  quelquefois  à  les  dénommer,  même  quand  on  les  lui  présente,  les 
deux  yeux  étant  ouverts.  Il  confond  assez  souvent  le  jaune  et  le  rouge,  le  bleu  et  le  vert. 
Mais,  au  cours  de  l’observation  il  annonce  toujours  au  même  point  la  sensation  de 
couleur  quand  on  prend  soin  de  les  lui  faire  reconnaître  préalablement  et  de  les  lui  faire 
nommer  :  il  les  distingue  très  bien  les  unes  des  autres  dans  les  limites  du  champ  indi- 


-  Champ  visuel  pour  un  index  blanc  de  1  centimètre  de  diamètre. 

.  —  bleu  — 

+  I  I  ■  I  f  —  rouge  — 

On  voit  que  pour  l’œil  gauche  la  distinction  des  couleurs  peut  se  faire  dans  un  champ 
aussi  étendu  que  le  champ  pour  l’index  blanc.  —  Pour  l'œil  droit  il  est  un  pou  plus 
limité  du  côté  nasal.  On  constate  aussi  que  le  champ  le  plus  étendu  est  pour  le  bleu, 
puis  pour  le  jaune,  enfin  le  rouge.  Ce  sont  les  rapports  normaux  :  le  bleu  est  la  couleur 
qui  diminue  le  moins  aux  parties  excentriques  de  la  rétine:  le  rouge,  celle  dont  la  per¬ 
ception  diminue  le  plus  rapidement  (Landolt  et  de  Wecker  (1). 

L’exploration  a  été  faite  en  rapprochant  les  index  appuyés  sur  l’arc  périmétrique 
depuis  la  périphérie  jusqu’au  centre  de  fixation.  Les  résultats  très  nets  sont  faciles  à  enre¬ 
gistrer,  pourvu  que  les  examens  ne  soient  pas  trop  prolongés  et  qu’on  évite  la  fatigue. 

M.  le  docteur  l’oulard,  qui  a  ou  l’obligeance  d’examiner  nos  malades  et  de  vérifier 
nos  résultats,  nous  a  indiqué  quelques  procédés  do  contrôle.  Si  l’on  place  par  exemple 
l’index  rouge  à  la  division  30  du  périmètre  et  qu’on  fasse  tourner  autour  de  l’axe  do 
façon  à  l’amener  du  champ  droit  dans  le  champ  gauche  :  la  couleur  est  immédiatement 
accusée  dès  qu’on  traverse  le  plan  médian.  Avec  des  paquets  do  laines  diversement  colo¬ 
rées  qu’on  fait  apparaître  dans  les  deux  champs,  on  vérifie  l’homiachromatopsie  pour 
la  droite. 

Nous  avons  exploré  l’acuité  visuelle  dans  les  deux  champs  par  les  procédés  suivants  : 

1“  Avec  des  index  blancs  do  diamètres  décroissants  jusqu’à  moins  d’un  millimètre 
sur  fond  noir,  comme  l’indique  M .  Poulard  (2).  Nous  n’avons  pu  trouver  de  différence. 
Les  index  étaient  toujours  bien  distingués,  à  droite  aussi  bien  qu’à  gauche. 

(I)  Landolt  et  de  Wecker,  Traité  d’ophtalmologie,  p.  6£5. 

■  (2)  A.  Poui.AUD,  Quelques  considérations  cliniques  sur  rhémlaEopsio.  Archives  d'oph¬ 
talmologie,  janvier  1905. 
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-  2»  En  pratiquant  l’expérience  indiquée  par  Eperon  (1),  dans  la  chambre  noire,  avec  un 
index  gris  placé  en  un  point  du  périmètre  et  une  source  lumineuse  qu’on  écarte  de  plus 
en  plus,  en  cherchant,  à  droite  et  à  gauche,  la  quantité  de  lumière  nécessaire  à  la  per¬ 
ception  de  l’index. 

Ce  genre  d’examen  a  été  très  difficile  et  n’a  pu  nous  permettre  de  tirer  une  conclusion 
nette.  Néanmoins  il  semble  y  avoir  une  différence  dans  la  netteté  de  la  vision  du  côté 
droit. 

3»  A  l’aide  de  lettres  plus  ou  moins  hautes  que  l’on  glisse  le  long  de  l’arc  périmétrlque 
en  notant  à  quelle  division  elles  sont  lues.  Les  résultats  sont  beaucoup  plus  concluants. 

Une  lettre  de  10  centimètres  de  haut  est  lue  : 

OD.  —  Champ  gauche  à  4S'>. 

Champ  droit  à  10»  (presque  au  point  de  fixation). 

OG.  —  Champ  gauche  à  60». 

Champ  droit  à  5». 

Une  lettre  de  S  centimètres  est  lue  ; 

OD.  —  Champ  gauche  à  3S». 

Champ  droit.  Point  de  fixation. 

OG.  —  Champ  gauclie  à  50». 

Champ  droit.  Point  de  fixation. 

Une  lettre  de  2  centimètres  1/2  : 

OD.  —  Champ  gauche  à  13». 

Champ  droit.  Point  de  fixation. 

OG.  —  Do  même. 

Ces  expériences  montrent  donc  nettement  qu’il  y  a  diminution  de  l’acuité  visuelle  en 
même  temps  que  la  perte  du  sens  des  couleurs.  11  était  possible  de  soupçonner  ce  fait, 
étant  donnée  l’attitude  que  prend  le  malade  quand  il  s’efforce  de  lire. 

Ajoutons  enfin  que  l’examen  du  fond  de  l’œil,  indiqué  par  M.  Poulard,  n’a  rien  pré¬ 
senté  de  particulier  à  signaler.  La  motricité  du  globe  et  la  réaction  à  la  lumière  sont 
normales. 

Nous  voyons  qu’il  s’agit  chez  notre  malade  d’une  lésion  cérébrale  ayant 
amené,  d’une  part,  des  troubles  intellectuels,  et,  d’autre  part,  une  atteinte  des 
fonctions  visuelles.  Parmi  les  troubles  intellectuels,  les  uns  paraissent  être 
d’ordre  général  (mémoire,  calculs),  les  autres,  qui  sont  beaucoup  plus  impor¬ 
tants,  se  rattachent  plus  ou  moins  directement  aux  fonctions  visuelles;  troubles 
de  la  mémoire  d’orientation,  de  la  mémoire  des  noms,  alexie,  agraphie.  Enfin 
la  perte  du  sens  des  couleurs  dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel  avec  dimi¬ 
nution  de  l’acuité  dans  ce  même  domaine.  C’est  surtout  ce  phénomène  qui  a 
retenu  notre  attention. 

L’hémiachromatopsie  absolument  pure,  c’est-à-dire  ne  s’accompagnant  pas  de 
troubles  de  l’acuité,  paraît  avoir  été  bien  rarement  observée  :  pour  certains 
auteurs  elle  reste  même  douteuse. 

Fôrster  (2)  rapporte  l’histoire  clinique  d’un  malade  qui  fut  pris  successive¬ 
ment  de  l’hémianopsie  droite,  puis  gauche,  sans  paralysie  ni  perte  de  cons¬ 
cience.  Autour  du  point  de  fixation  persistait  un  tout  petit  champ  visuel 
de  3  à  S  centimètres  de  diamètre  pourvu  d’une  bonne  acuité.  Ce  malade  pouvait 
lire  et  écrire  en  accommodant  la  vision  à  ce  champ  minuscule.  Quoique  altérée, 
la  mémoire  optique  des  choses  vues,  des  images,  des  objets,  subsistait.  Le 
malade  avait  perdu  la  faculté  d’orientation.  La  vision  des  couleurs  était  com¬ 
plètement  abolie. 


(t)  Eperon,  Hémiachromatopsie  absolue,  Archives  d'ophtalmologie,  juillet  1884. 

(2)  Forster,  (Breslau),  Ueber  Bindenblindheit  Arbeilen  von  Grwfs  Archiv  filrOphtalmo'- 
logie,  I,  Leipzig,  1894. 
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L’examen  anatomo-pathologique  fait  par  Sachs  (1)  montra  qu’il  s’agissait  de 
lésions  du  lobe  temporo-occipital,  intéressant  le  cuneus,  le  lobe  lingual,  le  lobe 
fusiforme,  la  corne  d’Ammon.  Seul  était  préservé  dans  le  territoire  en  rapport 
avec  la  terminaison  des  voies  optiques,  un  petit. îlot  de  substance  grise  à  la 
partie  postérieure  du  fond  de  la  scissure  calcarine. 

Cette  observation  montre  qu’il  existait  une  double  hémiachromatopsie  dans 
l’étroit  champ  visuel  conservé,  sans  altération  de  l’acuité  pour  la  lumière  et 
pour  les  formes. 

La  vision  des  couleurs  ne  s’accommode  pas,  sans  doute,  d’un  territoire  aussi 
restreint. 

Swanzy  (i)  rapporte  des  cas  d’hémiachroraatopsie  publiés  par  Landolt, 
Bjerrum  (3),  Samelsohn  (4).  Dans  l’observation  de  Samelsohn  le  sens  de  la 
lumière  et  de  l’espace  était  conservé  et  le  sens  chromatique  faisait  défaut. 

L’observation  apportée  par  Steffan  (5)  concerne  un  homme  qui,  à  la  suite  d’un 
ictus,  fut  frappé  de  cécité  des  couleurs  sans  la  moindre  diminution  de  son 
acuité  visuelle. 

Dans  l’observation  d’Eperon  (déjà  cité),  il  existe  nettement,  en  même  temps 
que  l’hémiachromatopsie,  de  la  diminution  de  l’acuité  visuelle  (l’auteur  indique 
un  cas  d’hémiachromatopsie  publié  par  Charpentier  (6). 

Dans  l’observation  de  Parlow  il  y  a  également  de  la  diminution  de  l’acuité 
lumineuse. 

11  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  existe  dans  les  cas  de  cet  ordre  une  dissocia¬ 
tion  entre  la  vision  pour  le  blanc  et  la  vision  pour  les  couleurs.  Ce  fait  est  très 
important  au  point  de  vue  clinique  pour  déceler  les  lésions  siégeant  dans  la  zone 
de  projection  des  voies  optiques  chez  des  malades  qui  paraissent,  au  premier 
abord,  ne  pas  présenter  d’hémianopsie. 

L’interprétation  de  ces  cas  pathologiques  présente  des  difficultés  considérables 
et  soulève  plusieurs  questions  de  physiologie  cérébrale  qui  sont  loin  d’être 
résolues. 

Les  lésions  des  régions  occipitales  apportent  des  troubles  qui  peuvent,  semble- 
t-il,  pouvoir  se  classer  par  ordre  de  gravité  ; 

1”  Troubles  de  la  sensation  des  couleurs; 

2”  Troubles  de  l’acuité  visuelle  en  rapport  avec  la  distinction  de  formes; 

3»  Troubles  du  sens  de  la  lumière. 

Willebrand,  cité  par  Soury  (7),  a  supposé  qu’il  existait  dans  l’écorce  trois  cou¬ 
ches  de  cellules  stratifiées  correspondant  à  autant  de  centres  pour  ces  diverses 
fonctions.  La  première  est  toute  superficielle,  la  dernière  la  plus  rapprochée  des 
radiations  optiques. 

«  L’ignorance  où  nous  sommes  du  substratum  anatomique  des  sensations  de 
lumière,  de  couleurs  et  de  formes  ne  permet  pas  de  discuter  une  pareille  hypo¬ 
thèse.  »  (Soury.) 

D’autres  auteurs  admettent  aussi  des  centres  pour  la  vision  des  couleurs  : 

(1)  Sachs,  Das  Gekirn  des  Fdntenehen  Rindenblinden.  Arbeiten  aus  der  psychiatrischen 
Klinik  in  Breslau  Herausgegeben  von  Cari  Wernicke,  II,  Leipzig,  1895. 

(2)  Swanzy,  Trans  act  of.  the  Optic  Societ.  of  the  United  Kingdom,  III,  1883. 

(3)  Bjeurum,  Centralblalt  f.  Augenh.,  1881,  p.  471. 

(4)  Samelsoh.n,  Centralblalt  f .  Medic.  Wüsenschaft,  1881,  n”  47. 

(5)  Steffan,  Centralblalt  f.  de  Med.  Wissensehafl,  19  nov.  1881. 

(6)  Charpentier,  Thèse  de  Paris,  1877. 

(7)  SocRY,  Le  Système  nerveux  central,  Paris,  1899. 
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Samelsohn,  Landolt,  Leber  (1)  inclinent  aussi  à  cette  opinion,  cependant  ils 
avouent  que  l’existence  d’une  cécité  chromatique  sans  troubles  de  l’acuité 
visuelle  ne  leur  paraît  pas  prouvée.  Stilling  est  du  même  avis. 

Henschen  (2)  qui  localise  aux  deux  lèvres  Calcariniennes  la  projection  corti¬ 
cale  de  la  rétine  pense  que  les  impressions  lumineuses  et  chromatiques  seraient 
perçues  dans  un  même  point  et  non  séparément. 

Vialet  (2)  s’exprime  en  ces  termes  :  «  Nous  ne  pensons  pas  qu’il  existe  des 
centres  spéciaux  pour  la  perception  des  différentes  sensations  lumineuses,  .pas 
plus  qu’il  n’existe  de  conducteurs  spéciaux  pour  le  bleu,  le  rouge,  le  vert. 
Les  troubles  dans  la  perception  proviennent  de  lésions  d’intensités  diffé¬ 
rentes.  » 

C’est  bien  aussi  ce  qui  semble  se  dégager  de  l’observation  clinique  du  malade 
de  Fôrster  qui  n’avait  plus  qu’un  îlot  de  substance  grise  suffisant  pour  les  per¬ 
ceptions  lumineuses,  insuffisant  pour  celles  des  couleurs  :  i  Ce  dernier  genre 
de  perceptions,  sans  doute  plus  différenciées,  et  où  la  division  du  travail  physio¬ 
logique  est  poussée  plus  loin,  exige  soit  un  travail  fonctionnel  des  cellules  de  la 
rétine  corticale  que  les  troubles  de  circulation  et  de  nutrition  ne  permettaient 
plus,  soit  une  position  plus  étendue  du  territoire  de  la  vision  centrale.  « 

D’après  les  expériences  de  Holden  (cité  par  Soury)  il  semble  que  l’on  puisse 
établir  une  échelle  de  gravité  des  troubles  qui  atteindraient  successivement  les 
diverses  couleurs  :  «  Un  léger  trouble  dans  la  conductibilité  des  fibres  du  tractus 
visuel  empêche  de  reconnaître  le  vert  du  rouge  et  de  discerner  une  faible  diffé¬ 
rence  d’intensité  lumineuse.  Un  trouble  plus  grand  rend  incapable  de  distin¬ 
guer  le  bleu  des  différences  plus  grandes  d’intensités  lumineuses.  Enfin  un 
trouble  plus  grave  encore  détruit  la  distinction  du  blanc  et  du  noir  et  abolit 
toute  perception  de  lumière.  La  faculté  de  distinguer  les  différentes  couleurs 
varie  donc  avec  celle  de  distinguer  les  divers  degrés  d’intensité  lumineuse  ;  s’il 
en  est  ainsi,  l’hypothèse  d’un  centre  de  couleurs  n’est  pas  seulement  inutile, 
c’est  une  erreur.  » 

Etant  donnés  ces  faits,  il  n’y  a  rien  de  surprenant  avoir  ces  différents  groupes 
de  troubles  fonctionnels  d’origine  cérébrale  (sens  des  couleurs,  acuité  pour  les 
formes,  sens  de  la  lumière)  empiéter  les  uns  sur  les  autres  plus  ou  moins, 
comme  chez  notre  malade,  ou  ceux  d’Eperon  et  de  Foulard. 

Nous  avons  exploré  le  champ  visuel  pour  les  couleurs  chez  un  grand  nombre 
d’aphasiques  de  Bicêtre.  Pensant  qu’outre  les  lésions  dans  le  domaine  de  la 
cérébrale  postérieure  certains  ramollissements  dans  la  zone  de  la  sylvienne 
auraient  pu  atteindre  en  profondeur  jusqu’aux  fibres  de  la  voie  optique. 

Chez  beaucoup  de  malades  l’exploration  est  impossible. 

Chez  deux  d’entre  eux  l’hémianopsie  pour  les  couleurs  apparaissait  plus  nette¬ 
ment  que  pour  l’index  blanc,  mais  l’examen  pratiqué  de  nouveau  plus  soigneu¬ 
sement  nous  a  montré  qu’il  s’agissait  d’hémianopsie  vraie. 

Nous  n’avons  pu  trouver  d’autres  cas  où  la  lésion  corresponde  à  un  trouble 
des  fonctions  visuelles  dans  les  limites  nécessaires  pour  compromettre  la  vision 
des  index  colorés  en  conservant  celle  des  index  blancs  dans  une  moitié  du  champ 
visuel. 


(1)  Leber,  Areh.  f.  Ophtalmologie,  1869,  XV,  2  p.  26. 

(2)  Henschen,  La  projection  de  la  rétine  sur  la  corticalité  calcarine,  Semaine  médicale, 
22  avril  1903. 

(3)  Gillet  et  Vialet,  Les  centres  cérébraux  de  la  vision,  Paris,  1893. 
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11  importe  maintenant  d’envisager  les  rapports  qui  existent,  chez  des  sujets  tels 
que  le  nôtre,  entre  l’hémiachromatopsie  et  les  symptômes  d’aphasie.  L  abolition 
du  sens  des  couleurs  dans  une  moitié  du  champ  visuel  présente  à  ce  point  de  vue 
la  même  importance  qu’une  hémiplégie  ou  une  hémianopsie  véritable.  Elle 
permet  de  fixer  les  idées"  sur  la  localisation  et  l’étendue  des  lésions.  G  est  pour¬ 
quoi,  en  présence  de  tout  aphasique,  surtout  s’il  s’agit  d’alexie  plus  ou  moins 
isolée,  il  ne  suffit  pas  d’examiner  le  champ  visuel  comme  on  le  fait  de  façon 
courante  ;  il  est  nécessaire  de  le  faire  aussi  pour  les  couleurs. 

Chez  notre  malade  existent  deux  groupes  de  symptômes  :  1°  abolition  du  sens 
des  couleurs  dans  une  moitié  du  champ  visuel,  s’accompagnant  de  diminution 
de  l’acuité  visuelle;  S’ troubles  du  langage  et  de  l’intelligence  que  nous  résume¬ 
rons  brièvement. 

Impossibilité  de  lire  une  syllabe  les  lettres  sont  reconnues  avec  quelques 
erreurs  pour  certaines.  Impossibilité  de  lire  des  nombres  de  plus  de  trois  chiffres. 
Il  ne  peut  lire  les  chiffres  romains  qu’il  connaissait  autrefois.  Des  calculs  même 
très  simples  ne  peuvent  être  effectués.  Il  peut  écrire  son  nom.  Sous  la  dictée,  le 
mot  le  plus  simple  ne  peut  être  tracé.  Copie  servile  et  maladroite  des  caractères, 
avec  impossibilité  de  traduire  l’imprimé  en  cursive.  La  parole  est  assez  correcte, 
quoique  légèrement  dysarthrique  et  entraînant  une  fatigue  assez  rapide.  L’intel¬ 
ligence,  satisfaisante  dans  l’ensemble  (exécution  d’ordres  même  compliqués, 
conversation  prolongée),  présente  cependant  des  troubles,  surtout  en  ce  qui 
concerne  le  calcul,  la  mémoire  et  surtout  la  mémoire  d’orientation.  Le  symptôme 
dominant  reste  l’alexie. 

Il  s’agit  presque  certainement,  dans  des  cas  de  ce  genre (i),  d’une  lésion,  non 
plus  dans  le  territoire  de  la  sylvienne  comme  dans  les  cas  d’aphasie  de  Wer- 
nicke  et  de  Broca  typiques,  mais  dans  le  domaine  de  la  cérébrale  postérieure  : 
le  siège  primitif  de  la  lésion  occupe  les  fibres  appartenant  à  la  zone  visuelle. 
Mais  il  faut  encore,  pour  que  l’alexie  se  produise,  que  la  lésion  intéresse,  outre 
les  fibres  visuelles,  la  zone  du  langage  d’une  façon  plus  ou  moins  directe.  C’est 
la  localisation  au  lobule  lingual  ou  au  lobule  fusiforme  qui  peut  réaliser  ces 
conditions  en  entamant  plus  ou  moins  la  substance  blanche  contiguë  à  la  zone 
de  Wernicke.  Le  degré  d’altération  de  cette  zone  entraîne  des  troubles  d’abord 
d’alexie  pure,  puis  une  gamme  plus  ou  moins  prononcée  de  symptômes  d’aphasie 
intrinsèque  (aphasie  de  Wernicke).  Toutes  les  variétés  cliniques  sont  possibles, 
conditionnées  par  les  proportions  dans  lesquelles  sont  alliées  les  destructions  des 
éléments  de  la  zone  du  langage  et  celles  de  la  zone  visuelle.  Ces  lésions  dépendent 
elles-mêmes  des  distributions  artérielles,  variables  suivant  les  individus. 

Chez  notre  malade,  les  deux  ordres  de  troubles  sont  assez  réduits  :  puisqu’ils 
se  résument  à  l’hémiachromatopsie  et  à  une  alexie  presque  pure. 

Est-il  possible  de  serrer  les  phénomènes  de  plus  près  et  de  se  faire  une  idée 
plus  exacte  de  la  lésion?  Nous  avons  vu  qu’il  était  bien  peu  vraisemblable  qu’il 
existât  un  centre  cortical  spécialisé  pour  les  couleurs  et  qu’il  fallait  envisager  le 
symptôme  hémiachromatopsie  comme  résultant  d’un  trouble  relativement  léger 
ayant  frappé  les  fonctions  visuelles.  Ce  trouble  résulte  d’une  lésion  peu  intense, 
une  «  égratignure  »  de  la  zone  visuelle  cérébrale,  sans  qu’il  soit  possible  de 

(f)  Cf.  P.  Marie,  Révision  de  la  question  de  l’aphasie  :  Que  faut-il  penser  des 
aphasies  sous-corticales  (aphasies  pures).  Semaine  médicale,  17  octobre  1906. 
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préciser  davantage  (siège,  étendue,  profondeur),  pas  plus  qu’il  n’est  possible,  en 
général,  de  séparer  cliniquement  d’une  façon  schématique  l’hémiachromatopsie 
elle-même,  véritablement  pure,  et  les  troubles  portant  sur  l’acuité  visuelle  et  le 
sens  de  la  lumière. 

On  retrouve  dans  ces  phénomènes  une  application  très  nette  de  la  loi  formulée 
par  M.  Pierre  Marie  à  propos  de  l’aphasie  d’une  part  et  de  l’hémiplégie  capsu¬ 
laire  d’autre  part  (1),  loi  générale  de  «  la  production  globale  des  hémisyndromes 
cérébraux  par  la  lésion  d’une  portion  seulement  de  la  zone  qui  leur  donne  nais¬ 
sance  » . 

L’aphasie  de  Wernicke  est  un  syndrome  qui  apparait  avec  tous  ses  éléments, 
dès  qu’il  existe  une  lésion,  même  limitée  de  la  zone  de  Wernicke  en  un  quel¬ 
conque  de  ses  points.  Une  lésion  limitée  du  faisceau  pyramidal  dans  la  capsule 
interne  détermine  une  hémiplégie  et  non  une  monoplégie,  l’intensité  étant  pro¬ 
portionnelle  à  l’étendue  de  la  lésion.  La  lésion  d’une  partie  de  la  zone  cérébrale 
gui  préside  à  la  perception  douloureuse,  donne  lieu  à  une  hémianesthésie. 

De  même  une  lésion  de  la  sphère  visuelle  cérébrale  donne  de  l’autre  côté  un 
hémisyndrome,  qui  pourra  varier  comme  modalité  en  affectant  toute  une 
échelle  de  gravité.  L’hémiachromalopsie  paraît  en  être  le  premier  échelon  :  les 
symptômes  augmenteront  ensuite  progressivement,  en  passant  par  les  troubles 
de  l’acuité  visuelle,  pour  arriver  jusqu’à  l’abolition  de  la  vision  dans  une  moitié 
du  champ  visuel  :  l’hémianopsie  véritable  et  complète. 

11  est  probable  que  la  fonction  visuelle  chromatique  est  d’acquisition  relative¬ 
ment  récente  pour  l’humanité,  et  plus  tardive  que  les  autres  fonctions  visuelles 
pour  l’individu  jeune  :  «  genre  de  perception  sans  doute  plus  différenciée  com¬ 
portant  une  division  du  travail  physiologique  poussée  plus  loin  »  (Fôrster). 
Certaines  expériences  physiologiques  confirment  cettemanière  de  voir.  Luckey(2) 
recherche  la  limite  de  perception  des  couleurs  au  périmètre  chez  des  enfants 
d’âges  différents  et  chez  des  adultes.  11  trouve  que  la  limite  est  d’autant  plus  rap¬ 
prochée  du  centre  que  l’âge  est  moins  avancé.  Si  100  est  la  surface  rétinienne 
percevant  les  couleurs  chez  l’adulte,  elle  sera  de  39  chez  l’enfant  de  13  ans  et  de 
37  chez  l’enfant  de  7  ans.  L’auteur  en  conclut  que  le  sens  de  la  lumière  et  de 
l’ombre  se  développe  plus  rapidement  chez  l’enfant  que  le  sens  ehromatique. 

11  n’est  donc  pas  surprenant  de  voir  le  sens  des  couleurs  compromis  ou  détruit 
par  une  lésion  insuffisante  pour  amener  l’abolition  de  la  distinction  des  objets 
et  la  perte  du  sens  de  la  lumière. 

(1)  P.  Marie,  Révision  de  la  question  de  l’aphasie  ;  la  troisième  circonvolution  frontale 
gauche  ne  joue  aucun  rôle  spécial  dans  la  fonction  du  langage  (Semaine  médicale,  1906. 
23  mai). 

P.  Marie  et  G.  Gdillain,  Existe-t-il  en  clinique  des  localisations  dans  la  capsule  interne 
(Semaine  médicale,  25  juin  1906. 

(2)  Lbckby  (G.-W.-A.),  L’ordre  do  perception  des  couleurs  dans  la  vision  indirecte  chez 
les  enfants,  les  adultes  et  les  adultes  exercés  pour  les  couleurs  (Amer.  J.  of  Psyeh.,  VI, 
4,  p.  489-505);  Année  psych.,  1895,  p.  630. 
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ANARTHRIE  CORTICALE 

A  PROPOS  DE  LA  DISCUSSION  SUR  L'APHASIE 
à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 


P.-L.  Ladame  (de  Genève)  et  von  Monakow  (de  Zurich). 

Lors  des  discussions  sur  la  question  de  l’aphasie  qui  viennent  d’avoir  Heu 
à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  M.  François  Moutier  a  fait  allusion  à  une 
observation  que  nous  avons  publiée  récemment  (1).  Nous  comprenons  fort  bien 
que  M.  François  Moutier,  ne  pouvant  plus  éliminer  notre  observation  du  débat 
sur  l’aphasie  motrice,  cherche  à  en  affaiblir  la  portée  et  à  en  altérer  la  signifi¬ 
cation,  car  cette  observation  suffit  à  elle  seule  pour  ruiner  la  théorie  qu’il 
défend,  mais  nous  ne  pouvons  cependant  pas  laisser  passer  sans  protestation  les 
allégués  inexacts  de  son  discours  à  la  séance  du  9  juillet  dernier  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris  (2). 

«  Longtemps  présentée  comme  une  observation  d’aphémie  pure  (anarthrie)  » 
dit  M.  F.  Moutier,  «  elle  perdit  cette  signification  le  jour  où  furent  publiés  les 
documents  complets.  On  apprit  alors  que  la  lésion  atteignait  Fs,  c’est  entendu, 
mais  encore  la  zone  lenticulaire  et  poussait  même  une  pointe  dans  la  zone  de 
Wernicke.  Et  l’on  apprenait,  en  outre,  que  celte  soi-disant  aphémique  ou  anar- 
thrique  présentait  la  difficulté  de  la  lecture!  » 

Autant  d’assertions,  autant  d’erreurs  : 

1”  Jamais  notre  malade  n’a  présenté  de  troubles  de  la  lecture  mentale. 
Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  ce  point,  et,  à  moins  que  M.  Moutier  ne 
compte  comme  un  symptôme  d’alexie  la  perte  de  la  lecture  à  haute  voix,  nous  ne 
voyons  pas  comment  il  pourrait  motiver  son  dire. 

2“  La  lésion,  nettement  délimitée,  n’a  jamais  atteint  la  «  zone  lenticulaire.  » 
Toutes  nos  figures  le  démontrent  avec  pleine  évidence.  Le  noyau  caudé,  le  noyau 
lenticulaire,  l’insula  et  la  région  tout  entière  du  «  quadrilatère  »  de  Pierre 
Marie,  sont  absolument  indemnes  de  toute  lésion.  Il  nous  est  impossible  de  com¬ 
prendre  comment  M.  Moutier  pourrait  y  faire  rentrer  notre  observation. 

.3»  La  «  zone  de  Wernicke  »  est  de  même  tout  à  fait  indemne.  Ce  qui  a  pu 
amener  M.  François  Moutier  à  commettre  une  telle  méprise,  quand  bien  même 
toutes  les  figures  (et  spécialement  les  fig.  1  et  13)  auraient  dû  l’avertir  et 
l’empêcher  de  se  tromper  aussi  grossièrement,  c’est  que  nous  avons  employé  la 
nomenclature  usitée  surtout  par  les  auteurs  allemands  (Eberstaller,  Edinger, 
von  Monakow,  et  d’autres  encore,)  qui  nomment  gyrus  supramarginalis  le  lobule 
tout  entier  qui  se  trouve  au  dessous  du  sillon  interpariétal,  dont  la  partie  anté¬ 
rieure  est  appelée  pariétale  inférieure  (P*)  (3)  par  la  plupart  des  auteurs  fran¬ 
çais  (Rrissaud,  Dejerine,  etc.),  qui  réservent  le  nom  de  gyrus  supramarginalis  à 
sa  seule  partie  inférieure. 

(1)  L’Encéphale,  3'  année,  n'  3,  mars  1908,  p.  193. 

(2)  Revue  neurologique,  XVP  année,  n»18,  30  septembre  1908,  p.  1018.  . 

(3)  P*  en  Allemagne  comprend  le  gyrus  supramarginalis  et  le  gyrus  angularis. 


1138 


RE\'tE  XEÜROLOGIQUE 


La  queue  de  la  lésion  qui  pénétrait  en  forme  de  clou  solide  dans  la  partie 
supérieure  de  ce  lobule  (P^  rz  Gsm),  était  éloignée  d’au  moins  2  centimètres  de 
la  région  de  Wernicke  ! 

Ajoutons  que  les  cas  négatifs  de  lésion  du  centre  de  Broca,  sans  aphémie, 
pour  lesquels  «  nous  devons  chercher  une  autre  explication  » ,  n’infirment  en  rien 
les  conclusions  positives  de  notre  observation,  et  ne  peuvent  en  tout  cas  pas  être 
utilisés  comme  preuves  démonstratives  de  l’opinion  soutenue  par  M.  Moutierque 
la  troisième  circonvolution  frontale  gauche  ne  joue  aucun  rôle  spécial  dans  la 
fonction  du  langage. 

Avant  de  produire  ses  affirmations  erronées  sur  notre  observation,  M.  François 
Moutier  aurait  été  bien  inspiré  en  se  souvenant  des  «  imprécations  anciennes  » 
de  Bernard,  qu’il  cite  dans  son  beau  livre  sur  I’Aphasie  de  Broca  : 

«  Vertu  de  l’interprétation;  art  de  faire  dire  aux  gens  ce  qu’ils  n’ont  jamais 
pensé!  » 
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BIBLIOGRAPHIE 

1836)  De  l’influence  de  la  Consanguinité  sur  la  descendance,  par 

E.  Feer.  Berlin,  Karger,  édit.,  1907  (32  p.). 

Les  conclusions  de  l’auteur  sont  conformes  aux  idées  formulées  dans  la 
presque  unanimité  des  travaux  contemporains  sur  la  question  :  il  n’existe  pas 
de  phénomènes  ou  d’accidents  particuliers,  directement  imputables  à  la  parenté 
des  procréateurs.  Les  particularités  et  les  tares  de  l’enfant  né  de  parents  con¬ 
sanguins  relèvent  simplement  des  lois  et  des  influences  de  l’hérédité  en  général. 
Quelques  affections  rares,  telles  que  la  rétinite  pigmentaire  ou  la  surdimulité, 
relèvent  plus  directement  des  Influences  consanguines,  mais  à  la  condition  for¬ 
melle  que  les  influences  déterminantes  existent  également  chez  les  deux  parents, 
ce  qui  revient  à  dire  que  l’étiologie  des  deux  affections  incriminées  se  retrouve 
être  identique  chez  les  enfants  issus  de  parents  quelconques  et  chez  les  enfants 
sur  lesquels  pèse  la  soi-disant  tare  de  la  consanguinité! 

François  Moutier. 

1837)  I  Chateaubriand,  sa  vie  et  son  caractère.  Essai  médical  et  litté¬ 
raire.  Bull,  de  l’Acad.  royale  de  Belgique,  classe  des  lettres,  novembre  1907 
(100  p.).  —  II.  Étude  médicale  sur  Chateaubriand,  par  le  professeur 
E.  Masoin  (Louvain).  Bull,  de  l’Aead.  royale  de  méd.  de  Belgique,  janvier  1908 
(13  p.). 

Ces  titres  permettent  de  saisir  le  plan  de  l’auteur  dans  l’élaboration  de  l’œuvre 
délicate  à  laquelle  il  s’est  attaché. 
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I.  Dans  ce  mémoire,  M.  Masoin  retrace  la  carrière  de  son  héros,  soulignant  au 
passage,  et  les  critiquant  au  besoin,  les  particularités  de  tous  genres  qui  serviront 
plus  loin  à  l’analyse  physique,  intellectuelle  et  morale  du  grand  écrivain.  Puis, 
abordant  cette  partie  du  travail,  M.  Masoin  montre,  que  si  Chateaubriand  fut 
exempt  de  tare  anatomique,  il  s’en  faut  et  de  beaucoup,  qu’il  échappe  aussifaci- 
lement  à  la  critique  dans  les  autres  domaines  de  sa  personnalité. 

La  vanité  de  Chateaubriand,  ses  besoins  d’argent,  ses  volages  caprices,  ses 
succès  et  ses  fautes  en  amour,  —  tels  sont  quelques-uns  des  thèmes  abordés  par 
le  professeur  Masoin  —  le  tout,  appuyé  de  faits  curieux,  et  toujours  relatés  de 
façon  vive  et  délicate. 

Inconséquent,  passionné  — ,  Chateaubriand  le  fut  dans  tout,  quoi  qu’il  fit.  Son 
style  éblouit,  mais  ne  traduit  bien  souvent  qu’une  faible  partie  de  la  vérité. 

Ce  mémoire  est  tout  entier  de  forme  très  littéraire.  L’analyse  est  toujours 
pénétrante,  l’image  vive,  le  style  animé.  La  partie  consacrée  à  l’étude  de  Cha¬ 
teaubriand,  en  tant  qu’écrivain,  est  en  tous  points  digne  de  son  objet. 

Les  conclusions  du  professeur  Masoin  relatives  à  l’intellectualité  de  Chateau¬ 
briand  trouvent  déjà  place  ici  avec  toute  l’argumentation  exigée  en  pareil  sujet  ; 
elles  sont  reprises  sous  une  autre  forme  dans  un  second  travail. 

II.  Ce  second  mémoire,  de  caractère  surtout  médical,  tend  plus  directement  au 
but  que  l’auteur  s’est  proposé. 

Après  avoir  scruté  les  influences  de  l’hérédité  et  celles  du  milieu  éducatif  de 
Chateaubriand,  l’auteur  signale  les  passions  vagues,  plus  tard  les  hallucinations 
véritables,  même  l’état  de  délire  qui  établissent  chez  le  jeune  homme  une  éroto¬ 
manie  avec  dépression  mélancolique,  qui  aboutissent  à  une  sincère  tentative  de 
suicide. 

La  variole  dont  Chateaubriand  se  dit  avoir  été  atteint,  son  délire  mélancolique 
à  Jersey,  les  signes  de  turberculose  pulmonaire,  —  chacun  de  ces  points  est  repris 
et  discuté  par  l’auteur  :  il  accepte  les  deux  derniers  et  rejette  le  premier. 

Contrairement  à  l’opinion  régnante,  M.  Masoin  déclare  que  Chateaubriand  ne 
fut  nullement  un  mélancolique  permanent  :  et  à  l’appui  de  sa  thèse,  il  apporte 
des  arguments  aussi  solides  qu’intéressants.  Quant  à  son  orgueil  immense, 
aucun  trait  ne  permet  de  lui  reconnaître  formellement  un  caractère  patholo¬ 
gique. 

Au  point  de  vue  sexuel  :  érotomane  dans  l’adolescence,  Chateaubriand  fut 
plus  tard  un  amoureux  volage  et  de  conduite  parfois  scandaleuse.  Impuissant,  le 
fut-il  réellement? 

Avecl’àge,  vinrent  les  rhumatismes,  la  goutte,  les  accidents  hépatiques,  causes 
très  légitimes  de  la  tristesse  qui  affligea  ses  dernières  années.  Sur  le  tard,  l’in¬ 
telligence  s’affaiblit.  11  mourut  âgé  de  80  ans. 

On  a  représenté  Chateaubriand  comme  atteint  au  point  de  vue  psychique  :  un 
«  ennuyé  par  épuisement  »  (E.  Tardieu),  —  un  dégénéré  supérieur  aux  tares 
psychiques  (Lombroso).  —  Le  prof.  Masoin  relève  ces  jugements  ;  il  est  certain 
que  durant  sa  jeunesse.  Chateaubriand  se  trouva  en  dehors  des  limites  de  l’in- 
tellectualité  normale  ;  mais  ultérieurement,  dans  sa  vie  et  dans  ses  œuvres,  on 
ne  trouve  plus  rien  qui  permette  de  le  ranger  dans  le  groupe  des  dégénérés, 
veuille-t-on  les  appeler  u  supérieurs  ». 

Puis,  prenant  la  question  plus  haut,  et  visant  d’une  manière  spéciale  les 
études  de  Lombroso  et  de  Max  Xordau,  M.  Masoin  s’élève  contre  les  tendances 
systématiques  adoptées  par  ces  auteurs,  tendances  qui  aboutissent  à  ravaler  le 
génie  et  à  discréditer  la  science. 
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M.  Masoin  critique  les  bases  du  procédé  adopté  par  ces  auteurs  et  par  d’autres 
à  leur  suite  :  leurs  propres  conclusions  condamnent  leur  méthode,  car  elles 
aboutissent  à  considérer  comme  des  «  tarés  »,  des  »  demi-fous  »,  presquè  toute 
l’élite  intellectuelle  et  artistique  des  temps  modernes.  R. 

1858)  Travaux  de  l’Institut  neurologique  de  l’Université  de  Vienne, 

publiés  par  H.  Obersteiner.  T.  .XIV,  édité  chez  Deuticke,  à  Vienne,  1908. 

Ce  volume  contient  les  travaux  suivants  ; 

1*  Régénération  des  fibres  nerveuses  dans  le  système,  nerveux  central,  par 
Koichi  Miyaké.  —  2"  Un  faisceau  de  Pick  de  parcours  anormal,  par  Stern.  — 
3“  Anatomie  comparée  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  par  Valetoii. 

—  4»  Sur  l’olive  supérieure  des  mammifères,  par  Hoffmann.  —  5“  Recherches 
sur  la  forme  et  les  dimensions  des  sections  transversales  de  la  moelle,  par  Stern. 

—  6°  Un  tératome  dans  un  cerveau  de  lapin,  par  Shima.  —  7“  Sur  les  modifi¬ 

cations  tabétiformes  des  cordons  postérieurs  dans  le  diabète,  par  Schweiger.  — . 
8°  Un  cas  de  malformation  des  recessus  latéraux,  par  Orzechoivski.  —  9»  Les 
effets  de  l’adrénaline  sur  le  système  nerveux  central  du  lapin,  recherches  expé¬ 
rimentales  par  Shima.  R. 
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1859)  Études  sur  les  Neuro fibrilles  du  système  nerveux  central,  par 

N.  Gieruch  et  G.  Herxheimer.  210  p.,  un  atlas  de  20  pl.  avec  121  fig.  Wies- 

baden,  Bergmann,  édit,,  1907. 

Les  auteurs  ont  eu  à  leur  disposition  un  matériel  extrêmement  étendu  et  des 
plus  variés.  Ils  ont,  pour  leurs  recherches,  employé  à  peu  près  exclusivement  la 
méthode  de  Bielschowsky  au  nitrate  d’argent.  Après  avoir  minutieusement 
exposé  leur  technique,  précisé  les  indications  qu’elle  fournit  dans  l’étude  des 
tissus  normaux  ou  des  tissus  pathologiques,  ils  présentent,  dans  une  première 
partie  de  leur  ouvrage,  une  série  de  documents  et  de  conclusions  sur  le  dévelop¬ 
pement  de  l’état  normal  des  neurofibrilles.  Ils  ont  pu,  sur  un  embryon  de 
3  mois  et  deux  foetus  respectivement  de  6  et  9  mois,  ainsi  que  sur  la  région 
rolandique  de  cerveaux  adultes,  étudier  la  formation  et  l’apparition  des  élé¬ 
ments.  A  3  mois,  il  n’existe  de  neurofibrilles  ni  à  l’extérieur,  ni  à  l’intérieur 
des  cellules  corticales.  A  6-7  mois,  les  fibrilles  apparaissent  à  l’entour  des  cel¬ 
lules  ;  mais  aucun  réseau  n’existe  en  leur  intérieur.  D’après  Brodmann,  leur 
nombre  serait  plus  grand  sur  la  corne  d’ Amman,  puis  sur  les  circonvolutions 
frontales  ;  elles  seraient  minima  sur  la  première  frontale  et  la  première  tempo¬ 
rale,  sur  l’insula  en  dernier  lieu.  Les  neurofibrilles  sont  particulièrement 
denses  autour  du  stratum  zonale  cellulaire;  elles  forment  à  ce  niveau  une 
couche  marginale  tangentielle,  dont  les  éléments  sont  d’une  extrême 
ténuité.  On  rencontre  encore  çà  et  là,  sur  le  fœtus  de  6  mois,  de  grosses  cel¬ 
lules  unies  par  des  ponts  de  substance  protoplasmique,  formant  ainsi  de  véri¬ 
tables  amas  plasmodiaux.  Chez  le  fœtus  à  terme,  les  cellules  des  circonvolutions 
rolandiques  présentent  deux  types  distincts  :  les  cellules  superficielles  ne  sont 
entourées  que  de  quelques  fibrilles  peu  tassées  ;  mais  les  grosses  cellules  pyra¬ 
midales  sont  entourées  de  couches  très  denses,  reliées  d’une  cellule  à  l’autre  par 
des  fascicules  nettement  apparents,  orientés  transversalement.  On  distingue 
quelques  fibrilles  intracellulaires,  mais  ces  éléments  restent  fort  discrets  et  ne 
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forment  nulle  part  de  réseau.  En  résumé,  l’apparition  des  neuroflbrilles  est  un 
phénomène  tardif,  spécialement  pour  les  éléments  intracellulaires. 

L’étude  du  cortex  adulte  amène  les  auteurs  à  conclure  selon  les  vues  de  Biels- 
chowsky  et  de  Brodmann.  La  technique  employée  permet  de  déceler  des  diffé¬ 
rences  très  sensibles  entre  les  cellules  de  la  frontale  et  de  la  pariétale  ascen¬ 
dantes;  elle  autorise  l’individualisation  de  types  cellulaires  nouveaux.  Les  neu- 
roflbrilles  affectent  le  type  fasciculaire  au  niveau  dés  cellules  pyramidales 
simples  et  des  cellules  pyramidales  géantes  ;  elles  présentent  au  contraire  le 
type  réticulé  au  niveau  des  cellules  multipolaires  géantes. 

La  formation  des  fibrilles  est  beaucoup  plus  précoce  au  niveau  de  la  moelle 
qu’elle  ne  l’est  au  niveau  du  cerveau.  Les  auteurs  ont  étudié  cinq  fœtus  de  3  à 
7  mois,  un  nouveau-né  de  3  semaines,  un  enfant  de  2  ans.  Les  fibrilles  sont 
déjà  facilement  discernables  sur  l’embryon  de  3  mois;  elles  sont,  comme  pour  le 
cortex  encéphalique,  tout  d’abord  extracellulaires  ;  elles  sont  plus  fournies  dans 
la  région  des  cornes  antérieurs  et  de  la  commissure  antérieure  que  dans  les 
régions  postérieures  de  semblable  nom.  Ainsi,  les  fibrilles  apparaissent  plus  tôt 
dansja  moelle  que  dans  le  cerveau,  plus  tôt  dans  la  substance  blanche  du 
centre  semi-ovale  que  dans  la  substance  grise  du  cortex  moteur;  elles  sont  extra¬ 
cellulaires  d’abord  et  ne  se  développent  qu’ensuite  au  sein  des  cellules  ;  elles 
confirment  donc  cette  loi  générale  que  tout  système  en  voie  de  développement 
dans  la  masse  nerveuse  évolue  de  la  périphérie  vers  le  centre.  Pour  ce  qui  est  de 
la  théorie  du  neurone,  les  auteurs  n’osent  encore  se  prononcer.  Leur  exposé 
critique  des  vues  des  auteurs  est  intéressant  et  complet  ;  et  si  le  neurone  à  leurs 
yeux  n’est  pas  tout  à  fait  déchu,  il  est  au  moins  extrêmement  chancelant.  Ils 
semblent  notamment  ébranlés  par  ce  fait  que  le  développement  de  la  neurofi¬ 
brille  est  centripète  et  non  centrifuge. 

.  La  seconde  moitié  de  la  monographie  est  consacrée  à  l’étude  des  neurofibrilles 
sur  les  cerveaux  pathologiques.  Après  une  revue  extrêmement  documentée  sur 
les  altérations  des  figures  déterminées  par  les  agents  thermiques,  chimiques, 
infectieux  ou  toxiques,  les  auteurs  abordent  l’étude  des  altérations  des  neuro- 
fibrilles  au  niveau  des  cordons  postérieurs.  Dans  deux  cas,  des  traumatismes  de 
la  région  lombaire  sont  en  cause,  dans  deux  autres  cas,  il  s’agit  de  tabes 
incipiens.  D’une  façon  générale,  les  fibrilles  sont  accrues  de  nombre  dans  les 
Yones  dégénérées  ;  elles  sont  parfois  manifestement  altérées.  Les  auteurs  ont 
été  surpris  de  constater  par  la  méthode  de  Bielschowsky,  la  persistance  d’un 
bien  plus  grand  nombre  de  fibres  amyéliniques  intactes  qu’ils  eùssent  été  en 
droit  de  le  penser.  Ils  ne  peuvent  à  vrai  dire  se  prononcer  sur  les  capacités 
fonctionnelles  de  ces  fibres. 

Dans  les  lésions  cérébrales  par  ramollissement,  hémorragies  ou  abcès,  s’il 
s’agit  de  lésions  récentes,  comme  une  hémorragie  non  encore  encapsulée,  on 
constate  la  conservation  des  fibrilles  à  la  limite  même  de  la  lésion.  Plus  tard,  les 
fibrilles  dégénèrent  ;  on  peut  les  suivre  encore  cependant  dans  l’épaisseur  des 
foyers.  En  gagnant  la  zone  maxima  de  leurs  lésions,  on  constate  de  la  péri¬ 
phérie  au  centre  l’élargissement,  l’effacement  de  leurs  contours,  ou  bien  de 
l’épaississement,  un  état  granuleux,  puis  apparaît  une  dégénération  vacuolaire’ 
spéciale,  enfin,  un  état  moniliforme,  et  une  désagrégation,  un  émiettement  ter¬ 
minaux.  On  les  retrouve  plus  ou  moins  distinctes  dans  l’épaisseur  du  tissu  sclé¬ 
reux  névroglique  qui  encapsule  les  foyers  anciens.  Mais  si  cette  sclérose  est 
constituée  non  par  une  sclérose  gliomateuse,  mais  par  du  tissu  conjonctif  banal, 
les  fibrilles  viennent  à  disparaître  très  complètement. 
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Sur  le  cerveau  des  aliénés,  des  comateux,  des  déments  séniles,  des  uré¬ 
miques,  des  paralj’tiques  généraux,  des  alcooliques  morts  de  délirium  tremens, 
des  hémiplégiques,  les  auteurs  ont  observé  un  éclaircissement  notable  de  la  zone 
fibrillaire  marginale  des  cellules  pyramidales  et  des  altérations  cellulaires 
importantes.  La  pariétale  ascendante  était  presque  normale,  alors  que  la  frontale 
ascendante  présentait  des  lésions  importantes.  L’on  sait  d’ailleurs  que  tout 
s’accorde  à  l’heure  actuelle  pour  montrer  l’importance  exclusive  de  la  rolandique 
antérieure  au  point  de  vue  moteur.  Il  n’a  pas  été  constaté  de  figures  de  régé¬ 
nération  sur  les  cerveaux  atteints  de  néoplasies  tuberculeuse  ou  sarcomateuse. 

Ce  livre  extrêmement  nouveau,  extrêmement  personnel,  met  au  point  une 
question  complexe  et  peu  connue.  Les  auteurs  se  montrent  au  courant  de  la  lit¬ 
térature  contemporaine,  et  un  index  bibliographique  étendu  termine  leur 
ouvrage.  Ajoutons  que  les  travaux  des  Français  tels  que  Azoulay,  Cavalié, 
Durante,  Nageotte,  'l’homas,  Vignal  ont  été  largement  utilisés,  et  que  l’Atlas 
accompagnant  cette  monographie  renferme  une  série  de  microphotographies 
dont  la  perfection,  croyons-nous,  a  rarement  été  égalée. 

François  Moutieh. 

PHYSIOLOGIE 

1860)  Examen  de  la  Moelle  après  anastomose  nerveuse  bout  à  bout 
et  après  Greffe  nerveuse,  par  G.  Bikeles.  Neurol.  Chu.,  n”  10,  p.  450-4ol 
(une  lig.),  16  mai  1908. 

L’auteur  sectionne  sur  la  patte  antérieure  droite  d’un  chien  le  médian-cubital, 
et  greffe  le  bout  périphérique  sur  le  radial  intact.  A  gauche,  le  médian-cubital 
et  le  radial  sectionnés  sont  anastomosés  bout  à  bout.  Le  membre  droit  put  être 
utilisé  pour  la  marche  ;  le  membre  gauche  présenta  de  la  contracture  de  la 
région  du  coude.  294  jours  après  l’opération  portant  sur  le  côté  droit, 
210  après  l’opération  sur  le  côté  gauche,  on  réséqua  —  à  3  centim.  du  lieu  de 
la  greffe  et  de  la  suture  —  6  centim.  du  nerf  périphérique  :  le  chien  est  sacrifié 
28  jours  plus  tard.  La  moelle  examinée  au  Nissl  laissa  voir  à  gauche  (côté  de 
l’anastomose  bout  à  bout)  une  dégénération  cellulaire  dans  le  territoire  radial; 
à  droite  (côté  de  la  greffe)  ces  altérations  faisaient  défaut.  La  méthode  de 
réunion  nerveuse  par  suture  ou  anastomose  bout  à  bout  d’un  segment  périphé¬ 
rique  à  un  segment  central  est  donc  évidemment  supérieure  à  la  coadaptation 
par  greffe  ou  implantation  latérale  du  segment  périphérique  dans  un  conduc¬ 
teur  centripète  intact.  François  Moutier. 

1861)  Sur  les  fines  altérations  des  Cellules  appartenant  au  noyau 
d’origine  de  l’Hypoglosse  à  la  suite  de  l’arrachement  de  ce  nerf, 

par  Marcoha.  Società  Medico-chirurgica  di  Paria,  5  juin  1908. 

Recherches  sur  l’appareil  réticulaire  interne  des  cellules  des  noyaux  de  l’hypo¬ 
glosse  à  la  suite  de  l’arrachement  du  nerf. 

D’après  les  préparations  de  l’auteur  les  altérations  du  réticulum  qui  s’épaissit 
et  se  déplace  sont  apparentes  dés  le  4*  jour  qui  suit  l’arrachement  du  nerf. 

F.  Deleni. 

1862)  Un  Algésimètre  pratique  pour  la  clinique,  par  S.  Alrutz.  Allm. 

scensh  Mkaretidn.,  p.  841-844,  1907. 

L’appareil  consiste  en  une  aiguille  et  un  ressort.  Quand  le  premier  est  pressé 
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contre  la  peau,  le  ressort  se  ressert.  Au  moment  où  l’on  aperçoit  une  réaction  de 
douleur,  on  observe  la  valeur  de  la  tension  sur  une  petite  échelle, 

C.-H.  WÜRTZEN. 

1863)  Sur  la  Réflexométrie  clinique.  Le  réflexe  patellaire,  par  En.  Tou¬ 
louse  et  H.  PiÉBON.  Société  Clinique  de  Médecine  mentale,  26  mai  1908.  Revue  de 
Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale,  an  Xll,  n"  6,  p.  268,  juin  1908. 
Description  d’un  appareil  simple  qui  permet  de  rechercher  le  seuil  du  réflexe 

et  aussi  de  mesurer  la  réaction  pour  une  intensité  de  choc  fixée  à  l’avance. 

E.  Feindel. 

1864)  Une  méthode  pour  l’examen  du  Réflexe  patellaire,  par  Akbrblom. 

A'ord.  Tidsskrift  f.  Terapi,  p.  41,  1907. 

L’auteur  recommande  de  placer  un  doigt  en  travers  du  ligament  patellaire 
inférieur  et  de  percuter  avec  un  doigt  de  l’autre  main.  C.-H.  Würntzen. 

1865)  Le  Sang  et  l’Esprit,  par  ï.  S.  Clouston  (Blood  and  Mind.  The  Harveian 
Oration  of  1908).  Edinburgh  Medical  Journal,  vol.  I,  n"  1,  p.  9-23,  juillet  1908. 
Intéressante  conférence  dans  laquelle  l’orateur  considère  les  rapports  entre 

l’intégrité  des  artères,  la  composition  du  sang  et  la  circulation  d’une  part,  et 
d’autre  part  l’activité  cérébrale.  Tmoma. 

1866)  Action  d’Eusapia  Paladino  sur  l’Électroscope,  par  Lmoda.  Archivio 
di  Psichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXIX, 
fase.  1-2,  p  143,  1908. 

Le  médium  aurait  provoqué  à  distance  la  décharge  de  l’électroscope.  D’après 
l’auteur  les  radiations  du  i-adium,  les  radiations  catodiqiies  de  l’ampoule  de 
Groockes  et  les  radiations  médianiques  seraient  au  fond  la  même  chose. 

F.  Deleni. 
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1807)  L’Aphasie  de  Broca,  par  François  Moütier.  Thèse  de  Paris,  774  p., 
173  fig.,  1908.  G.  Steinheil,  édit. 

L’auteur  présente  dans  sa  thèse  un  exposé  extrêmement  complet  de  la  doc¬ 
trine  de  son  maître,  le  professeur  Pierre  Marie.  Cette  doctrine  est  en  désaccord 
sur  presque  tous  les  points  avec  la  conception  anatomo-clinique  classique  des 
aphasies.  La  monographie  de  M.  Moutier  comprend  une  partie  historique,  une 
partie  anatomique,  et  une  étude  clinique.  Nous  voyons  d’abord  de  quelle  façon, 
sous  l’influence  des  idées  de  Gall  et  de  Bouillaud,  Broca  fut  amené  à  donner  aux 
troubles  du  langage  une  localisation  cérébrale.  Cette  localisation  se  fonda  du 
reste  sur  des  documents  insuffisants,  Broca  n’observa  jamais  d’aphasies  par 
lésions  nettement  limitées  au  pied  de  la  3'  frontale  gauche  chez  les  droitiers,  et 
les  autopsies  probantes  firent  également  défaut  à  ses  successeurs.  Sur  quels 
documents  peut-on  prétendre  stabiliser  en  effet  la  théorie  de  Broca?  D’après 
M.  Moutier,  en  laissant  de  côté  les  aphasies  transcorticales  et  les  aphasies  chez 
les  gauchers  sur  lesquels  nous  reviendrons,  il  a  été  de  1861  à  1906,  publié  seu¬ 
lement  304  observations  d’aphasie  de  Broca  avec  autopsie.  Or,  sur  ces  304  cas, 
201  sont  d’emblée  inutilisables  parce  que,  ramollissement  ou  hémorragie,  la 
lésion  a  détruit  un  territoire  cérébral  étendu.  Parmi  les  108  cas  restants-; 
19  sont  à  réserver,  en  apparence  du  moins,  en  faveur  du  pied  de  Fj.,  :  mais 
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aucun  Je  ces  cas  ne  peut  soutenir  une  critique  serrée.  Finalement,  on  se  trouve 
en  présence  de  84  cas  inconciliables  avec  la  localisation  classique.  A  57  reprises 
des  lésions  de  la  zone  lenticulaire  ont  provoqué  l’aphasie,  bien  qu’il  y  eût  inté¬ 
grité  de  la  3«  frontale  ;  et  27  fois,  il  n’y  avait  pas  d'aphasie,  bien  que  le  pied  de 
la  3'  frontale  fût  absolument  détruit.  Signalons  tout  spécialement  deux  cas  où, 
chez  des  droitiers,  le  centre  de  Broca  fut  réséqué  chirurgicalement,  sans 
qu’aucun  symptôme  d’aphasie  se  soit  jamais  manifesté.  —  Même  indigence  de 
preuves  en  faveur  de  la  3*  frontale  après  examen  des  théories  de  la  gaucherie 
cérébrale,  des  suppléances  et  de  la  rééducation  des  centres,  des  aphasies  dites 
transcorticales.  L’auteur  met  en  évidence  le  côté  hypothétique  de  tout  ce  qui  a 
été  étudié  à  la  lumière  de  ces  différentes  conceptions. 

De  l’examen  de  44  cas  personnels,  dont  24  avec  autopsie  et  10  avec  examen 
des  hémisphères  lésés  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques  sériées,  l’au¬ 
teur  tire  des  conclusions  défavorables  encore  à  la  doctrine  classique,  mais  en 
tous  points  conformes  aux  idées  de  M.  Pierre  Marie.  Le  centre  de  Broca  est  com¬ 
plètement  à  rejeter;  et,  au  point  de  vue  anatomique  comme  au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  l’aphasie  de  Broca  n’est  autre  que  l’aphasie  de  Wernicke  ou  aphasie  pro¬ 
prement  dite,  plus  un  trouble  de  l’articulation  du  mot,  plus  l’anarthrie.  Ce 
défaut  de  l’articulation  ou  anarthrie  dépend  d’une  lésion  de  la  zone  lenticulaire  ; 
il  est  indépendant  des  lésions  de  la  3'  frontale,  lésions  que  rien,  dans  l’état 
actuel  de  la  science,  ne  permet  de  prévoir.  L’auteur  insiste,  dans  un  chapitre 
très  personnel  sur  la  topographie  de  la  sylvienne,  sur  la  pauvreté  vasculaire 
relative  du  pied  de  Fa,  défaut  dont  relève  sans  doute  la  fréquence  des  ramollis¬ 
sements  du  centre  de  Broca.  —  La  zone  lenticulaire  est  une  tranche  de  cerveau 
comprise  entre  deux  plans  frontaux  passant  par  les  pôles  antérieur  et  postérieur 
de  l’insula,  et  deux  plans  sagittaux  tangents  au  cortex  de  l’insula  en  dehors  et  à 
l’épendyme  ventriculaire  en  dedans.  On  rencontre  dans  celte  région,  intéressant 
plus  spécialement  les  symptômes  étudiés,  des  lésions  de  l’insula,  de  la  capsule 
externe,  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  capsule  interne.  En  arrière,  la  zone  len¬ 
ticulaire  (anarthrie)  est  séparée  de  la  zone  de  Wernicke  (aphasie)  par  l’isthme 
temporo-pariétal,  pont  étroit  de  substance  nerveuse  resserré  entre  le  fond  du  golfe 
sylvien  en  dehors,  et  le  ventricule  sphénoïdal  en  dedans.  Toute  lésion  en  avant 
de  ce  pont  nerveux  entraîne  l’anarthrie,  —  en  arrière  l’aphasie  de  Wernicke; 
toute  lésion  à  cheval  sur  les  deux  régions  détermine  l’aphasie  de  Broca.  L’anar¬ 
thrie  peut  exister  seule  (ancienne  aphasie  dite  motrice  pure  ou  sous-corticale, 
la  localisation  anatomique  seule  diffère)  ;  l’aphasie  de  Wernicke  peut  également 
exister  seule.  L’aphasie  totale  n'existe  pas  ;  l’aphasie  de  Broca  est  une  aphasie 
totale  selon  l’ancienne  conception.  —  Au  point  de  vue  clinique,  même  simplifi¬ 
cation.  L’aphasie  de  Wernicke,  avec  sa  paraphasie  et  sa  jargonaphasie,  son 
alexie,  son  agraphie,  ses  troubles  de  compréhension  du  langage,  est  une.  11 
n’existe,  mettant  à  part  les  troubles  de  l'articulation  proprement  dite,  aucune  diffé¬ 
rence  entre  l’aphasie  de  Broca  et  l’aphasie  de  Wernicke  ;  il  n’est  entre  elles  que 
nuances  quantitatives  et  non  qualitatives.  —  L’intelligence  est  intacte  dans 
l’anarthrie  ;  mais  il  existe  chez  tout  aphasique  (aphasique  de  Wernicke  pur  ou 
aphasique  de  Wernicke  dans  le  syndrome  aphasie  de  Broca)  un  déficit  intellec¬ 
tuel  général  et  un  déficit  intellectuel  spécialisé  pour  le  langage.  Les  altérations 
de  ces  facultés  surviennent,  évoluent,  régressent  conformément  aux  lois  ordi¬ 
naires  des  désordres  intellectuels  en  général.  Il  n’est  pas  de  troubles  sensoriels 
dans  l’aphasie  :  les  images  n’existent  pas. 

En  résumé,  la  doctrine  de  Pierre  Marie,  si  clairement  mise  en  lumière  par  son 
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élève  F.  Moutier,  est  une  simplification  remarquable  des  théories  antérieures. 
Elle  précise  des  localisations  anatomiques  jusque-là  douteuses;  elle  nous  débar¬ 
rasse  d’innombrables  formes  schématiques  sans  fondement  anatomique  et  sans 
base  clinique.  On  peut  la  condenser  ainsi  :  L’aphasie  de  Broca  est  l’aphasie  de 
Wernicke  plus  l’anarthrie.  —  L’aphasie  de  Wernicke  dépend  d’une  lé.“ion  de  la 
zone  de  Wernicke  ;  l’anarthrie  relève  d’une  destruction  de  la  zone  lenticulaire. 
La  3'  frontale  doit  être  rayée  des  centres  de  l’aphasie.  L’intelligence  est  intacte 
dans  l’anarthrie,  altérée  dans  l’aphasie. 

L’ouvrage  analysé  renferme,  outre  les  observations  annexées,  une  bibliogra¬ 
phie  étendue  de  l’aphasie  de  Broca,  et  un  lexique  extrêmement  utile  et  curieux 
des  termes  employés  dans  la  nomenclature  des  troubles  du  langage.  R. 

18G8)  Un  cas  de  lésion  du  Gyrus  post-centeal  associé  à  l’Astéréogno- 

sie,  par  Purves  Stewart.  Heview  of  Neiirology  and  Psychiatry,  yol.  \l,  n"  T, 

p.  379-390,  juillet  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  atteint  depuis  plusieurs  années  d’une  céphalée  qui 
devint  de  plus  en  plus  grave  et  de  crises  douloureuses  dans  la  main  droite.  Il 
perdit  ensuite  peu  à  peu  l’usage  de  la  parole  et  le  membre  supérieur  droit  se 
contractura  en  une  attitude  particulière,  bien  que  l’hémiplégie  fut  extrêmement 
légère.  A  la  main  droite  on  observait  une  astéréognosie  complète  sans  qu’il  y 
ait  d’anesthésie. 

Ces  phénomènes  précis  engagèrent  à  intervenir  chirurgicalement.  11  fut  fait 
un  volet  crânien  et  on  découvrit  sous  la  dure-mère  une  zone  corticale  de  l’hé¬ 
misphère  gauche  qui  était  altérée  ;  elle  s’étendait  depuis  le  sillon  de  Rolando  en 
avant  jusqu’au  sillon  intra-pariétal  et  avait  une  forme  à  peu  près  carrée;  cette 
partie  de  l’écorce  altérée  fut  enlevée. 

Le  malade  ne  fut  modifié  ni  en  bien  ni  en  mal  par  l’opération.  11  mourut 
quelques  mois  plus  tard  d’une  cause  n’ayant  rien  à  voir  avec  samaladie  cérébrale. 

A  l’autopsie  on  trouva  qu’il  y  avait  en  plus  de  l’altération  antérieurement 
enlevée  par  le  chirurgien  une  zone  malade  occupant  le  pied  dans  la  3*  frontale, 
ce  qui  explique  l’aphasie  dont  il  est  atteint. 

Pour  en  revenir  aux  phénomènes  sensoriels  qu’il  avait  présentés  pendant  sa 
vie  et  qui  sont  le  point  intéressant  de  cette  observation,  on  peut  remarquer 
qu’ils  se  divisent  en  deux  formes  de  manifestations.  Les  manifestations  irrita¬ 
tives  et  les  manifestations  paralytiques. 

Les  phénomènes  irritatifs  consistaient  en  douleurs  paroxystiques  de  la  main 
droite  qui  avaient  constitué  le  premier  symptôme  de  la  maladie  il  y  a  quinze 
ans.  Deux  mois  avant  l’opération  ces  paroxysmes  ont  présenté  une  recrudes¬ 
cence  qui  coïncida  avec  l’apparition  d’autres  phénomènes.  L’auteur  considère 
ces  paroxysmes  comme  l’effet  d’une  lésion  irritative  du  gyrus  post-central. 

Les  phénomènes  paralytiques  comprenaient  la  perte  du  sens  de  localisation, 
la  perte  du  sens  articulaire  de  la  main  droite  et  l’astéréognosie.  Ces  symptômes 
ont  été  également  la  conséquence  de  la  lésion  du  gyrus  post-central. 

L’aire  sensorielle  du  membre  supérieur  dans  le  gyrus  post-central  semble 
avoir  une  position  correspondante  au  centre  moteur  du  gyrus  précentral;  les 
deux  centres  se  font  face  de  l’un  et  de  l’autre  côté  du  sillon  de  Rolando.  Il  est  à 
remarquer  que  dans  le  cas  le  lobule  pariétal  supérieur  était  intact,  et  que  la 
lésion  ne  s’étendait  pas  en  arrière  du  gyrus  post-central.  Il  n’y  a  par  consé¬ 
quent  pîwr  besoin  de  rechercher  un  centre  spécial  pour  le  sens  stéréognostique 
ni  dans  le  lobule  pariétal  ni  ailleurs.  Thoma. 


nrürologiqce. 


H46 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


1869)  Contribution  à  la  Chirurgie  Cérébrale,  par  Dario  Maragltano.  Gaz- 
zetta  deyli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n"  20,  p.  201,  16  février  1908. 

1“  Fracture  comminutive  du  pariétal  gauche  ;  ecchymose  du  cerveau  ;  hémi¬ 
plégie  droite  avec  aphasie  ;  compression  cérébrale  ;  trépanation  du  crâne  ;  gué¬ 
rison. 

Dans  ce  cas  le  traumatisme  n’avait  eu  pour  conséquence  que  des  troubles 
vasculaires  liés  à  la  compression,  sans  lésion  de  la  substance  nerveuse  ;  la  gué¬ 
rison  fut  complète. 

î’  Il  s’agit  encore  d’un  cas  où  il  n’existait  que  des  troubles  circulatoires  ;  le 
malade  aurait  encore  pu  récupérer  complètement  les  fonctions  perdues. 

3"  Fibrome  du  cerveau  ;  trépanation  du  crâne  ;  énucléation  de  la  tumeur  ; 
guérison  avec  déficit. 

La  lésion  était  double  :  circulatoire  et  parenchymateuse.  Dans  les  plus  heu¬ 
reux  de  ces  cas  le  malade  ne  guérit  jamais  complètement,  mais  il  apprend  à 
suppléer  à  ce  qui  lui  manque  par  ce  qui  lui  reste  et  il  arrive  ainsi  à  donner 
l’illusion  d’une  guérison  vraie. 

4»  Sarcome  du  cerveau  ;  trépanation  ;  énucléation  du  néoplasme  ;  guérison 
opératoire. 

Dans  ce  dernier  cas  l’opération  et  ses  suites  furent  très  favorables,  mais 
5  mois  plus  tard  le  malade  succomba.  F.  Deleki. 

1870)  Projectile  intra-cérébral  localisé  par  la  Radiographie  ;  extrac¬ 

tion;  guérison,  par  Picqué.  Soc.  de  Chirurgie,  il  mars  1908. 

Balle  de  revolver  logée  dans  la  région  postérieure  du  crâne  depuis  plusieurs 
années.  Le  projectile  fut  localisé  exactement  dans  le  lobe  occipital  droit  à  l’aide 
d’un  procédé  simple  de  repérage  radiographique  (radiographie  suivant  trois 
plans  différents).  Il  siégeait  exactement  à  1  centimètre  et  demi  de  profondeur 
dans  la  substance  cérébrale.  M.  Picqué  put  l’extraire  sans  difficulté  et  le  malade 
guérit  sans  complication.  E.  F. 

1871)  Plaie  par  balle  de  revolveh  du  Lobe  Temporal  avec  rupture  de 
l’artère  méningée  moyenne.  Trépanation,  ligature,  drainage.  Gué¬ 
rison,  par  II.  Toussaint.  Soc.  de  Médecine  du  Nord,  25  octobre  1907.  Écho  Mé¬ 
dical  du  Nord,  p.  556,  21  novembre  1907. 

Observation  d’une  intervention  immédiate  dans  un  cas  de  tentative  de  sui¬ 
cide.  L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  du  drainage  prolongé  des  plaies  du  cer¬ 
veau  pour  s’opposer  à  la  formation. ultérieure  d’une  cavité  close  et  infectée. 

Le  seul  moyen  d’aller  au-devant  de  l’encéphalite  est,  après  le  débridcment 
osseux  et  méningé,  d’assurer  le  drainage  profond  et  prolongé  du  cerveau  lui- 
même.  E.  Feindel. 

1872)  Plaies  du  Cerveau  par  balles  de  revolver  sans  troubles  orga¬ 
niques  consécutifs  chez  un  sujet  âgé  de  75  ans,  par  Maurice  Brissot 
(Asile  de  Ville-Evrard).  Soc.  médico-psgchologique,  25  novembre  1907.  Annales 
médico-psychologiques,  an  LXVI,  n°  2,  p.  251,  mars-avril  1908. 

Trois  balles  tolérées  quatre  ans.  Pas  de  paralysie.  Pas  d’aggravation  de  l’état 
mental  compromis  antérieurement.  Feindel. 
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1873)  Faits  histologiques  consécutifs  aux  Blessures  aseptiques  du 
Cerveau,  par  Guido  Sala.  Communication  à  la  Société  Médico-chirurgicale  de. 
Pavie,  20  décembre  1907.  Typographie  Coopérative,  Pavie,  1908. 

Incisions  linéaires  aseptiques  dans  la  substance  cérébrale  de  jeunes  animaux  : 
chiens,  chats  et  lapins. 

Les  animaux  sont  tués  de  2  à  15  jours  après  l’opération.  Dans  les  premiers 
jours,  la  blessure  est  remplie  par  des  éléments  du  sang;  au  bout  de  15  jours  son 
aspect  devient  intéressant  ;  elle  est  envahie  par  des  faisceaux  de  petites  fibres 
nerveuses  à  trajet  atypique  formantjun  plexus  curieux. 

Un  autre  fait  concerne  les  cellules  pyramidales  voisines  de  l’incision  :  leur 
cylindraxe  présente,  à  une  distance  rapprochée  de  la  cellule,  un  renflement  for¬ 
tement  coloré  et  riche  en  neurofibrilles;  au  delà  du  gonflement  lecylindraxe  est 
dégénéré.  Ce  gonflement  cylindraxile  représente  un  début  de  régénération. 

F.  Diîleni. 

1874)  Un  cas  de  Contusion  du  Cerveau.  Contribution  au  diagnostic 
clinique  et  à  la  thérapeutique  des  lésions  crâniennes,  par  G.  L.  Lom- 
BARDi.  Rivisla  Neuropatologica,  vol.  II,  n“  4,  p.  97-112,  Turin,  1908. 

Observation  d’un  jeune  homme  de  22  ans  qui  reçut  un  coup  violent  sur  la  région 
occipitale  supérieure  droite  du  crâne  et  qui  présenta  dans  la  suite  de  l’aphasie 
motrice  avec  une  parésie  légère  du  membre  supérieur  droit,  mais  sans  agraphie 
ni  cécité  verbale,  ni  surdité  verbale. 

Il  s’agissait  de  commotion  cérébrale  avec  contusion  très  limitée. 

F.  Delbni. 


ORGANES  DES  SENS 

1875)  Le  champ  pupillomoteur  de  la  Rétine,  par  O.  Veraguth.  Neuroh 

Chu.,  n«  9,  p.  402-404  (une  fig  ),  1"  mai  1908. 

Les  recherches  de  Bumke  et  de  Hess  ont  montré  que  le  champ  rétinien  ne 
renferme  pas  de  façon  uniforme  les  fibres  pupillomotrices.  Ces  fibres  seraient 
cantonnées  sur  une  étroite  zone  périmaculaire  de  3  millim.  de  diamètre. 
Une  observation  de  Veraguth  tend  à  confirmer  ces  données.  Un  homme  de 
29  ans,  blessé  à  l’œil  droit  25  ans  auparavant,  a  conservé  la  vision 
colorée  sur  une  étroite  surface  rétinienne  sous-jacente  à  la  zone  de  la  macula. 
Or,  tandis  que  la  pupille  gauche  réagit  vivement  à  la  lumière,  la  pupille  droite 
n’offre  aucune  trace  de  réaction,  même  après  adaptation  dans  l’obscurité.  La  zone 
rétinienne  conservée  n’atteint  donc  pas  la  région  périmaculaire  des  fibres  pupil¬ 
lomotrices.  François  Moütier. 

1876)  De  la  coloration  jaune  de  la  Macula,  par  Chevallereaü  et  Polack. 

Soc.  d'Opht.  de  Paris,  2  juillet  1907. 

Jusqu’à  présent  on  discutait  sur  l’apparence  jaune  de  la  macula  et  sur  la  pré¬ 
sence  ou  l’absence  d’un  pigment  jaune  à  son  niveau.  Chevallereaü  et  Polack  ont 
prélevé  la  rétine  sur  des  yeux  énucléés  pour  des  affections  du  segment  antérieur 
de  l’œil  ;  ils  ont  reconnu  la  coloration  jaune.  Bien  plus,  ils  ont  placé  ce  pig¬ 
ment  jaune  devant  la  fente  du  spectroscope  et  la  partie  la  plus  réfrangible  du 
spectre  s’est  aussitôt  assombrie.  La  démonstration  de  la  présence  du  pigment 
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jaune  dans  la  macula  (bien  appelée  lutea)  est  donc  désormais  à  l’abri  de  toute 
contestation.  Péchin. 

1877)  Cécité  de  la  Macula  par  insuffisance  de  circulation  locale  avec 
conservation  fonctionnelle  du  fond  de  la  fovea,  par  Polack.  Soc. 
d’Opht.  de  Paris,  14  janvier  1908. 

Une  névrite  optique  bilatérale  d’origine  grippale  a  laissé  la  vision  intacte 
dans  l’œil  gauche,  alors  que  dans  l’œil  droit  il  y  a  un  scotome  central  avec 
conservation  fonctionnelle  du  fond  de  la  fovea.  Avec  cet  œil  droit  la  vision  cen¬ 
trale  est  distincte  à  5  mètres,  c’est-à-dire  à  l’inflni  ;  mais  au  delà  de  0,50  centi¬ 
mètres  cet  œil  n’est  pas  capable  de  distinguer  les  doigts.  Polack  explique  ce  sco¬ 
tome  central  par  une  anomalie  de  l’artére  maculo-papillaire,  anomalie  qui 
n’existe  pas  dans  l’autre  œil.  En  effet  dans  l’œil  atteint  de  scotome  l’artère  ma¬ 
culo-papillaire  prend  naissance  non  au  niveau  de  la  papille,  mais  en  arrière, 
dans  le  nerf  optique.  La  lésion  vasculaire  a  eu  pour  conséquence  l’ischémie  de 
la  macula  avec  aholition  de  ses  fonctions  et  pour  conséquence  éloignée  la  dégé¬ 
nérescence  ascendante  des  fibres  nerveuses  du  nerf  optique.  La  conservation  de 
la  vision  dans  la  partie  centrale  de  la  macula  s’explique  par  la  nutrition  de 
cette  région  par  les  vaisseaux  choroïdiens. 

Une  objection  se  pose  et  Mo-rax  l’a  formulée  :  pourquoi  cette  vision  centrale 
n’est-elle  pas  conservée  dans  l’embolie  de  l’artère  centrale,  puisque  les  vais¬ 
seaux  choroïdiens  assurent  la  circulation  centrale  de  la  macula?  Pkchin. 

1878)  Rétinite  proliférante,  par  Galkzowski.  Soc.  d’Opht.  de  Paris, 

7  juillet  1908. 

Galesowski  rapporte  deux  observations  de  rétinite  proliférante  survenus  à  la 
suite  de  symptômes  inflammatoires  aigus  (rétino-choroïdite  dont  l’une  était 
d’origine  syphilitique).  En  l’absence  d’examen  anatomique  la  question  de  la 
nature  de  la  rétinite  proliférante  reste  toujours  obscure  ;  toutefois  ces  deux 
observations  démontrent  que  la  rétinite  proliférante  n’a  pas  toujours  une  allure 
chronique  et  qu’à  côté  des  formes  consécutives  aux  hémorragies  rétiniennes  et 
qui  évoluent  lentement,  il  y  a  une  forme  aiguë.  I'échin. 

1879)  Strabisme  divergent  concomitant  consécutif  à  un  strabisme 

paralsrtique,  par  Chaillous.  Soc.  d’Ophl.  de  Paris,  4  juin  1907. 

Chaillous  présente  un  malade  atteint  de  strabisme  divergent  concomitant 
consécutif  à  une  paralysie  de  la  flU  paire  droite,  d’origine  syphilitique.  Cette 
paralysie  s’était  constituée  en  plusieurs  années. 

Dilatation  pupillaire  d’abord;  2  ou  3  ans  après  le  début  de  l’infection  et  9  ans 
plus  tard  apparurent  la  diplopie  avec  la  divergence  de  l’œil  droit.  Au  bout  de 
deux  ans  cette  paralysie  laissa  place  à  un  strabisme  divergent  concomitant, 
c’est-à-dire  que  l’œil  droit  devenait  l’œil  fixant  de  divergent  qu’il  était  (l’œil 
gauche  était  caché)  en  même  temps  que  l’œil  gauche  se  déviait  secondaire¬ 
ment  en  dedans.  Dans  les  mouvements  isolés  l’œil  droit  avait  presque  toute 
son  adduction;  celle-ci,  au  contraire,  faisait  défaut  dans  les  mouvements  asso¬ 
ciés.  Péchin. 

1880)  Cas  particulier  de  strabisme  divergent  fonctionnel,  par  Can- 

TONNET.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  2  juillet  1907. 

Cantonnet  présente  un  homme  de  30  ans  qui  depuis  le  jeune  âge,  doit  tenir  la 
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tête  renversée  en  arrière  afin  de  voir  nettement.  Depuis  10  ans,  il  peut  tenir  la 
tête  droite,  mais  a  souvent  de  la  diplopie  ;  celle-ci  est  intermittente,  a  lieu  dans 
la  vision  de  près.  Dans  la  vision  éloignée  la  diplopie  est  palliée  par  la  haute  sta¬ 
ture  du  sujet  qui  en  outre  rejette  un  peu  la  tête  en  arrière.  Il  y  ,a  persistance  de 
la  vision  et  de  la  fusion  binoculaire  avec  de  la  diplopie.  L’œil  gauche  est  en  stra¬ 
bisme  intermittent  et  la  diplopie  croisée  est  due  à  un  trouble  de  convergence 
dans  les  mouvements  combinés  de  convergence-élévation.  Péchin. 

1881)  Les  suites  éloignées  du  Strabisme  paralytique.  Considérations 
sur  le  strabisme  en  général,  par  Antonelli.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  9  avril 
1907. 

La  question  de  la  transformation  de  la  paralysie  oculaire  en  strabisme  con¬ 
comitant  est  toujours  pendante,  comme  d’ailleurs  celle  du  strabisme  concomi¬ 
tant  lui-même.  Antonelli  la  remet  sur  le  tapis.  Jusqu’à  présent  on  se  bornait  à 
constater  que  dans  certains  cas  il  est  impossible  de  différencier  un  strabisme 
paralytique  d’un  strabisme  concomitant.  Antonelli  est  d’avis  d’attribuer  souvent 
au  strabisme  dit  concomitant  une  origine  paralytique,  surtout  dans  le  cas  de 
bonne  acuité  visuelle  dans  l’œil  dévié.  Péchin. 

1882)  Les  suites  éloignées  du  Strabisme  paralytique,  par  Antonelli. 

Soc.  d’Opht.  de  Paris,  4  juin  1907. 

Antonelli  présente  un  malade  âgé  de  52  ans  et  qui  eut  la  syphilis  à  18  ans.  11 
y  a  9  mois  paralysie  de  la  IIP  paire  gauche  qui  n’a  pas  tardé  à  se  transformer 
en  strabisme  concomitant.  Il  reste  encore  un  peu  de  déviation  secondaire  de 
l’œil  sain  qui  témoigne  de  l’origine  paralytique,  mais  ce  signe  est  destiné  à  dis¬ 
paraître  et  1  on  aura  alors  tous  les  caractères  du  strabisme  concomitant  alors 
qu’il  s’agit  vraiment  de  paralysie.  Péchin. 

1883)  Traitement  opératoire  de  la  Contracture  des  Releveurs  par 

l’allongement  de  leurs  tendons,  par  Chaillous.  Soc.  d’Opht  de  Paris 
2  juillet  1907.  ’ 

Chaillous  présente  une  malade  atteinte  de  contracture  des  releveurs  des  pau¬ 
pières  que  n’avait  pu  guérir  aucun  traitement  médical.  Il  a  obtenu  un  excellent 
résultat  en  allongeant  les  tendons  des  releveurs  (détachement  du  tendon  et 
suture  au  tarse  d’une  languette  de  ce  tendon).  Péchin 

1884)  Spasme  de  l’Orbiculaire  traité  par  l’arrachement  des  nerfs  sus- 
orbitaires,  par  Rochon-Duvigneaud.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  2  juillet  1907. 

Homme  de  70  ans,  spasme  des  orbiculaires  depuis  4  ans.  Le  spasme  est 
presque  continu  et  empêche  le  malade  de  se  livrer  à  aucun  travail  et  même  de 
se  conduire.  Rochon- Duvigneau  fit  un  double  arrachement  des  sus-orbitaires. 
Cette  opération  a  donné  de  suite  un  bon  résultat  qui  ne  s’est  pas  maintenp 
absolument.  Mais  en  définitive  il  y  a  amélioration.  Kalt  relate  un  cas  analogue. 

Péchin. 

1885)  Contracture  des  Releveurs  des  paupières  avec  paralysie  de 
l’élévation  et  de  la  convergence,  par  Chaillous.  Soc.  d’Opht.  de  Paris 
4  juin  1907. 

La  contracture  des  releveurs  des  paupières  était  compliquée  d’une  absence 
complète  des  mouvements  d’élévation  et  de  convergence.  Les  droits  internes  qui 
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ne  fonctionnent  pas  dans  les  mouvements  de  convergence  fonctionnent  norma¬ 
lement  dans  les  mouvements  de  latéralité.  La  malade,  une  femme  de  62  ans,  a 
vu  survenir  ces  troubles  oculaires  il  y  a  seulement  quelque  temps,  sans  avoir 
éprouvé  d’autres  troubles  dans  sa  santé  générale.  Le  champ  visuel  est  normal. 
11  ne  s’agit  pas  du  signe  de  Stellwag  puisque  la  paupière  supérieure  reste  con¬ 
tracturée  dans  le  regard  en  bas  et  d’ailleurs  il  n’y  a  ni  tachycardie,  ni  tremble¬ 
ment,  ni  exophtalmie,  ni  goitre.  Chaillons  pense  que  la  lésion,  de  nature  indé¬ 
terminée,  siège  au  niveau  des  mouvements  associés  des  releveurs  des  paupières, 
dans  le  mésocéphale,  au  niveau  des  mouvements  d’élévation  et  de  la  conver- 


1886)  Paralysie  des  Mouvements  Oculaires  associés  dans  le  regard 
en  haut  (Paralysis  of  Upward  Associated  Ocular  Movements,  Blicklâhmung. 
A  Further  Study  with  Additional  Cases),  par  William  G.  Spiller.  Arbeiten  ans 
dem  Neurologischen  Institute  fûr  Anatomie  und  Physiologie  des  Centralnervensys- 
tems  an  der  Wiener  Universitat.  Leipzig  und  Wien,  Franz  Deuticke,  1907. 

La  nouvelle  observation  concerne  un  homme  de  48  ans  qui  présentait  une 
paralysie  du  regard  en  haut  avec  perte  de  la  convergence,  le  regard  en  bas  et  de 
côté  restant  possible.  11  s’ajouta  ultérieurement  à  ce  tableau,  différents  phéno¬ 
mènes  bulbaires  et  les  paralysies  oculaires  s’étendirent  à  d’autres  mouvements 
associés. 

A  l’autopsie,  on  trouva  une  tumeur  du  pédoncule  cérébral,  développée  à  un 
millimètre  de  l’aqueduc;  elle  avait  provoqué  la  dégénération  d’un  grand  nombre 
de  cellules  des  deux  noyaux  oculo-moteurs  (les  deux  nerfs  oculo-moteurs  conte¬ 
naient  cependant  un  très  grand  nombre  de  fibres  saines). 

L’auteur  analyse  dans  ce  travail  un  certain  nombre  de  cas  de  paralysie  des 
mouvements  associés  pour  le  regard  en  haut.  Ihoma. 


MOELLE 

1887)  Le  Réflexe  des  Orteils  (réflexe  tendineux  pathologique),  par 

G.  J.  Rossolimo  (de  Moscou).  Netirol.  Cbtt.,  n»  10,  p.  452-455, 16  mai  1908. 

L’auteur  précise  les  conditions  étiologiques  et  la  valeur  diagnostique  d’un 
réflexe  étudié  déjà  par  lui  dans  cette  revue  (1902.  N»  15).  La  percussion  de  la 
face  plantaire  des  orteils  détermine  une  flexion  pathologique  de  ceux-ci.  Le 
phénomène  est  assez  variable  ;  tantôt  il  s’agira  d’une  flexion  des  4  orteils 
externes  (17  cas),  ou  d’une  flexion  en  masse  (65  cas),  d’une  abduction  du 
premier  orteil  (9  cas),  d’une  abduction  des  orteils  en  masse  (6  cas)  ou  bien 
enfin  d’un  clonus  des  5  orteils  (4  cas).  11  .convient  de  fléchir  le  membre  exa¬ 
miné  ;  le  malade  peut  être  couché  ou  assis.  —  Ce  réflexe  n’existe  pas  chez 
l’homme  sain;  il  apparaît  uniquement  dans  les  affections  organiques  de  la  voie 
pyramidale,  alors  que,  d’après  Rossolimo,  le  phénomène  de  Babinski,  le  clonus, 
l’exagération  des  réflexes  patellaire  ou  achilléen,  se  rencontreraient  souvent 
dans  les  névroses!  11  s’observe  parfois  en  l'absence  du  Babinski,  présent  dans 
60  pour  100  seulement  des  91  cas  étudiés).  11  apparaît  en  général  trois 
semaines  après  le  début  de  la  lésion  pyramidale;  le  réflexe  de  Babinski  prévaut 
ici  sur  lui  par  sa  précocité.  Les  deux  réflexes  peuvent  d’ailleurs  disparaître  à  la 
Igjjgyg  François  Moutier. 
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1888)  Sur  le  mécanisme  du  Signe  de  Babinski  (phénomène  des  or¬ 

teils),  par  Noïga.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  n°  6,  1908. 

Transformation  du  réflexe  plantaire  normal  (Babinski),  —  origine  cutanée,  et 
son  caractère  contradictoire  avec  l’existence  du  plantaire  normal  (Van  Gehuchten) 
—  coexistence  possible  des  deux  (Crocq),  —  autant  de  thèmes  clinico-scientifi- 
ques  relatifs  au  phénomène  de  Bahinski.  Un  fait  certain  :  il  y  a  des  paraplégies 
spasmodiques  chez  lesquelles  on  peut  produire  les  deux  réflexes  ;  en  excitant  le 
bord  externe,  on  produit  le  Babinski  ;  en  excitant  le  bord  interne,'  on  provoque 
le  plantaire  normal. 

Pourquoi  trouve-t-on  les  deux  réflexes  chez  certains  spasmodiques?  et  pour¬ 
quoi  ne  les  trouve-t-on  pas  chez  tous? 

Noica  étudie  les  mouvements  de  l’enfant  dés  la  naissance,  ses  réactions,  les 
modifications  des  réflexes  à  mesure  que  la  marche  tend  à  s’établir.  11  analyse 
avec  grande  sagacité  les  modifications  anatomo-physiologiques  des  cordons  mé¬ 
dullaires  auxquels  ces  manifestations  motrices  correspondent,  et  il  en  vient  à 
cette  conclusion  ;  «  la  manifestation  clinique  du  réflexe  de  Babinski  chez  les 
«  enfants  est  modifiée  par  le  développement  de  la  marche,  c’est-à-dire  du  déve- 
«  loppement  des  centres  moteurs  extenseurs.  » 

11  en  résulte  qu’avec  le  développement  de  la  marche  —  ce  qui  est  en  rapport 
direct  avec  le  développement  du  faisceau  pyramidal  —  le  réflexe  de  Bahinski 
disparaît  ou  se  réduit  à  l’état  d’ébauche  ;  et  que,  s’il  survient  un  trouble  dans  le 
fonctionnement  du  faisceau  pyramidal  (Babinski),  ce  réflexe  réapparaît.  Ce 
réflexe  persiste  avec  les  caractères  décrits  par  Babinski  tant  que  le  fonction- 
1  ement  du  faisceau  pyramidal  ne  se  rétablit  pas.  Paul  Masoin. 

1889)  Paraplégie  Spasmodique.  Injections  intra-rachidiennes  d’élec- 
trargol,  par  Mosny  et  Pinard.  Tribune  Médicale,  p.  373,  20  juin  1908. 

Méningo-myélite  syphilitique  au  début  chez  un  homme  de  42  ans  ;  les  injec¬ 
tions  d’électrargol  ont  non  seulement  amené  une  guérison  clinique,  mais  encore 
la  disparition  progressive  de  la  réaction  méningée.  E.  Eeindel. 

1890)  Paralysie  Spasmodique  Syphilitique.  Injections  intra-rachi¬ 
diennes  d’Électrargol,  par  E.  Mosny  et  Pinard.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc  mêd 

des  Hôp.  de  Paris,  n”  22,  p,  969-972,  23  juin  1908. 

Il  s’agit  d’une  méningomyélite  syphilitique  au  début,  caractérisée  par  de  la 
paraplégie  spasmodique  et  une  forte  réaction  céphalo-rachidienne,  chez  un 
malade  syphilitique  depuis  4  ans.  11  avait  cependant  suivi  un  traitement  mercu¬ 
riel  intensif.  Le  traitement  institué  consista  en  injections  intra-rachidiennes 
d’électrargol  de  2  à  5  c.  c.  11  est  à  remarquer  que  le  traitement  mercuriel  fait 
souvent  disparaître  les  accidents,  mais  il  ne  semble  pas  en  de  tels  cas  influencer 
la  réaction  rachidienne.  -  Paul  Sainton. 

1891)  Les  Paraplégies  des  Vieillards,  par  Maurice  Faure  (de  La  Malou).  — 

X’  Congrès  français  de  Médecine  (Genève,  3-3  septembre  1908). 

Les  paraplégies  des  vieillards  ont  une  origine  complexe  :  on  a  signalé  l’artério¬ 
sclérose  et  l’athérome  (Domange,  Pic  et  Bonnamour),  les  lacunes  de  la  substance 
nerveuse  (Domange,  Marie  et  Ferrand,  Reverchon,  Crouzon,  Lejonne  et  Lher- 
mite),  les  altérations  des  cellules  spinales  motrices  (G.  Ballet  et  M.  Faure),  etc. 

La  variété  des  signes  cliniques  n’est  pas  moins  grande  que  la  variété  des 
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lésions  :  l’on  y  observe  des  symptômes  d’origine  cérébrale,  d’autres  d’origine 
cérébelleuse,  d’autres  d’origine  spinale,  d’autres  d’origine  névritique  ou  muscu¬ 
laire,  etc. 

Le  point  de  départ  de  tous  ces  accidents  semble  être  la  sclérose  vasculaire  et 
le  trouble  général  de  la  circulation  et  de  la  nutrition  cellulaire  qui  en  résulte. 

En  se  plaçant  au  point  de  vue  de  l’évolution,  du  pronostic  et  du  traitement, 
il  nous  a  semblé  qu’il  y  avait  intérêt  à  distinguer  deux  catégories  de  paraplégies 
séniles  : 

l»  Les  unes  sont  des  paraplégies  spasmodiques  vraies,  avec  contractures 
moyennes  ou  minimes,  exagération  des  réflexes,  affaiblissement  musculaire  et 
impotence  motrice  relative.  Ces  paraplégies  sont  justiciables  de  la  méthode  de 
traitement  par  exercices  passifs  que  nous  avons  indiquée  pour  les  paraplégies 
spasmodiques  pures  (1903-1906).  L’amélioration  en  est  lente,  incomplète,  mais 
sûre  et  stable  ; 

2"  Les  autres  sont  vraiment  de  fausses  paraplégies.  Le  malade  marche  à  petits 
pas  et  semble  pouvoir  à  peine  se  traîner,  en  soulevant  le  pied  le  moins  possible 
et  en  butant  contre  les  obstacles.  Mais,  en  l’examinant,  on  constate  que  les  ré¬ 
flexes  sont  peu  ou  point  modifiés,  que  les  mouvements  passifs  sont  aisés,  qu’au¬ 
cune  contracture  ou  rétraction  notable  ne  les  entrave,  que  la  résistance  volon¬ 
taire  du  sujet  aux  mouvements  qu’on  lui  imprime  dénote  une  force  plus  que 
suffisante,  qu’enfm  les  mouvements  volontaires  commandés  se  font  avecprécision 
et  amplitude.  Aussi,  après  quelques  jours  d’entraînement  et  d’exercices  volon¬ 
taires  méthodiques,  on  obtient,  chez  ces  malades,  une  véritable  rééducation  de  la 
marche  et  tels,  qui  se  traînaient  en  faisant  des  pas  de  25  centimètres,  marchent 
ensuite  à  une  vive  allure,  avec  des  pas  de  75  centimètres.  Il  y  a  donc  simple¬ 
ment  dans  ces  cas,  une  perturbation  du  mécanisme  automatique  de  la  marche, 
mais  pas  de  trouble  des  constituantes  élémentaires  de  la  marche  (force  muscu¬ 
laire,  coordination,  sensibilité,  volonté  motrice,  etc.). 

L’amélioration  ainsi  obtenue  l’est  donc  par  d’autres  moyens  que  celle  signalée 
dans  la  catégorie  précédente  et  elle  s’en  différencie  encore  parce  qu’elle  est 
rapide,  facile,  mais  instable  et  souvent  transitoire.  Ainsi,  nous  voyons  annuel¬ 
lement,  depuis  1902,  des  vieillards,  qui  présentent,  d’ailleurs,  d’autres  symptô¬ 
mes  de  sénilité  cérébro-spinale  et  qui  à  chaque  saison,  se  font  guérir  de  leur 
paj’aplégie,  mais  oublient  souvent,  quelque  temps  après,  leur  traitement  et  ses 
résultats. 

La  distinction  que  nous  venons  d’établir  ne  résulte  pas  seulement  des  faits 
qui  se  sont  présentés  à  notre  observation.  M.  le  prof.  Grasset,  dans  la  discussion 
sur  le  cerveau  sénile,  au  XVI®  Congrès  des  Médecins  aliénistes  et  neurologistes 
(Lille,  août  1906),  a  déjà  signalé  des  faits  semblables  et  fait  la  même  distinction; 
et  il  semble  que  son  opinion  ait  été  appuyée  parles  faits  et  conclusions  cités  par 
le  rapporteur  Séri  ainsi  que  par  H.  Meige  (C.  R.  de  la  Revue  neurologique,  p.  764, 
30  août  1906).  A. 

1892)  Un  cas  de  Maladie  de  Friedreich,  par  Deléarde  et  Carlier.  Soc.  de 

Médecine  du  département  du  Nord,  22  novembre  1907.  Écho  Médical  du  Nord, 

p.  573,  1"  décembre  1907. 

Ce  cas  est  remarquable  surtout  par  la  précocité  de  son  début  (2  ans);  la 
petite  malade  est  actuellement  âgée  de  5  ans  et  la  symptomatologie  est  com¬ 
plète.  E.  Feindel. 
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1893)  Maladie  de  Friedreich  chez  une  fillette,  par  Carlo  A.  Crispolti 
(de  Home).  Il  Policlinico,  Sez.  medica,  an  XV,  fasc.  3  et  4,  p.  116-130  et  180-191, 
mars  et  avril  1908. 

Cette  observation  est  intéressante,  vu  le  début  très  précoce  de  la  maladie  (14“ 
mois).  On  ne  trouve  dans  la  famille  de  la  petite  malade  aucun  autre  exemple  de 
maladie  de  Friedreich  ni  même  de  maladie  nerveuse. 

Les  symptômes  étaient  très  accentués  chez  la  fillette  :  il  existait  une  ataxie 
statique  et  dynamique  du  type  cérébello-spinal,  mais  à  prédominance  cérébel¬ 
leuse  ;  l’émission  de  la  parole  était  altérée  (parole  scandée)  ;  on  constatait  une 
réaction  de  dégénérescence  au  niveau  de  certains  muscles  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs;  les  mains  et  les  pieds  présentaient  des  déformations  parti- 
ticulières. 

Enfin  l’intelligence  était  parfaitement  conservée.  F.  Deleni. 

1894)  Un  cas  de  Maladie  de  Friedreich  suivi  d’autopsie,  par  Lhehmitte 

et  Artom.  Soc.  anatomique  de  Paris,  juillet  1907,  Bull.,  p.  556-561. 

Dans  ce  cas  les  lésions  fasciculaires  se  limitaient  aux  cordons  postérieurs  ; 
par  contre  les  lésions  de  la  substance  grise  étaient  étendues  et  pi’ofondes  et 
comprenaient  les  cornes  postérieures,  la  colonne  de  Clarke  et  en  partie  les 
cornes  antérieures. 

Contrairement  à  ce  qu’il  est  de  règle  d’observer  dans  la  maladie  de  Friedreich, 
les  méninges  étaient  altérées,  épaissies  au  niveau  des  cordons  postérieurs;  les 
racines  étaient  presque  dégénérées  complètement  depuis  leur  entrée  dans  la 
moelle  jusque  dans  l’intérieur  du  ganglion  rachidien  dont  les  cellules  étaient 
respectées. 

11  ne  semble  pas  que  l’atrophie  des  cordons  postérieurs  soit  secondaire  à  la 
lésion  des  racines  sensitives,  car  la  dégénérescence  est  bien  plus  prononcée 
encore  dans  la  moelle  que  dans  les  racines  postérieures. 

A  un  point  de  vue  général  cette  observation  parait  plaider  en  faveur  de  l’opi¬ 
nion  des  auteurs  pour  lesquels  la  maladie  de  Friedreich  ne  se  caractérise  pas  par 
des  lésions  toujours  exactement  superposables  et  identiques  de  nature.  Elle 
semble  démontrer  que  les  lésions  sont  de  deux  ordres,  les  unes  variables  et  con¬ 
tingentes  (dégénérescence  du  faisceau  cérébelleux  direct,  du  faisceau  de  Gowers, 
de  la  corne  antérieure),  les  autres  fondamentales,  essentielles,  représentées  par 
la  dégénérescence  des  cordons  postérieurs  et  de  la  colonne  de  Clarke. 

E.  Feindkl. 

1895)  Un  cas  de  Syringomyélie  spasmodique,  par  Alexandre  Bruce 
(Edinburgh).  Reciew  of  Neuroloyy  and  Psychiatry,  vol.  VI,  n"  7,  p.  390-401, 
juillet  1908. 

Ce  cas  est  remarquable  par  l’attitude  contracturée  spéciale  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  par  le  plus  fort  volume  de  ce  membre,  et  par  la  topographie  très 
particulière  des  troubles  de  la  sensibilité  de  la  main  et  de  l’avant-bras. 

F.  Deleni. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1896)  Sur  la  Nexirologie  de  la  Langue  (Zur  Neurologie  der  Zunge),  par 

■  Julius  Flesch.  Miinch.  mediz.  Wochensch.,  n”  3,  1908. 

Après  une  étude  détaillée  de  la  physiologie  des  divers  muscles  de  la  langue, 
j’auteur  passe  en  revue  les  troubles  qui  résultent  de  la  paralysie  de  l’un  ou 
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l’autre  d’entre  eux.  La  langue  possède  une  musculature  interne  (composée  en 
partie  par  les  faisceaux  musculaires  intrinsèques,  longitudinaux  et  transver¬ 
saux,  et  en  partie  par  les  terminaisons  des  muscles  auxiliaires,  génio,  stylo, 
hyo,’palalo,  et  chondro-glosse),  et  une  musculature  externe.  Aussi  peut-on 
décrire,  comme  on  le  fait  pour  les  ophtalmoplégies,  une  glossoplégie  interne, 
une  glossoplégie  externe,  et  une  glossoplégie  totale.  L’auteur  indique  avec  grand 
soin  les  divers  types  paralytiques  en  rapport  avec  les  lésions  centrales  (écorce, 
centre  ovale,  capsule  interne,  pédoncule,  protubérance,  bulbe)  ou  périphéri¬ 
ques  (la  paralysie  présente  certaines  particularités  suivant  la  hauteur  à  laquelle 
l’hypoglosse  est  atteint).  11  consacre  une  courte  étude  aux  spasmes,  contrac¬ 
tures,  et  mouvements  choréiques  ou  secousses  myocloniques  de  la  langue. 

H.  Grenet. 

1897)  Deux  cas  de  Diplégie  Faciale  consécutive  aux  injections  antira¬ 
biques,  par  G.  MarinEsco.  Soc.  roumaine  de  Neurol,  et  Psyeh.,  24  mai  1907.  Re- 
vista  Stiintelor  medicale,  n"  3-4,  1907. 

L’auteur  rapporte  deux  cas  de  dyplégie  faciale,  consécutifs  à  ce  traitement. 
Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  homme  de  42  ans,  soumis  au  traitement  le 
lendemain  de  la  morsure  rabique.  Il  a  été  traité  pendant  18  jours.  A  la  suite  de 
ce  traitement  survient  une  dyplégie  faciale  sans  atrophies  et  troubles  des  réac¬ 
tions  électriques,  même  après  une  durée  de  deux  ans  de  la  maladie.  Le  malade 
avait  présenté  encore  de  la  dyspnée  ainsi  que  des  palpitations. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agit  d’une  femme  atteinte  de  dyplégie  faciale  pendant 
le  traitement  antirabique  et  qui  guérit  en  2  semaines.  Elle  n’a  pas  présenté  la 
réaction  de  dégénérescence. 

Outre  ces  deux  cas,  le  communicateur  présente  deux  malades  dont  le  premier 
présente  une  diplégie  faciale  avec  réaction  de  dégénérescence.  Il  en  est  de  même 
Lns  le  second  cas  (une  femme).  Cette  dernière  malade  a  présenté  en  outre  des 
fourmillements  généralisés,  une  faiblesse  également  généralisée,  ainsi  que  l’im¬ 
possibilité  de  marcher.  Ces  troubles  ont  précédé  la  dyplégie  faciale  et  ont  disparu 
avant  l’apparition  de  cette  dernière. 

Ces  troubles  sont  dus  au  traitement  antirabique,  mais  la  localisation  semble 
due  à  une  prédisposition  des  nerfs  faciaux. 

Il  va  sans  dire  que  la  crainte  de  pareils  accidents  ne  va  pas  être  un  obstacle 
contre  l’emploi  du  traitement  antirabique  dans  les  cas  où  il  est  nécessaire. 

C.  Parhon. 


main.) 


Observation  d’un  malade  atteint  de  scarlatine  et  présentant  des  symptômes 
que  l’auteur  met  en  rapport  avec  l’irritation  des  racines  sacrées. 

^  C.  Parhon. 


1899)  Un  cas  de  Névralgie  Sciatique  guéri  par  la  Rachistoyaïnisation, 

par  L.  ScupivNSKi.  Soc.  roumaine  de  Neurol:  et  Psijch.,  8  décembre  1906.  Rensta 
Stiintelor  medicale,  n°  1, 1907. 


Observation  d’un  cas. 


Ci  Parhon. 
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1900)  Éruption  Zostériforme  Faciale  avec  Érythème  noueux,  par 

Thoinot  et  Partuhieb.  Bull.  etUém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  499 
2  avril  1908. 

Coexistence  de  zona  avec  un  érythème  noueux;  à  la  ponction  lombaire,  hyper¬ 
tension  du  liquide  céphalorachidien  :  mais  absence  de  toute  leucocytose. 

Paul  Sainton. 

1901)  Un  cas  de  Zona  Alterne,  par  Danlos  et  A.  Lévy-Franck.  Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  674-675,  21  mai  1908.  (Présentation  de 
malade.) 

Ce  malade  présente  deux  manifestations  postérieures,  une  du  côté  gauche 
siégeant  dans  la  région  du  plexus  cervical  superficiel,  une  deuxième  du  côté 
droit  sur  le  flanc  au  niveau  des  derniers  espaces  intercostaux.  Cette  forme  de 
zona  est  particulièrement  rare.  Paul  Sainton. 

1902)  Un  cas  de  Poliomyélite  postérieure  du  Ganglion  Géniculé;  re¬ 
marques  sur  le  syndrome  consécutif ,  par  J.  Ramsay  Hunt.  Neurol.  Cbtt  , 
n»  11,  p.  514-519  (2  figures),  1"  juin  1908. 

Un  homme  de  30  ans  éprouve  soudain  des  douleurs  au  niveau  de  l’oreille 
gauche  et  de  l’amygdale  homonyme.  Les  douleurs  sont  insupportables;  elles 
irradient  dans  le  visage,  la  tempe  et  la  région  occipitale.  L’oreille  est  enflée  et 
sensible.  11  existe  deux  vésicules  d’herpès,  l’une  sur  le  rebord  inférieur  du  con¬ 
duit  auditif  externe,  l’autre  sous  le  pli  de  Panlhélix.  Quatre  jours  après  le  début 
survient  une  paralysie  totale  du  facial  gauche  avec  perte  du  goût  dans  le  terri¬ 
toire  de  la  corde  du  tympan.  En  même  temps,  hypoacousie  gauche,  sans  siffle¬ 
ments  d’oreille,  sans  trace  du  syndrome  de  Méniére.  Les  douleurs  fulgurantes 
persistèrent  pendant  une  semaine  environ,  puis  disparurent  peu  à  peu.  La  para¬ 
lysie  faciale  et  la  dureté  de  l’ouïe  s’effacèrent  au  cours  du  mois. 

François  Moutikr. 

1903)  De  la  Paralysie  Périodique  des  Extrémités,  par  Cramer. 
Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  liv  1 
1908. 

L’auteur  a  observé  un  malade,  de  60  ans,  chez  qui  dans  le  cours  des  quatre 
dernières  années  apparaissait  parfois  une  paralysie  passagère.  L’affection 
n  avait  débuté  qu’à  l’àge  avancé  et  s’accompagnait  de  phénomènes  myasthé- 
niques  très  accusés,  disparaissant  entre  les  périodes  de  paralysie.  L’influence 
de  1  alimentation  sur  la  paralysie,  permet  à  l’auteur  de  reconnaître  ici  l’ori¬ 
gine  intestinale  de  l’affection.  Le  malade  avait  de  la  gly^cosurie  périodique. 

Serge  Soükhakoff. 

1904)  Tétanie  chez  l’adulte,  par  J.  A.  Gibb.  British  MedicalJournal  tP  USO, 

p.  77,  11  juillet  1908. 

Deux  cas  mortels  chez  des  femmes  de  52  et  de  60  ans  qui  avaient  des  troubles 
gastro-intestinaux. 

Il  n’est  pas  douteux  que  la  tétanie  est  causée  par  une  toxine  ayant  pour  ori¬ 
gine  le  tube  digestif.  Dans  le  traitement,  les  lavages  d’estomac  répétés  sont  d’im¬ 
portance  majeure.  ’fHO.viA. 
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1905)  Faiblesse  nerveuse  des  pompiers  après  Intoxication  par  la 

fumée,  par  F.  Sxoy.  Thèse  de  Berlin,  Ebering,  édit.,  1907  (5i  p.). 

Les  pompiers  sont  soumis  à  un  surmenage  professionnel  psychique  extrême¬ 
ment  intense.  Ils  ont  fréquemment  à  respirer  des  mélanges  toxiques  de  CO  et 
de  COL  Les  effets  de  cette  intoxication  seront  immédiats  ou  tardifs  selon  que 
le  gaz  aura  été  absorbé  en  quantité  massive  ou  légère.  Dans  le  premier  cas,  on 
notera  maux  de  tète  atroces,  perte  de  connaissance,  vomissements;  dans  le 
second,  des  essoufflements,  des  battements  artériels  à  retentissement  doulou¬ 
reux,  des  troubles  du  côté  de  la  vue  et  de  l’ouïe.  Si  le  malade  se  remet  de  cette 
première  atteinte,  on  observera  de  l’angine  de  poitrine,  de  la  bradycardie,  des 
troubles  dyspeptiques,  de  l’amaigrissement,  du  vertige  de  Ménière,  des  pares¬ 
thésies,  de  l’hyperacousie,  de  l’insomnie.  Le  psychisme  est  anormal;  le  carac¬ 
tère  irritable;  le  métier  est  pris  en  grippe;  les  malades  sont  abouliques  ethypo- 
chondriaques.  On  s’abstiendra  de  médicamenter  ces  malades;  il  faut  les  désin¬ 
toxiquer,  les  bien  nourrir,  les  réconforter  moralement;  l’hydrothérapie  et  la 
cure  d’air  et  de  repos  sont  d’utiles  adjuvants.  Le  pronostic  est  favorable  d’or¬ 
dinaire,  mais  des  psychoses  de  divers  ordres  peuvent  évoluer. 

François  Moutieb. 

1906)  Recherches  sur  le  Beri-beri  maritime,  par  Axel  'I’olat.  Introduc¬ 
tion  :  Polynévrites  chez  la  volaille.  Norsh  Magasin  /'.  Loegwiden.  slab.,  p.  569, 1907. 
Les  névrites  existent  surtout  dans  le  béribéri  tropique,  tandis  que  les  œdèmes 

au  contraire  sont  rares.  Quant  au  béribéri  maritime  c’est  une  maladie  princi¬ 
palement  alimentaire  analogue  au  scorbut.  Avec  ces  considérations  comme  base, 
l’auteur  a  fait  avec  une  nourriture  appropriée  des  expérimentations  sur  pigeons 
et  poulets.  Le  résultat  fut  qu’il  a  pu  produire  des  œdèmes  aussi  bien  que  des 
névrites  diverses.  G. -II.  W  rtzen. 

1907)  Prédisposition  des  Alcooliques  au  Choléra,  par  Golossofp.  Compte 

rendu  de  l’asile  pour  les  alcooliques,  à  Jaroslavle,  1908. 

L’auteur  affirme  que  l’alcoolisme  favorise  le  développement  du  choiera  et  ne 
préserve  pas  de  celte  maladie.  Serge  Soükh-anoff. 

1908)  Les  accidents  de  la  Sérothérapie  Antitétanique,  par  Sa,variaud. 

La  Tribune  Médicale,  n“  24,  p.  257,  13  juin  1908. 

Érythème  et  douleurs  articulaires  chez  un  petit  garçon  après  une  deuxième 
injection  de  sérum  faite  à  titre  prophylactique.  E.  Feindel. 

1909)  Traitement  chirurgical  d’un  cas  de  Tétanos  traumatique  avec 
terminaison  par  la  guérison,  par  Alberico  Mazzi.  BoUettino  delle  Cliniche, 
an  XXV,  n"  5,  p.  220,  mai  1908. 

11  s’agit  d’un  petit  garçon  de  9  ans  présentant  déjà  du  trismus  et  des  convul¬ 
sions. 

Ce  cas  de  tétanos  s’amenda  dès  qu’il  fut  procédé  à  l’ablation  large  d’une  toute 
petite  plaie  suppurante  du  gros  orteil  droit.  F.  Deleni. 

1910)  Sur  les  injections  préventives  du  Sérum  antitoxique  dans  la 
prophylaxie  du  Tétanos  chez  l’homme,  par  Léon  Labbé,  Vaillard  et 
Paul  Reynier.  Bull,  de  l’Acad.  de  Méd.  de  Paris,  p.  773,  30  juin  1908. 

M.  Labbé  a  observé  de  près  les  résultats  donnés  chez  les  chevaux  castrés  par 
la  sérothérapie  antitétanique;  ils  ne  laissent  pas  subsister  le  moindre  doute 
quant  à  l’efficacité  du  sérum. 
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Chez  l’homme  les  résultats  ne  sont  pas  aussi  évidents,  mais  si  l’on  procède  à 
l’analjse  des  faits,  la  conviction  de  l’efflcacité  de  la  sérothérapie  du  tétanos  en 
pathologie  humaine  devient  aussi  solide. 

M.  Vaillard  résume  les  arguments  qui  démontrent  l’efficacité  du  sérum  anti¬ 
tétanique  chez  l’homme  après  les  blessures  des  rues. 

M.  Reynier  persiste  à  douter  de  l’activité  du  traitement  prophylactique  du 
tétanos  et  il  donne  quatre  nouveaux  faits  d’éclosion  de  la  maladie  malgré  la 
sérothérapie. 

La  discussion  est  close.  E.  F. 

1911)  Contribution  au  traitement  du  Tétanos,  par  F.  Pancrazio.  Acca- 
demia  Medica  di  Padova,  29  mai  1908. 

Traitement  du  tétanos  par  des  injections  de  sérum  antitétanique  dans  la 
cavité  rachidienne  ;  6  guérisons  et  2  morts.  F.  Dei.esi. 


DYSTROPHIES 

1912)  Un  cas  de  Trophonévrose  dermique  des  extrémités  inférieures 
coïncidant  avec  une  phase  psychopathique,  par  Goffredo  Sorrkn- 
TiNO.  Ammrio  del  Manicomio  Provinciale  di  Ancona,a.n  IV-V,  1907. 

11  s’agit  d’un  individu  qui  n’avait  jamais  présenté  rien  de  parliculier  du  côté 
des  téguments  et  qui  fit  une  éruption  hémorragico-bulleuse  au  cours  d’une  psy¬ 
chose  confusionnelle  grave.  Les  troubles  psychiques  et  les  manifestations  cu¬ 
tanées  débutèrent  en  même  temps  et  s’améliorèrent  ensemble.  F.  Deleni. 

1913)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hypertrichose  Sacrée,  par  T.  Bertini. 
Archivio  di  Psichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale, 
vol.  XXIX,  fasc.  1-2,  p.  136,  1908. 

Jeune  femme  présentant  une  touffe  de  poils  à  la  région  sacrée;  pas  de  spina- 
bifida;  il  s’agirait  d’un  caractère  pithéchoïde.  F.  Deleni. 

1914)  Contribution  à  l’étude  de  la  Sclérodermie,  par  Giovanni  Palleri. 

Annuario  del  Manicomio  Provinciale  di  Ancona,  an  IV-V,  1907. 

Etude  clinique  d’un  cas  de  sclérodermie  presque  généralisée  chez  une  femme 
de  53  ans. 

Elle  est  complétée  par  des  recherches  sur  la  toxicité  urinaire  qui  s’est  montrée 
augmentée.  ’  Thoma. 

1915)  Sur  les  Éruptions  Bulleuses  de  la  Peau  dans  les  affections  du 
système  nerveux  central  (Ueber  Blaseneruptionen  an  der  Haut  bei  zentra- 
leii  Affectionen  des  Nervensystems),  par  Hermann  Schlesinoer.  Deutsch.  niediz. 
Woclienschr.,  n“  28,  1907. 

Éruption  bulleuse  confluente  localisée  au  côté  de  la  paralysie,  chez  une  femme 
atteinte  d’hémiplégie  de  cause  cérébrale,  avec  troubles  sensitifs  et  vaso-moteurs  ; 
guérison  après  plusieurs  poussées,  avec  persistance  de  pigmentations  étendues. 

De  telles  éruptions,  rares  au  cours  des  affections  cérébrales,  sont  beaucoup 
plus  fréquentes  dans  les  maladies  de  la  moelle  (en  ce  cas,  elles  sont  uni  ou 
bilatérales,  ordinairement  peu  abondantes,  et  occupent  surtout  la  main  et 
1  avant-bras).  Elles  peuvent  accompagner  aussi  des  lésions  du  système  nerveux 


dihs 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


périphérique  :  ganglions  spinaux  (Marburg)  ou  nerfs.  On  doit  les  distinguer  de 
pemphigus  auquel  on  les  rattache  souvent  à  tort.  H.  Grenet. 

1916)  Rapports  de  la  Tuberculose  avec  le  Rhumatisme  Chronique, 

par  A.  Daniel.  Revista  Stiintelor  medicale,  n"  4,  1908. 

De  l’étude  de  son  observation  l’auteur  conclut  ; 

Il  n’y  a  pas  de  critérium,  ni  expérimental,  ni  clinique,  qui  puisse  donner  la 
certitude  (de  la  nature  tuberculeuse  du  rhumatisme)  dans  le  cas  qui  nous  occupe. 

On  est  réduit  à  supposer,  avec  M.  Poncet,  qu’il  s’agit  de  troubles  dus  à  la 
toxine  bacillaire,  lancée  à  distance  du  foyer  pulmonaire. 

Mais  du  fait  que  plusieurs  manifestations  morbides  coïncident  chez  un  même 
malade,  a-t-on  le  droit  de  conclure  à  leur  étiologie  univoque? 

C’est  une  présomption,  mais  non  une  certitude. 

Une  riche  bibliographie  termine  ce  travail.  G.  Parhon- 

1917)  Le  Rhumatisme  Chronique  progressif  et  déformant  par  insuffi¬ 
sance  Thyroïdienne,  par  Émile  Sergent  et  Pierre  Ménard.  La  Presse  Médi¬ 
cale, .n"  57,  p.  449,  15  juillet  1908. 

Les  auteurs  établissent  l’existence  d’un  rhumatisme  chronique  progressif  et 
déformant  par  insuffisance  thyroïdienne.  Cette  forme  peut  même  être  diagnos¬ 
tiquée  et  les  principaux  éléments  qui  permettent  de  faire  le  diagnostic  sont  les 
suivants  :  apparition  du  rhumatisme  plus  fréquemment  chez  les  femmes  vers 
l’époque  de  la  ménopause  ;  symptômes  concomitants  d’un  myxœdéme  fruste, 
dermatoses,  infiltration  œdémateuse  des  tissus,  somnolence,  céphalées;  évolu¬ 
tion  simultanée  de  ces  symptômes  et  des  crises  articulaires. 

En  dehors  du  traitement  thyroïdien  qui  améliore  à  coup  sûr  ces  rhumatismes 
chroniques  il  est  un  médicament  dont  l’efficacité  est  réelle  :  c  est  1  iode  qui 
agit  en  déterminant  l’hyperfonctionnement  du  corps  thyroïdien. 

E.  Feindel. 

1918)  Contribution  à  l’étude  du  Traitement  Thyroïdien  dans  le 
Rhumatisme  Chronique,  par  J.  D.  Cohen.  Thèse  de  Bucarest,  juin  1908. 
(En  roumain.) 

Un  exposé  aussi  complet  que  possible  de  la  question  des  rapports  du  rhuma¬ 
tisme  chronique  avec  la  glande  thyroïde.  L’auteur  donne  souvent  avec  beaucoup 
de  détails  l’opinion  des  différents  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question 
et  cite  les  faits  qu’ils  ont  apportés.  Il  apporte  lui-même  une  très  intéressante 
observation  personnelle  de  rhumatisme  chronique  traité  par  la  glande  thyroïde. 
Le  malade,  un  menuisier,  était  dans  l’impossibilité  de  quitter  son  lit.  A  la  suite 
du  traitement,  non  seulement  il  commença  à  marcher  mais  il  put  même  reprendre 
son  métier.  L’auteur  est  d’avis  que  ce  traitement  pourrait,  s’il  était  appliqué  de 
bonne  heure,  prévenir  souvent  les  déformations  et  les  ankylosés  articulaires  qui 
font  de  ces  malades  des  infirmes  et  que  les  faits  justifient  l’opinion  des  auteurs 
qui  pensent  que  dans  la  pathogénie  du  rhumatisme  chronique  il  faut  tenir 
compte  de  l’altération  des  fonctions  thyroïdiennes,  surtout  d’une  insuffisance 
relative  de  ces  fonctions.  C.  Parhon. 

1919)  Contribution  anatomo-pathologique  à  la  maladie  de  Dupuy- 
tren,  par  Urbano  Salvolini.  Annuario  del  Manieomio  Provinciale  di  Ancona, 
an  IV-V,  1907. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  homme  de  68  ans  qui  présentait  la  flexion 
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des  deux  doigts  des  deux  mains  par  suite  de  la  rétraction  de  l’aponévrose  pal¬ 
maire;  les  deux  éminences  thénar  et  les  interosseux  étaient  atrophiés;  les  sen¬ 
sibilités  thermique  et  douloureuse  étaient  intactes. 

L’étude  histologique  de  la  moelle  montra  une  cavité  syringomyélique  au 
niveau  de  la  région  cervicale  et  dorsale  supérieure.  Thoma. 

1920)  Contribution  à  l’étude  des  Exostoses  de  croissance,  par  Em.  J.  Sa- 

CHELARiE.  Thèse  de  Bucarest,  1908.  (En  roumain.) 

Une  revue  générale  de  la  question  avec  plusieurs  observations.  Il  s’agit  d’un 
vice  de  développement  du  cartilage  de  conjugaison  dont  le  mécanisme  est  encore 
assez  obscur.  C.  Pabhon. 

1921)  Un  cas  d’Ostéomalacie  guéri  par  les  injections  d’adrénaline 
selon  la  méthode  de  Bossi,  par  G.  Rocchini.  Il  Policlinico,  Sez.  prat., 
an  XXV,  faso.  28,  p.  882,  12  juillet  1908. 

Guérison  très  rapide  d’une  pluripare  ostéomalacique  par  des  injections  des 
solutions  employées  pour  les  petites  interventions  chirurgicales  (cocaïne  et  adré¬ 
naline,  stovaine  et  adrénaline). 

La  malade  a  reçu  en  tout  dix  mmg.  d’adrénaline.  L’auteur  qualifie  le  résultat 
obtenu  de  merveilleux.  F.  Deleni. 

1922)  Contribution  à  la  connaissance  de  l’Ostéomalacie  humaine; 
étude  clinique,  anatomique  et  expérimentale,  par  P.  Stefa.velli  et 
Ettore  Levi.  lUvista  critica  di  Clinica  medica,  Florence,  1908. 

Deux  observations  détaillées,  l'une  avec  autop.«le.  Les  auteurs  ont  isolé  un 
bacille  qui  n’a  pas  donné  l’ostéomalacie  ni  au  chien  ni  au  lapin,  mais  qui  a 
reproduit  la  maladie  chez  le  rat  (Morpurgo). 

L’ostéomalacie  est  d’origine  infectieuse,  mais  le  tableau  morbide  semble  déter¬ 
miné  par  l’altération  des  glandes  à  sécrétion  interne,  tout  d’abord  atteintes  par 
l’agent  pathogène.  E.  Deleni. 

1923)  Achondroplasie,  par  William  N.  Bullard  et  Arial  W.  George.  The 
Boston  Medical  and  Surg ical  Journal,  vol.  CLVIII,  n»  26,  p.  969,  23  juin  1908. 
Observation,  photographies  et  radiographies  d’un  garçon  de  14  ans,  qui  pré¬ 
sente  une  achondroplasie  typique.  Ni  ses  frères,  ni  personne  de  sa  famille  n’est 
atteint  de  cette  affection.  Pendant  son  enfance,  le  sujet  a  été  soumis  au  traitement 
thyroïdien,  puis  au  traitement  par  la  moelle  osseuse  sans  que  son  squelette. en 
ait  été  modifié.  Cet  enfant  est  d’ailleurs  bien  portant  et  intelligent.  Thoma. 


NÉVROSES 

1924)  La  révision  de  l’Hystérie  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 
Les  prétendus  «  stigmates  hystériques  »,  les  «  troubles  pithia¬ 
tiques  »,  les  troubles  trophiques  soi-disant  hystériques,  par  He.nrv 
Meige.  Presse  Médicale,  n“  54,  p.  423,  4  juillet  1908. 

Les  importantes  discussions  soulevées  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  par 
la  question  de  l’Hystérie  ont  abouti  à  plusieurs  conclusions  importantes. 

D’abord,  en  ce  qui  regarde  les  prétendus  .  stigmates  »  hystériques,  non  seu- 
lenaent  ils  n’ont  pas  la  valeur  pathognomonique  qui  leur  fut  attribuée  naguère, 
mais  leur  signification  diagnostique,  contestable  et  contestée,  ne  peut  être  que 
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d’ordre  secondaire  :  ils  ne  sont  que  le  résultat  d’une  suggestion  inconsciente,  le 
plus  souvent  d’origine  médicale. 

Sous  le  vocable  d’hystérie,  une  grande  variété  de  désordres  objectifs  et  subjec¬ 
tifs  ont  été  successivement  englobés.  Dans  ce  chaos,  on  doitmettre  à  part  un 
groupe  spécial  de  phénomènes  ;  ce  sont  ceux  qui  peuvent  être  exactement  repro¬ 
duits  par  la  suggestion,  et  qui  peuvent  disparaître  sous  1  influence  de  la  seule 
suggestion  ou  persuasion.  Telles  sont  les  crises  convulsives,  les  paralysies,  les 
contractures,  les  anesthésies,  les  hyperesthésies,  les  troubles  des  sens,  du  lan¬ 
gage,  etc.,  ainsi  que  certains  troubles  respiratoires,  digestifs.  Ce  sont,  dit  M.  Ba¬ 
binski,  les  seuls  d’entre  les  phénomènes  communément  désignés  sous  le  nom 
d’hystériques  qui  possèdent  un  caractère  nettement  distinctif;  et  il  les  appelle 

pitftiatigues,  c’est-à-dire  curables  par  persuasion. 

M.  Raymond  accorde  que  ce  sont  les  seuls  phénomènes  indiscutables  de  la  mala¬ 
die,  mais  il  croit  qu’il  en  est  d'autres.  Entre  ces  deux  opinions  il  y  a  place 
pour  le  .  doute  provisoire  »  (Klippel).  De  toutes  façons,  une  grande  réserve  est 
nécessaire  à  l’égard  des  troubles  vaso-moteurs  ou  trophiques,  des  hémorragies 
viscérales,  des  troubles  sécrétoires,  de  la  fièvre,  etc.,  qualifiés  d’hystériques, 
il  y  a  peu  de  temps  encore.  Toutes  les  observations  de  ce  genre  sont  contesta¬ 
bles.  Dans  la  majorité  on  peut  découvrir  la  simulation,  la  mythomanie,  la 
.pathomimie. 

Un  autre  fait  est  aussi  désormais  acquis,  c’est  que  l’affaiblissement,  Tabolition 
ou  l’exagération  des  réflexes  tendineux  n’appartiennent  pas  à  la  symptomatolo¬ 
gie  des  paralysies  ou  des  contractures  dites  hystériques;  on  ne  rencontre  pas 
non  plus  dans  l’hystérie  des  troubles  des  réflexes  pupillaires.  E.  Eeindel. 


1925)  Un  cas  d’Akathisia  paraesthetica  traitée  par  la  Suggestion, 

par  Stcherbak.  Gazette  (russe)  médicale,  n”  23.  1908. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  12  ans,  chez  qui  ont  été  observés  des  phénomènes 
d’alcathisie  pure,  sans  phénomènes  d’astasie-abasie  ;  le  malade  ne  pouvait  être 
assis,  par  suite  d’une  sensation  subjective  (paresthésie)  ;  l’auteur  voit,  dans  ce 
fait,  une  ressemblance  avec  l'akinasia-algera.  U’est  pourquoi  il  dénomine  son  cas 
akathisia-paraesthetica,  pensant  que  cette  dernière  peut  rentrer  dans  1  akathisia- 
nlggra.  Serge  Soukhanoff. 


1926)  Astasie-Abasie,  par  Wimmer.  HospifaBidende,  p.l351,  1907. 

Un  cas  de  paralysie  faciale  périphérique  récidivante  combinée  à  une  astasie 
d’allure  typique.  C-’H-  Würntzen. 

1927)  Un  cas  d’Anesthésie  totale,  par  L.  Bregman.  Neurol.  CM t.,  n“ll, 
p.  498  507,  1"  juin  1908. 

Étude  de  l’anesthésie  totale  dans  l’hystérie.  A  propos  d’un  cas  personnel  dont 
voici  le  résumé,  l’auteur  présente  un  exposé  historique  et  critique  très  complet 
de  la  question.  L’observation  publiée  concerne  une  jeune  Russe  de  26  ans. 
Depuis  12  ans,  au  moindre  malaise  apparaît  brusquement  une  anesthésie  sensi- 
tivo-sensorielle  absolue,  accompagnée  de  perte  de  la  notion  des  organes  et  des 
viscères.  En  même  temps,  la  malade  ne  sait  plus  où  se  trouvent  les  objets  fami¬ 
liers;  elle  ne  reconnaît  personne,  ne  comprend  plus  le  sens  des  conversations 
poursuivies  près  d'elle,  est  incapable  de  tout  travail.  L’apathie  est  telle  que  la 
marche  même  est  pénible.  Au  début  de  chaque  crise,  faiblesse  générale  et  confu¬ 
sion  des  idées.  Au  bout  de  quelques  jours  retour  à  la  normale  :  il  semble  à  la 
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malade  qu’elle  se  réveille.  11  n’existe  d’ailleurs  i 
il  n’y  a  pas  de  céphalée;  la  malade  n’a  jar 
même  ne  lui  procure  jamais  de  plaisir.  Les  ra 
routine:  la  malade  n’en  éprouve  jamais  le  besoi 


icune  tendance  hypocondriaque; 
ais  d’appétit;  ce  qu’elle  mange 
étions  et  défécations  se  font  par 
.  Enfin  frigidité  sexuelle  absolue  ; 


la  malade  ne  sait  même  pas  quand  elle  est  réglée.  Dès  que  revient  l’état  normal, 
en  un  ou  2  jours  en  général,  apparaissent  des  maux  de  tête  et  une  véritable  bou¬ 
limie. 

La  malade  est  d’une  famille  d’hystériques.  L’examen  somatique  révèle  une 
anesthésie  superficielle  et  profonde  absolue  à  tous  les  modes.  Les  réflexes  tendi¬ 
neux  sont  exagérés,  les  cutanés  normaux.  Les  muqueuses  sont  également  anes¬ 
thésiques;  le  réflexe  cornéen  est  aboli,  ainsi  que  le  réflexe  conjonctival,  les 
réflexes  du  nez  et  de  l’oreille  au  chatouillement,  les  réflexes  du  voile  du  palais, 
de  l’épiglotte  et  du  pharynx.  Le  larynx  peut  être  exploré  à  volonté,  l’introduc¬ 
tion  d’une  sonde  y  passe  inaperçue.  Une  sonde  est  introduite  avec  la  même  faci¬ 
lité  dans  l’estomac  :  la  malade  ne  perçoit  ni  chaleur  ni  froid  après  introduction 
de  liquides  appropriés.  Elle  ne  perçoit  aucune  distension  lorsque  l’on  verse  plus 
de  deux  litres  de  liquide.  Le  goût  et  l’odorat  ont  disparu;  l’huile  de  ricin,  l’assa 
fœtidia  sont  déglutis  comme  de  l’eau.  Les  réflexes  pupillairès  sont  normaux;  le 
champ  visuel  présente  un  rétrécissement  concentrique  très  notable.  Les  couleurs 
sont  nommées  après  quelque  hésitation. 

L’épreuve  de  Strümpell  est  négative  :  yeux  bandés  et  oreilles  bouchées,  la 
malade  ne  s’endort  pas.  11  n’existe  ni  incertitude,  ni  ataxie,  que  les  yeux  soient 
ouverts  ou  fermés.  Amélioration  très  faible  en  dépit  de  la  complexité  delathéra- 
peuthique,  hypnose,  électrisation,  médication  arsenicale. 


19^)  Sur  un  cas  d’Emotion  localisée,  par  Paul  Sollier.  Soc.  de  Psychologie, 
3  mai  1907.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n”  4  p  339 
juillet-août  1907. 

Il  s’agit  d’une  hystérique  qui  présenta  des  boursouflures  cutanées  avec  anes¬ 
thésie  locale  sur  des  régions  où  s’étaient  produits  certains  contacts. 

E.  Feindel. 

1929)  Un  nouveau  signe  pour  le  diagnostic  des  Maladies  Simulées, 

par  Gomoin.  Soc.  de  Neurol,  et  Psych.  de  Bucarest,  31  mai  1908.  Revista  Stiintelor 
medicale,  n”  4,  1908. 

Avec  Mac  Donald  l’auteur  insiste  sur  la  constatation  de  contractions  muscu¬ 
laires  à  caractère  volontaire.  C’est  ainsi  que  dans  ces  deux  cas  les  malades 
tenaient  leurs  yeux  fixés  en  haut  et  les  mouvements  imprimés  à  la  tête  ne  s’ac¬ 
compagnaient  pas  de  mouvements  associés  des  globes  oculaires.  Dans  un  de  ces 
cas  le  communicateur  avait  pu  traverser  les  téguments  avec  une  aiguille  sans 
que  le  malade  fasse  des  mouvements  de  défense. 

Dans  la  discussion  Marinesco  pense  qu’il  n’est  pas  possible  à  quelqu'un  de 
souffrir  un  pareil  essai  sans  que  la  douleur  se  manifeste  par  aucun  signe.  Il 
attire  l’attention  surtout  sur  la  modification  du  rythme  respiratoire  dans  les 
attitudes  simulées.  G  Parhon. 

1930)  L’influence  des  époques  Menstruelles  sur  la  fréquence  des 
accès  d’Épilepsie  par  C.  Parhon  et  C.  Uhéchie.  Communication  à  la  Soc. 
roumaine  de  Neurologie  et  Psychiatrie,  7  février  1908.  Revista  Stiintelor  medicale. 
n"  1-2,  1908.  (En  roumain.) 

De  l’étude  des  faits  personnels  ou  de  la  littérature  médicale,  Parhon  et  Urechie 
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concluent  que  dans  la  plupart  des  cas  les  époques  menstruelles  aggravent  la  fré¬ 
quence  et  l’intensité  des  accès.  Dans  une  seconde  catégorie  de  faits  c’est  par 
contre  l’absence  des  menstrues  qui  exerce  une  action  aggravante.  Ces  derniers 
faits  sont  difficiles  à  expliquer.  Ceux  de  la  première  catégorie  montrent  l’in¬ 
fluence  de  la  sécrétion  ovarienne  sur  le  métabolisme  général  et  il  faut  penser  k 
l’influence  favorisante  que  cette  sécrétion  exerce  sur  l’élimination  du  calcium. 
On  sait  que  pour  Silvestri  l’épilepsie  serait  en  rapport  avec  une  insuffisance  cal¬ 
caire  du  système  nerveux.  Les  faits  de  la  première  catégorie  sont  favorables  à 
cette  manière  de  voir. 

1931)  Note  sur  les  effets  du  chlorure  de  calcium  et  du  chlorure  de 
sodium  sur  les  attaques  d’Épilepsie,  parC.  Parhon  et  C.  Ureghie.  Com¬ 
munication  à  la  Soc.  roumaine  de  Neurologie  et  Psychiatrie,  7  février  1908.  Revista 
Stiintelor  medicale,  n"  1-2,  1908.  (En  roumain.) 

Parhon  et  Urechie  ont  employé  pendant  deux  mois  successivement  le  traite¬ 
ment  par  le  chlorure  de  calcium  et  par  celui  de  sodium  et  ont  comparé  les  résul¬ 
tats  obtenus  avec  ceux  trouvés  chez  les  mêmes  malades  (trois  femmes)  pendant 
un  mois  de  repos  thérapeutique. 

Voici  le  résultat  : 

Chlorure  de  calcium  Chlorure  de  sodium  Aucun  traitement 

Premier  cas .  20  accès.  14  accès.  11  accès. 

Deuxième  cas. .. .  9  —  1 

'froisième  cas. . . .  10  —  16  S 


Ainsi  qu’on  le  voit  ces  résultats  ne  confirment  pas  ceux  obtenus  par  plusieurs 
auteurs  italiens  dans  le  traitement  de  l’épilepsie  par  les  sels  de  calcium.  On  ne 
peut  toutefois  les  invoquer  pour  infirmer  le  rapport  entre  l’épilepsie  et  une  insuf¬ 
fisance  calcique  des  centres  nerveux,  car  il  faut  faip  une  différence  entre  l’inges¬ 
tion  et  même  l’apsorbtion  du  calcium,  et  son  assimilation  par  les  centres  ner¬ 
veux. 


1932)  Paramyoclonus  et  Catatonie  chez  une  Démente  Epilepti^que,  par 

Trênel.  Société  Clinique  de  Médecine  mentale,  26  mai  1908.  Revue  de  Psychiatrie 
et  de  Psychologie  expérimentale,  an  Xll,  n”  6,  p.  264,  juin  1908. 

La  malade  est  atteinte  d’épilepsie  avec  démence.  L’auteur  attire  l’attention 
sur  l’existence  de  secousses  musculaires  de  forme  clonique  coïncidant  avec  des 
symptômes  catatoniques.  Feindbl. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 


1933)  Notes  sur  l’interprétation  et  la  terminologie  des  deux  Psy¬ 
chismes  par  Dbschamps.  Soc.  de  Psychologie,  3  mai  1907.  Journal  de  Psychologie 
normale  et  pathologique,  an  IV,  n”  4,  p.  351,  juillet-août  1907. 


Les  psychologues  sont  d’accord  sur  l’existence  et  le  rôle  des  deux  psychismes; 
ils  sont  en  désaccord  sur  les  dénominations  qui  leur  conviennent. 
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Deschamps  compare  la  fonction  psychique  à  la  fonction  musculaire.  Comme 
le  muscle,  dit-il,  la  pensée  se  présente  sous  deux  états  :  l’état  automatique  ou 
tonus,  l’état  actif  ou  dynamique.  Il  existe  des  atonies  musculaires,  des  parésies 
ou  adynamies  psychiques  comme  des  parésies  ou  adynamies  musculaires. 

Il  propose  de  nommer  psychisme  tonique  ou  tonus  psychique  le  psychisme 
inférieur  (polygone,  moi  suhliminal)  et  le  psychisme  dynamique  le  psychisme 
supérieur  (centre  O),  moi  supraliminal.  E.  Feindel. 

1934)  L’explication  physiologique  de  l’Émotion,  par  Rêva  ult  d’Allon.ves. 
Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n°  6,'p.  517-324,  novembre- 
décembre  1907. 

Discussion  de  l’article  Piéron.  11  n’est  pas  démontré  que  les  centres  sous-cor¬ 
ticaux  soient  psychiques  et  non  simplement  moteurs.  E.  Feindel. 

1935)  La  théorie  des  Émotions  et  les  données  actuelles  de  la  physio¬ 
logie,  par  H.  Piéron.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n"  5, 
p.  439-431,  septembre-octobre  1907. 

L’existence  de  l’émotion  comme  état  psychique  distinct  ayant  son  siège  dans 
le  corps  strié  paraît  devoir  être  admise  chez  les  vertébrés  supérieurs.  Bien 
entendu  il  s’agit  de  l’émotion  considérée  en  soi,  indépendamment  des  phéno¬ 
mènes  expressifs  qui  la  traduisent  au  dehors.  E.  Feindel. 

1936)  La  question  d’un  Centre  sous-cortical  des  Émotions  et  la  théo¬ 
rie  périphérique,  par  II.  Piéron.  Soc.  de  Psychologie,  12  avril  1907.  Journal 
de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n»  4,  p.  333,  juillet-août  1907. 

Commentaires  sur  les  expériences  de  Bechterew,  de  Scherrington,  et  de 
Pagano.  Le  siège  sous-cortical  des  émotions  (noyau  Caudé)  est  extrêmement 
probable.  E.  Feindel. 

1937)  Le  mécanisme  de  renforcement  sensoriel  dans  l’Attention  est- 
il  périphérique  ou  central  ?  par  Maigre  et  H.  Piéron.  Soc.  de  Psychologie, 
1*'  mars  1907.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n"  3,  p.  246, 
mai-juin  1907. 

S’il  n’est  pas  démontré  que  toute  théorie  basée  sur  un  renforcement  sensoriel 
périphérique  doit  être  abandonnée,  du  moins,  une  telle  théorie  est  actuellement 
en  butte  à  de  fortes  objections.  L’interprétation  centrale  des  phénomènes  paraît 
en  meilleure  posture  vis-à-vis  des  faits.  E.  Feindel. 

1938)  De  quelques  propriétés  du  fait  Mental,  par  Edme  Tassy.  Journal  de 
Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n“  3,  p.  193-215,  mai-juin  1907. 

Cet  article  vise  à  établir  le  fait  mental  comme  mécanisme  distinct  et  conti¬ 
nuant  la  provocation  sensorielle.  Il  commence  l’intelligence;  il  est  réductible 

au  fait  biologique.  E.  Feindel. 

1939)  Les  caractères  affectifs  de  la  Perception,  par  WAYNBAUM./oMnial  de 
Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n"  4,  p.  290-311,  juillet-août  1907. 

Un  grand  nombre  de  perceptions  possèdent  des  propriétés  affectives.  Ce 
-genre  de  perception  affective,  tout  en  étant  moins  étendu  que  le  genre  intel¬ 
lectuel,  n’en  occupe  pas  moins  une  place  importante  dans  notre  vie  psychique. 
Il  se  subdivise  lui-même  en  deux  espèces  fort  distinctes  :  la  première  est 
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constituée  par  des  perceptions  qui  deviennent  affectives  parce  qu’il  existe  un 
manque  de  prescience  pour  elles  ou  un  défaut  d’adaptation  avec  l’ambiance.  La 
seconde,  au  contraire,  engendre  une  affectivité  parce  qu’elle  ne  fait  que  trans¬ 
mettre  l’élément  affectif  venant  du  dehors.  Ce  qui  distingue  donc  essentielle¬ 
ment  ces  deux  espèces,  c’est  leur  substance  même  ainsi  que  la  voie  de  transmis¬ 
sion  de  l’affectivité  :  tandis  que  la  première  est  dépourvue  de  tout  élément 
affectif  et  passe  par  la  voie  horizontale  ou  perceptivo-émotionnelle  pour  pro¬ 
duire  une  secousse  émotionnelle,  la  seconde,  au  contraire,  est  elle-même  riche¬ 
ment  pourvue  d’affectivité  et  choisit  la  voie  descendante  ou  idéo-émotionnelle 
pour  engendrer  une  émotion. 

La  première,  venant  du  monde  extérieur,  passe  tout  droit  vers  le  centre 
émotionnel,  parce  qu’il  ne  se  trouve  rien  au-dessus  pour  la  recevoir  ou  l’inhiber; 
la  seconde,  au  contraire,  se  dirige  d’abord  vers  les  centres  supérieurs  qui  con¬ 
tiennent  son  équivalent  pour  de  là  redescendre  vers  le  centre  émotionnel. 

Cela  revient  à  dire  que  l’affectivité  perceptive  peut  être  d’origine  inintellec¬ 
tuelle;  il  en  est  ainsi  pour  la  premième  forme  de  perception  affective,  celle  où 
l’élément  émotionnel  vient  en  droite  ligne  du  monde  extérieur. 

E.  Feindel. 

1940)  Les  contradictions  dans  l’étude  des  Perceptions  Visuelles,  par 

Kostyleff.  Soc.  de  Psychologie,  5  juillet  1907.  Journal  de  Psychologie  normale  et 

pathologique,  an  IV,  n“  6,  p.  525,  novembre-décembre  1907. 

On  doit  renoncer  à  considérer  les  cellules  de  l’écorce  cérébrale  comme 
organes  récepteurs  et  conservateurs  de  certaines  variations  chimiques  ou  méca¬ 
niques.  Ce  n’est  pas  l’impression  rudimentaire  du  contact  visuel,  mais  les  sen¬ 
sations  motrices  qui  en  résultent  qui  se  reproduisent  dans  la  mémoire  ou  dans 
l’association  des  idées.  E.  Feinoel. 


SÉMIOLOGIE 

1941)  Troubles  des  fonctions  motrices  liés  à  l’Attention  volontaire 
que  l’on  prête  aux  actes  à  exécuter,  par  A.  Pick.  Wiener  Iclin.  Runds¬ 
chau,  n°  1,  12  p.,  1907. 

L’auteur  montre  que  souvent  les  actes  facilement  exécutés  lorsque  nous  les 
laissons  s’accomplir  automatiquement,  présentent  de  graves  perturbations  dès 
que  nous  voulons  les  diriger  volontairement,  les  contrôler  ou  seulement  même 
les  observer.  Pick  cite  des  troubles  de  ce  genre  dans  le  langage  (aphasiques),  la 
défécation,  la  miction,  la  déglutition,  la  marche.  Le  diagnostic  peut  se  poser 
avec  certaines  angoisses  ou  phobies,  avec  quelques  formes  d’ataxie. 

François  Modtier. 

1942)  Traumatisme  Crânien,  lésions  des  Méninges  et  de  l’Encéphale 
et  troubles  mentaux,  par  A.  Vigouroux  et  G.  Naudascher.  Soc.  médico-psy¬ 
chologique,  30  mars  1908.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVl,  n”  3,  p.  476, 
mai-juin  1908. 

La  première  observation  des  auteurs,  intéressante  en  ce  qu’elle  est  complète,' 
concerne  un  homme  qui,  à  la  suite  d’une  chute  sur  la  tête,  a  présenté  des  troubles 
intellectuels  et  moteurs;  à  l’autopsie,  pachyméningite  en  régression  fibreuse. 
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^  Un  autre  cas  se  rapporte  à  un  homme  de  29  ans,  ayant  séjourné  neuf  ans  à 
l’asile  après  un  traumatisme  crânien;  à  l’autopsie,  adhérence  localisée  de  la 
dure-mère  à  la  pie-mère,  vestige  du  traumatisme. 

Dans  les  autres  cas  les  rapports  du  traumatisme  et  des  troubles  mentaux  sont 
moins  nets.  Feindel. 

1943)  Traumatisme  et  Folie,  par  A.  Marie.  Société  Clinique  de  Médecine  men¬ 
tale,  2G  mai  1908.  Revue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale,  an  Xll, 
n»  6,  p.  261,  juin  1908. 

Présentation  de  deux  malades. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’une  démence  précoce  d’origine  post-éthylique 
chez  un  prédisposé  obstétrical  avec  double  trépanation. 

Le  second  malade,  avant  son  accident  (1903)  était  un  déséquilibré;  néan¬ 
moins,  l’accident  semble  avoir  ajouté  un  élément  notable  aux  tares  préexis¬ 
tantes  et  les  internements  successifs  du  sujet  en  sont  la  preuve;  bien  que  non 
pénétrant,  le  coup  reçu  au  vertex  peut  avoir,  outre  la  commotion  générale  de 
l’encéphale,  entraîné  une  propagation  septique  à  la  corticalité  superficielle, 
selon  une  possibilité  récemment  démontrée.  E.  Feindel. 

1944)  Psychoses  Traumatiques  atypiques  (U.  atypisch  verlaufende  Psycho- 
sen  nach  Unfall),  par  Hasche-KlCnder.  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  LXIV,  fasc.  2, 
p.  669  (40  p.,  10  obs.,  bibl.;,  1908. 

Recueil  de  faits  qu’il  sera  souvent  utile  de  consulter  comme  types  de  compa¬ 
raison  dans  les  cas  de  cette  nature  si  controversés. 

1“  Épilepsie  traumatique  sans  déficit  intellectuel,  psychose  débutant  subite¬ 
ment  16  ans  plus  tard,  participant  à  la  fois  de  la  paranoïa,  de  la  catatonie  et  de 
la  folie  épileptique,  avec  disparition  des  crises  convulsives. 

2“  Six  mois  après  l’accident,  absences  avec  état  crépusculaire,  confusionnel  et 
excitation.  1  rois  ans  plus  tard,  épilepsie,  puis  type  de  paralysie  générale,  dont  les 
symptômes  rétrocèdent  pour  ne  laisser  qu’un  état  d’affaiblissement  intellectuel. 
3»  Épilepsie  traumatique  suivie  de  délire  10  ans  plus  tard. 

4“  Psychose  paranoïde  avec  idées  délirantes  multiples  et  hallucinations  au 
cours  du  procès  d’assurance. 

5“  Psychopathe  hystérique.  Premier  accès  de  délire  mélancolique  hypocon¬ 
driaque  à  la  suite  d’un  premier  traumatisme.  A  la  suite  d’un  deuxième  trauma¬ 
tisme,  12  ans  plus  tard,  deuxième  accès  analogue  qui  paraît  guérir,  puis  réci¬ 
dive  à  la  suite  de  la  réduction  de  la  rente  accordée. 

6°  Psychose  de  forme  circulaire,  avec  hallucinations. 

1°  Psychose  de  forme  paralytique  rappelant  la  Parésie  pseudo-spastique  avec 
tremblement  de  Nonne  et  Fürstner. 

8“  Cas  inclassable  à  forme  périodique  analogue  à  la  psychose  maniaque 
dépressive  avec  stades  rappelant  la  paralysie  générale,  puis  la  stupeur  catato- 
nique.  Absence  de  tout  signe  de  déficit  intellectuel  dans  les  phases  interca¬ 
laires. 

9"  Délire  confusionnel  avec  excitation  débutant  subitement  après  le  trauma¬ 
tisme,  épilepsie  jacksonienne.  Guérison  en  six  semaines. 

18»  Fracture  du  crâne.  Trépanation.  Délire  incohérent,  affaiblissement  pro¬ 
fond.  Signes  physiques  ataxo-spasmodiques  et  parétiques  multiples.  A  l’autopsie, 
pachyméningite  et  ramollissement.  M.  Trénel. 


H66 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


1945)  Rôle  de  la  Vie  politique  dans  l’Étiologie  des  Maladies  Men¬ 
tales,  par  ÏCHiGE.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie 
expérimentale,  n°'  1  et  3,  1908. 

L’auteur  a  pris  ses  observations  dans  la  clinique  psychiatrique  de  l’Université 
de  Dorpat;  dans  son  travail,  il  expose  un  certain  nombre  d’idées  originales,  qui, 
souvent,  ne  correspondent  pas  à  la  réalité;  aussi,  cé  travail  a-t-il  provoqué  de 
vives  critiques  de  la  part  des  médecins  russes. 

Serge  Soukhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1946)  Insolation  et  Paralysie  Générale  (quelques  particularités 
cliniques),  par  A.  Antheaume  et  Roger  Mignot.  L’jBncép/iale,  an  111,  n”  6, 
p.  493-502,  juin  1908. 

Cette  observation  de  paralysie  générale  présente  un  certain  nombre  de  parti¬ 
cularités.  D’abord  le  malade  n’est  pas  syphilitique,  et  ensuite  il  existe  un  facteur 
étiologique  nettement  en  rapport  avec  le  début  des  troubles  cérébraux.  C’est  en 
effet  après  un  coup  de  chaleur  que  le  malade  a  eu  un  ictus  suivi  d’agitation 
maniaque,  laquelle  a  motivé  son  internement. 

Depuis  l’état  du  malade  s’est  amendé  ;  il  est  resté  sans  changement  pendant 
une  longue  période  de  9  ans.  La  régression  de  tous  les  troubles  s’est  produite 
dans  la  limite  des  lésions  anatomiques  acquises  et  l’intelligence  s’est  cristallisée 
dans  cet  état  de  déficit. 

Une  autre  particularité  intéressante  de  ce  cas  de  paralysie  générale,  c’est  l’hy- 
permnésie,  une  hypermnésie  vraie  systématisée  à  certaines  catégorie  de  sou¬ 
venirs. 

Enfin,  le  malade  a  succombé  à  des  paralysies  singulièrement  localisés  à  la 
suite  d’ictus  :  les  membres  ont  été  respectés  ;  par  contre  les  muscles  du  tronc 
étaient  en  état  de  paralysie  flaccide  et  la  mort  est  survenue  par  la  paralysie  des 
muscles  respiratoires.  E.  Feindel. 

1947)  Paralysie  Générale  et  Aphasie  sensorielle,  par  J.  Ramadier  et 
L.  Marchand.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVI,  n”  1,  p.  19-26,  janvier- 
février  1908. 

Dans  le  cas  rapporté  ici  l’aphasie  sensorielle  a  été  provoquée  par  un  foyer  de 
ramollissement  et  non  par  un  foyer  prédominant  de  méningo-encéphalite  au 
niveau  de  la  zone  sensorielle  auditive.  De  plus,  le  ramollissement  était  localisé 
dans  la  profondeur  du  lobe  temporal  droit;  il  n’existait  dans  le  lobe  temporal 
gauche  aucune  lésion  profonde,  mais  des  traces  de  méningo-encéphalite  diffuse 
sans  prédominance  de  lésion. 

Les  symptômes  paralytiques  et  aphasiques  qui  surviennent  chez  les  paraly¬ 
tiques  généraux,  sont  habituellement  fugaces  et  dus  à  des  phénomènes  conges¬ 
tifs.  Les  cas  de  paralysies  persistantes  sont  rares  et  les  lésions  qui  les  déter¬ 
minent  siègent  non  dans  l’écorce  mais  dans  la  substance  blanche;  elles  sont 
dues  à  l’athéromasie  cérébrale  surajoutée  et  non  à  la  méningo-encéphalite.  On 
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peut  même  dire  que  la  méningo-encéphalite  diffuse  subaiguë  est  une  maladie 
cérébrale  qui  se  complique  rarement  de  gros  foyers  hémorragiques  ou  de  ramol¬ 
lissement.  L’histologie  permet  d’expliquer  ce  fait  :  une  néoformation  vasculaire 
existe  d’une  façon  manifeste  dans  l’écorce  des  paralytiques  généraux.  Cette 
richesse  vasculaire  favorise  le  cours  du  sang  et  s’oppose  aux  ischémies  comme 
aux  stases  sanguines.  Les  foyers  hémorragiques  et  de  ramolissement  ne  peuvent 
être  dus,  dans  la  paralysie  générale,  qu’à  des  lésions  surajoutées  des  gros  vais¬ 
seaux  cérébraux,  et  l’affection  la  plus  commune  qui  détermine  leur  trombose  ou 
leur  rupture  est  l’athéromasie  cérébrale.  E.  Feindel. 

1948)  Épilepsie  et  Paralysie  Générale,  par  L.  Marchand  et  H.  Nouet  (Asile 
de  Blois).  Société  médico-psychologique,  28  octobre  1907.  Annales  médico-psycholo¬ 
giques,  an  LXVl,  n"  1,  p.  72,  janvier-février  1908. 

Il  s’agit  d’un  épileptique  devenu  paralytique  général.  Les  premières  crises 
convulsives  ont  fait  leur  apparition  à  23  ans,  consécutives  de  quelques  mois  à 
l’infection  spécifique.  Cette  épilepsie  débutant  à  23  ans  chez  un  sujet  normal 
jusqu’à  cet  âge  et  ne  présentant  pas  d’antécédents  névropathiques  est  sûrement 
symptomatique.  Il  s’agit  peut-être  là  d’un  cas  d’épilepsie  syphilitique;  en  tout 
cas,  on  peut  supposer  que  la  maladie  primitive  était  déterminée  par  des  lésions 
corticales  chroniques. 

Douze  ans  plus  tard,  c’est-à-dire  à  l’âge  de  35  ans,  là  paralysie  générale  a  fait 
son  apparition.  Les  auteurs  admettent  que  la  méningo-encéphalite  subaiguë  est 
venue  se  greffer  sur  des  lésions  corticales  qui  existaient  auparavant.  D’après  eux, 
les  épileptiques  peuvent,  au  même  titre  que  tous  les  autres  individus,  devenir 
des  paralytiques  généraux.  Si  le  fait  est  peu  fréquent,  c’est  que  la  syphilis  est 
rare  chez  les  comitiaüx.  E.  Feindel. 

4949)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  avec  Dystrophie  Orchitique,  par 

J.  Zalplachta  et  P.  Dumithesco.  Soc.  de  Neurol,  et  Psych.  de  Bucarest,  28  janvier 
1906.  Revista  Stiintelor  medicale,  n"  2,  1906. 

Il  s’agit  d’un  paralytique  très  gros,  aux  formes  rondes,  à  caractère  féminin, 
avec  des  mamelles  développées  et  contenant  des  nodules  glandulaires.  Ses  tégu¬ 
ments,  y  compris  ceux  du  crâne,  sont  complètement  glabres.  La  région  pubienne 
fait  pourtant  exception,  car  on  y  remarque  quelques  poils  comme  au  commence¬ 
ment  de  la  puberté.  Le  teint  est  jaune  ambré.  La  voix  est  grêle  et  le  malade  est 
très  timide,  symptôme  de  féminisme  psychique.  Les  testicules  sont  petits  et  à 
gauche  on  constate,  par  la  palpation,  un  corps  qui  semble  être  un  kyste  épidi- 
dymaire. 

Les  troubles  dystrophiques  peuvent  être  mis,  d’après  les  auteurs,  sur  le  compte 
d’une  altération  orchitique  de  nature  endocrine.  L’alopécie  serait  de  nature 
■  syphilitique.  G.  Parhon. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


1950)  Limitation  actuelle  de  notre  conception  de  la  Paranoïa,  par 

M.  S.  Gregory  (de  New-York).  New-York  medical  Journal,  vol.  LXXXVII,  n“  24, 
p.  1136, 13  juin  1908. 

Les  paranoïas  secondaires  rentrent  dans  la  démence  précoce. 
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Restent  les  paranoïas  chroniques  ;  elles  se  divisent  en  2  grands  groupes,  suivant 
qu  il  y  a  détérioration  mentale  progressive  avec  hallucinations,  ou  qu’il  n’y  a 
pas  de  détérioration  mentale;  dans  ces  derniers  cas,  les  hallucinations  peuvent 
manquer;  l’hérédité  joue  un  rôle  important.  Observations.  Thoma. 

1951)  La  «  Paranoïa  »  selon  les  dernières  études  italiennes,  par  A,  Al- 

BKRTI  (de  Pesaro).  Note  e  Riciste  di  Psichiatria,  an  X.WVII,  n»  2,  1908. 

L  auteur  critique  la  classification  de  Pastore;  il  n’admet  pas  la  paranoïa  se¬ 
condaire.  Il  ne  retient  que  la  paranoïa  sans  qualificatif  et  la  considère  comme 
une  anomalie  constitutionnelle  ne  conduisant  pas  à  la  démence,  ou  n’y  aboutis¬ 
sant  que  très  tardivement.  11  assimile  à  la  paranoïa  le  délire  d’interprétation 
sans  hallucinations  des  auteurs  français.  F.  Deleni. 

1952)  Le  début  mélancoliforme  des  états  Paranoïques,  par  M.  Bnu- 

teano.  Thèse  de  Bucarest,  12  mars  1908.  (En  roumain.) 

Travail  inspiré  par  le  professeur  Obregia  avec  lequel  l’auteur  montre  que  cer¬ 
tains  états  paranoïques  peuvent  avoir  un  début  rappelant  la  mélancolie.  Pourtant 
l’analyse  psychologique  découvre  dans  de  pareils  cas  l’absence  de  certains  élé¬ 
ments  caractéristiques  de  la  mélancolie  et  par  contre  la  présence  discrète  des 
symptômes  paranoïques.  Dans  l’évolution  du  délire  chronique  systématisé  la 
phrase  mélancoliforme  peut  remplacer  celle  d’interprétation.  L’auteur  estime 
qu’il  faut  distinguer  ce  début  mélancoliforme  des  états  paranoïques,  de  la  mélan¬ 
colie  chronique  suivie  d’un  délire  systématisé  ainsi  que  des  délires  hypocon¬ 
driaques  des  délires  mixtes  de  persécution  et  autoaccusation,  etc. 

Au  point  de  vue  du  pronostic  il  importe  de  connaître  un  pareil  début  des  états 
paranoïques  dont  le  pronostic  est  beaucoup  plus  grave  que  celui  de  la  mélancolie. 

G.  Parhon. 

1953)  Épilepsie  et  Délire  chronique.  Contribution  à  l’étude  des  Psy¬ 
choses  combinées,  par  Fr.  Meeus  (de  Gheel).  Annales  médico-psycholoqiqiies, 
an  LXVI,  n»  3,  p.  353-382,  mai-juin  1908. 

Observations  de  délire  chronique  nettement  formulé,  développé  à  l’âge  mûr 
chez  des  sujets  épileptiques  depuis  leur  enfance. 

L’auteur  réserve  le  nom  de  psychoses  combinées  aux  cas  analogues  aux  pré¬ 
cédents,  où  les  deux  affections,  nettement  différenciables  cliniquement,  évoluent 
côte  à  côte  chez  le  même  sujet,  chacune  pour  son  compte.  Feindel. 

1954)  Du  rôle  des  idées  de  Zoopathie  interne  dans  la  pathogénie  d’un 
Délire  de  Négation,  par  Trénel  et  Crinon.  Soc.  médico-psychologique,  30  mars. 
Annales  médico-psychologiques,  an  LXVI,  n»  3,  p.  467,  mai-juin  1908. 

Délire  de  zoopathie  interne  suscité  par  l'interprétation  de  troubles  cénesthé- 
siques  et  aboutissant  à  un  véritable  syndrome  de  Cotard.  Feindel. 

1955)  Du  traitement  rationnel  du  Délire  systématisé  à  forme  Zoopa- 
thiqgie,  par  Lucien  Piqué.  Soc.  médico-psychologique,  24  février  et  30  mars  1908. 
Annales  médico-psychologiques,  an  LXVI,  n“  3,  p.  447  et  463,  mai-juin  1908. 

Histoire  d’une  femme  disant  avoir  un  serpent  dans  l’estomac,  et  qui  avait  été 
soumise  antérieurement  à  une  opération  simulée  sans  bénéfice,  comme  il  est  de 
régie. 


ANALYSES 


Cette  femme  avait  de  l’hyperchlorhydrie,  Picqué  fit  la  résection  du  pylore  en 
vue  de  modifier  le  chimisme  stomacal  et  de  supprimer  les  phénomènes  doulou¬ 
reux;  ilobtifltune  guérison  de  sept  mois,  mais  la  malade  retomba  dans  son 

Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 


1956)  Traitement  du  vertige  de  Ménière  par  les  Ponctions  Lombaires, 

par  Babinski.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  art.  22055,  10  juin 


M.  Babinski  a  jusqu  ici  traité  une  soixantaine  de  cas  de  vertige  de  Ménièrepar 
la  ponction  lombaire.  Il  a  des  malades  qui  ont  été  guéris  après  deux  ou  trois 
ponctions  pratiquées  à  la  jours  d’intervalle,  le  résultat  se  maintenant  après  cinq 
ans  ou  davantage.  E.  Feindel. 


1957)  Le  traitement  par  le  Repos,  l’Isolement,  etc.,  en  rapport  avec  la 

Psychothérapie,  par  S.  Weir  Mitchell  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  the 

American  medical  Association,  vol.  L,  n”  25,  p.  2033,  20  juin  1908. 

Intéressant  article  dans  lequel  l’auteur  expose  comment  il  fut  amené,  dès 
1874,  à  entreprendre  la  cure  des  névroses  par  le  repos,  l’isolement,  la  surali¬ 
mentation,  etc.  Ses  tentatives,  portant  d’abord  sur  quelques  cas,  ne  tardèrent 
pas,  vu  les  résultats  obtenus,  à  préciser  les  procédés  dont  l’ensemble  s’érigea  en 
méthode. 

Parmi  les  procédés  en  question,  l’isolement  offre  d’importantes  ressources. 
Mais  ici,  il  faut  s’entendre,  et  ce  n’est  pas  d’isolement  au  sens  des  aliénés  qu’il 
s  agit,  1  isolement  de  Weir  Mitchell  est  la  mise  à  part  de  la  personne  qui  se 
trouve  absolument  soustraite  à  l’ambiance  pour  le  temps  utile;  c’est  l’isolement 
dans  une  chambre  close  ou  seulement  l’isolement  optique  et  relativement 
acoustique  dans  une  salle  commune  obtenu  au  moyen  d’écrans.  Cet  isolement, 
Weii’  Mitchell  a  été  le  premier  à  le  prescrire. 

Les  éléments  du  traitement  psychique  sont  multiples,  comme  d’ailleurs  ses 
formes;  chacune  doit  être  utilisée  suivant  les  circonstances  et  Weir  Mitchell 
n  en  dédaigne  aucune,  quoique  à  la  suggestion  hynoptique,  dont  les  résultats  se 
maintiennent  si  peu,  il  préfère  presque  la  correction  manuelle,  le  fouet  suggestif 
qui  réussit  merveilleusement  chez  quelques  jeunes  hystériques. 

Weir  Mitchell,  d’ailleurs,  ne  tient  pas  aux  priorités;  et,  si  à  propos  de 
psychothérapie  il  cite  en  bonne  place  Dubois,  Dejerine,  Camus  et  Pagniez,  il 
montre  que  c’est  une  chose  bien  ancienne  :  Socrate  ne  se  désintéressait  pas 
du  traitement  psychique.  Thoma. 


1958)  Le  rôle  de  la  Suggestion  dans  la  thérapeutique,  par  Charles 
H.  Melland  (de  Manchester).  The  Edinburgh  Medical  Journal,  n»  636,  p.  514, 


L’auteur  passe  en  revue  les  méthodes  suggestives  qui  peuvent  concourir  au 
soulagement  des  malades.  Observations.  Thoma 
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INFORMATIONS 

IV*  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie. 

Le  IV*  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  s’est  tenu  les  27  et  28 
septembre  1908  à  Gand  sous  la  présidence  des  D"  Ley,  Président  de  la  Société 
belge  de  Neurologie,  et  Sano,  Président  de  la  Société  de  médecine  mentale  de 
Belgique,  avec  M.  Decrolv  comme  secrétaire  général. 

M.  Sano  a  prononcé  le  discours  inaugural  d’usage.  M.  Ley  a  prononcé  un  dis¬ 
cours  scientifique,  ayant  pour  sujet  ;  la  prophylaxie  des  maladies  mentales  et  ner¬ 
veuses. 

Le  Congrès  a  visité  l’Ecole  communale  d’enseignement  spécial  pour  entants 
arriérés  dirigée  par  le  D*  Dupureux,  l’hospice  Saint-Joseph,  annexe  de  l’Etablis¬ 
sement  du  Strop  dont  le  D' Maëre  est  médecin  en  chef,  l’hospice  Guislain,  l’éta¬ 
blissement  Caritas,  dirigé  par  le  D*  Duchateau,  etc. 

Les  travaux  du  Congrès  de  Gand  comprenaient  trois  rapports  et  leur  dis¬ 
cussion. 

1”  Neurologie  ;  Tumeurs  de  la  moelle.  —  Rapporteur  :  D'  Steinhaus  (de 
Bruxelles).  /,  i  \ 

2“  Psychiatrie  :  La  folie  hystérique.  —  Rapporteur  ;  D'  Laruelle  (de  Liege). 

3"  Psychologie  :  L’éducation  et  la  psychologie  des  enfants  anormaux  :  Rapportent . 

D*  Dupureux  (de  Gand) . 

La  Revue  Neurologique  publiera  dans  ses  analyses  des  résumés  de  ces  Rapports 

et  des  discussions  auxquelles  ils  ont  donné  lieu.  ^ 

Le  prochain  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  (V*)  se  tiendrai  an 
prochain  à  Mons. 

Institut  de  Médecine  légale  et  de  Psychiatrie. 

Cours  et  conférences  de  Psychiatrie  pour  l’année  1908-1909. 

Cours  clinique  de  Psychiatrie.  —  M.  le  Professeur  Joffroy  a  commencé  ce  cours 
à  l’amphithéâtre  de  la  Clinique  des  maladies  mentales,  à  l’Asile  Sainte-Anne,  le 
samedi  14  novembre  1908,  à  10  heures  du  matin,  et  le  continuera  les  mercredis 
et  samedis  suivants  à  la  même  heure. 

Cours  théorique  de  Psychiatrie.  —  MM.  Charpentier  et  Delm.as,  chefs  de  cli¬ 
nique  des  maladies  mentales,  ont  commencé  ce  cours  à  l’amphithéâtre  de  la 
Clinique  des  maladies  mentales  à  l’Asile  Sainte-Anne,  le  samedi  7  novembre 
1908,  à  9  heures,  et  le  continueront  les  lundis,  jeudis  et  samedis  suivants,  à 
la  même  heure. 

Cours  théorique  de  Psychiatrie  medieo-légale. —  M.  Dupré,  agrégé,  commencera 
ce  cours  le  lundi  1"  février  1909,  à  10  h.  1/4,  à  l’amphithéâtre  de  la  Clinique 
des  maladies  mentales,  à  l’Asile  Sainte-Anne,  et  le  continuera  lesjeudis  et  lundis 
suivants,  à  la  même  heure. 

Examens  de  malades  et  rédactions  d’observations  ou  de  rapports.  —  MM.  Char- 
PENTiERet  Delmas,  chefs  de  clinique  des  maladies  mentales,  dirigent  ces  exer¬ 
cices  pratiques,  qui  se  font  à  la  Clinique  des  maladies  mentales,  à  l’Asile  Sainte- 
Anne,  les  Inndis  et  jeudis  à  10  heures,  et  ont  commencé  le  jeudi  12  novembre 
1908  à  la  même  heure. 

ERRATUM 

Dans  le  numéro  du  15  septembre  1908,  analyse  1360,  le  travail  intitulé  :  Amygdale 
pharyngée  et  hypophyse  est  de  M.  Alponso  Poppi  et  non  de  M.  J.  Novi. 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

DE  PARIS 


La  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  a  été  fondée  le  3  mai  1908. 

Elle  a  pour  but  l’étude  des  questions  d’ordre  scientifique  qui  ressortissent  à 
la  psychiatrie.  Des  malades  y  sont  présentés. 

Les  séances  se  tiennent,  le  troisième  jeudi  de  chaque  mois,  k  l’Asile  Sainte- 
Anne,  dans  le  service  de  la  Clinique,  à  neuf  heures  et  demie  du  matin. 


La  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  est  sous  la  Présidence  d’honneur  de 
M.  Motet. 

Son  Bureau  pour  l’année  1908  est  ainsi  composé  : 

Président  :  M.  A.  Joffboy.  —  Vice-président  :  M.  J.  Séglas.  —  Secrétaire  géné¬ 
ral  :  M.  G.  Deny.  —  Trésorier  :  M.  J.  Voisin.  —  Secrétaire  des  séances  : 
M.  G.  Maillabd. 

La  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  comprend  ; 

Des  membres  titulaires  fondateurs  : 

MM.  Gilbert  Ballet,  Bbiand,  Bbissaod,  Deny,  E.  Düpré,  Joffboy,  Klippel, 
Raymond,  Séglas,  Sébieux,  Vallon,  J.  Voisin. 

Des  membres  titulaires  : 

MM.  Antheaüme,  Arnaud,  Chaslin,  Claude,  K.  de  Fürsao,  H.  Düfodb, 
G.  Dumas,  Guillain,  Pierre  Janet,  Keraval,  Laignel-Lavastine,  A.  Lébi, 
Leroy,  Maillard,  Mignot,  Nageotte,  Picqué,  A.  Riche,  Roubinovitch,  Seme- 

LAIGNE,  SoLLIER. 

Des  membres  correspondants  nationaux  : 

MM.  Abadie  (Bordeaux),  Bernheim  (Nancy),  Belletrud  (Pierrefeu),  Carrier 
(Lyon),  Grasset  (Montpellier),  Lêpine  (Lyon),  Mabille  (La  Rochelle),  Marchand 
(Blois),  Nogüés  (Toulouse),  Paris  (Nancy),  Pitres  (Bordeaux),  Rayneau  (Or¬ 
léans),  Régis  (Bordeaux),  Rémond  (Toulouse). 

Des  membres  associés  étrangers  : 

MM.  Adamkiewicz  (Vienne),  Aschaffenburg  (Cologne),  Bechtehev  (Saint- 
Pétersbourg),  Moraycsik  (Buda-Pesth),  Bianghi  (Naples),  Binswanger  (léna), 
Cabred  (Buenos-Ayres),  Crocq  (Bruxelles),  Van  Deventer  (Amsterdam),  Fran- 
cotte  (Liège),  Van  Gehuchten  (Louvain),  Kowalemski  (Saint-Pétersbourg), 
Kroeplin  (Munich),  Ladame  (Genève),  Liepmann  (Berlin),  Magalhaes-Lemos 
(Porto),  Morel  (Mons),  Morselli  (Turin),  Nissl  (Heidelberg),  Obersteiner 
(Vienne),  Pick  (Prague),  Roth  (Moscou),  Sano  (Anvers),  Schule  (lllenau)  Serr- 
SKY  (Moscou),  Tamburini  (Reggio),  Tuezek  (Marbourg),  Ziehen  (Berlin). 
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La  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  a  été  inaugurée  le  18  juin  1908. 

M.  JoFFROY,  qui  fut  le  premier  président  de  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris,  nommé  aussi  premier  président  de  la  Société  de  Psychiatrie  de  Paris,  a, 
dans  une  brève  et  nette  allocution,  précisé  l’origine  et  le  but  de  la  nouvelle 
Société  : 

...  «  l’rappés,  a-t-il  dit,  de  la  vitalité  d’une  Société  scientifique  dont  beau¬ 
coup  d’entre  nous  font  partie,  la  Société  de  Neurologie,  et  attribuant  ses  heu¬ 
reux  résultats  à  ce  fait  qu’on  y  montre  et  qu’on  y  regarde  les  choses  dont  on 
parle,  et  qu’on  y  discute  sur  des  faits  dont  la  réalité  est  présente,  nous  avons 
pensé  que  la  même  méthode  de  travail  appliquée  à  la  psychiatrie  donnerait  des 
résultats  aussi  satisfaisants.  » 

...  «  Je  souhaite  succès  à  la  Société  de  Psychiatrie,  Je  souhaite  que  les  tra¬ 
vaux,  qui  se  feront  sous  mon  égide,  soient  à  la  hauteur  de  ceux  de  nos  illustres 
devanciers,  et  maintiennent  au  niveau  élevé,  où  ils  l’ont  portée,  la  légitime 
renommée  de  la  psychiatrie  française.  j> 

Tous  ceux  qui  s’intéressent  à  la  Science  neuro-psychiatrique  s’associeront  au 
vœu  exprimé  par  M.  le  professeur  Joffroy. 

Société  de  Neurologie  de  Paris  et  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  sont  appe¬ 
lées  à  s’entr’aider  mutuellement  dans  un  même  et  unique  but  de  progrès  scien¬ 
tifique. 

La  Revue  Neurologique,  organe  officiel  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
publiera  désormais  les  comptes  rendus  résumés  de  la  Société  de  Psychiatrie.de 
Paris,  dont  l’organe  officiel  est  l’Encéphale. 


Séance  du  18  juin  1908  (i). 

Présidence  de  M.  A.  JOFFROY. 

Résumé. 

1.  Un  cas  de  Délire  Somnambulique  avec  retour  à  l’enfance, 
par  M.  Pierre  Janet. 

Observation  concernant  une  jeune  fille  qui  a  des  crises  spontanées  de  som¬ 
nambulisme  et  qui  peut  être  mise  très  facilement  en  état  somnambulique. 

Ce  qui  est  curieux,  c’est  la  nature  de  l’état  psychique  pendant  la  période  som¬ 
nambulique.  La  malade,  qui  ne  tique  pas  à  l’état  de  veille,  grimace  continuelle¬ 
ment;  elle  ne  dit  pas  d’absurdités,  mais  elle  parle  très  drôlement  en  zézayant, 
en  estropiant  les  mots,  en  prenant  des  attitudes  enfantines;  il  semble  que  la  ma¬ 
lade  soit  retournée  à  l’enfance;  elle  joue  le  rôle  d’une  enfant  de  7  ans. 

(1)  V.  l’Encéphale,  n«  7,  juillet  1908. 
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Tel  est  sommairement  le  fait  ;  il  s’agit  maintenant  de  voir  ce  qui  a  pu  déter¬ 
miner  une  forme  aussi  particulière  de  somnambulisme.  Or,  si  l’on  examine 
l’histoire  de  cette  jeune  fille  tout  s’explique. 

Le  père  est  un  grand  nerveux  et  l’enfant  était  névropathe  dès  son  enfance.  Elle  a  eu, 
en  particulier,  des  tics  très  nombreux  et  des  troubles  de  langage  depuis  l’âge  de  S  à 
6  ans,  jusqu’à  12  ans.  Elle  fut  très  troublée,  vers  l’âge  de  6  ou  7  ans  par  la  mort  de  sa 
mère  qui  la  gâtait  beaucoup.  C’est  à  partir  de  cette  époque  qu’elle  fut  surtout  très  ner¬ 
veuse.  Le  père  se  remaria  quelques  années  après  et  l’enfant  ne  s’accommoda  jamais  bien 
de  sa  belle-mère.  Les  querelles  étaient  continuelles.  Les  choses  s’aggravèrent  à  l’âge  de 
16  ans  ;  la  jeune  fille  prit  un  amant,  ce  qui  mit  la  belle-mère  en  fureur;  elle  fut  envoyée 
dans  une  maison  de  correction,  à  Courbevoie,  où  elle  passa  quelques  mois.  L’automne 
dernier,  à  son  retour  de  cette  maison,  elle  fut  très  troublée  physiquement  et  moralement. 
A  la  suite  de  ses  relations,  elle  avait  eu  de  l’infection  génitale,  de  la  blennorragie  et 
peut-être  des  phénomènes  de  salpingite  ;  d’autre  part,  la  belle-mère  était  mécontente  des 
connaissances  faites  â  Courbevoie  et  lui  défendait  de  leur  écrire.  11  y  eut  beaucoup  de 
scènes  et  reproches  violents,  dans  lesquels  on  eut  la  maladresse  de  lui  parler  de  sa  vraie 
mère,  de  lui  rappeler  sa  mort,  de  lui  dire  qu’elle  était  orpheline,  et  qu’elle  devait  plus 
d’égards  à  sa  belle-mère  qui  l’adoptait,  etc. 

A  la  suite  de  tout  cela,  la  jeune  fille,  très  débilitée,  eut  l’idée  fixe  de  sa  vraie  mère  et 
un  nouveau  chagrin  de  l’avoir  perdue.  Elle  y  rêvait  toutes  les  nuits,  dans  le  jour 
même,  elle  croyait  la  voir  ;  elle  vivait  avec  elle,  se  la  représentant  comme  très  grande, 
et  levant  les  yeux  pour  la  regarder.  Son  attitude  est  celle  qu’elle  avait  quand  elle  voyait 
sa  vraie  mère;  elle  avait  6  ans  1/2  ou  7  ans,  quand  celle-ci  est  morte.  Vivre  avec  sa 
mère,  lui  parler,  la  voir  comme  si  elle  était  réelle,  c’est  se  souvenir  de  la  période  de  sa 
vie  où  elle  avait  7  ans.  C’est  là  qu’intervient  le  développement  complet  et  exagéré  de 
Vidée  fixe  ;  elle  se  met  à  jouer  réellement  son  âge  de  7  ans.  Elle  parle  de  mémère,  elle 
repousse  belle-maman  ;  elle  raconte  l’école,  elle  reprend  son  langage  zézayant  et  tous 
ses  tics  de  la  face. 

Ce  puérilisme  qui  remplit  la  crise  s’explique  donc  d’une  manière  assez  simple. 
Plusieurs  auteurs,  M.  Duprè  en  particulier,  ont  parlé  du  puérilisme  qui  se  pré¬ 
sente  au  cours  de  certains  délires.  Dans  leurs  observations,  il  s’agit  le  plus  sou¬ 
vent  d’un  puérilisme  réel,  d’une  véritable  rétrogradation  de  l’esprit  qui  est 
réellement  devenu  enfantin.  La  malade  même,  pendant  son  état  somnambulique, 
n’a  pas  une  véritable  diminution  de  l’intelligence;  j’ai  pu  l’étudier  dans  cet  état, 
la  détourner  un  peu  de  son  idée  fixe  et  voir  qu’elle  avait  en  réalité  son  intelli¬ 
gence  et  sa  mémoire  de  19  ans.  Ce  n’est  pas  du  puérilisme  réel,  c’est  une  comé¬ 
die  du  puérilisme  qui  est  jouée  involontairement  à  la  suite  d’une  idée  fixe. 

J’ai  décrit  des  faits  de  ce  genre  ;  une  malade  qui  dans  un  délire  hystérique  se 
croyait  changée  en  lionne,  cherchait  dans  un  tiroir  des  photographies  pour  les 
déchirer  avec  ses  dents;  ne  pouvant  dévorer  les  gens  en  réalité,  elles  les  dévo¬ 
rait  en  effigie.  Celle-ci  fait  de  même;  comme  dans  son  rêve,  elle  vit  avec  sa 
mère  et  comme,  par  conséquent,  elle  doit  avoir  7  ans,  elle  reprend  les  tics, 
l’attitude  qu’elle  eut  à  7  ans. 

Je  connais  un  autre  exemple  de  pareil  retour  à  l’enfance  ;  c’est  une  jeune  fille 
de  20  ans  qui  est  poursuivie  par  les  assiduités  de  son  beau-père.  Cela  la  dégoûte 
et  l’effraye;  elle  répète  sans  cesse  qu’elle  était  plus  heureuse  étant  petite  fille, 
avant  que  sa  mère  ne  se  soit  remariée.  Dans  ses  crises  d’hystérie,  elle  redevient 
enfant  et  veut  jouer  à  la  poupée. 

Je  crois  donc  que  ces  observations  peuvent  ajouter  aux  études  qui  ont  été 
faîtes  sur  le  puérilisme  mental  en  montrant  une  autre  forme  du  phénomène,  le 
puérilisme  par  idée  fixe  sous  forme  de  somnambulisme  hystérique. 

M.  SoLLiER.  —  Existait-il  des  troubles  de  la  sensibilité  particulière,  dans  les  deux 
états?  S’agit-il  d’un  délire  ou  d’une  véritable  régression  de  la  personnalité?  La  malade 
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se  croit-elle  réellement  revenue  à  une  époque  antérieure  de  sa  vie,  ou  fait-elle  une 
reconstitution  imaginaire?  Les  deux  choses  peuvent  exister. 

M.  Düpré.  —  Cette  malade  présente-t-elle  d’autres  manifestations  hystériques  et  dans 
quelle  mesure  est-elle  sincère?  Il  en  est  de  ce  que  M.  Janet  a  appelé  lui-méme  une 
comédie  involontaire  comme  de  la  simulation;  il  n’existe  pas  de  critérium  permettant 
d’y  apprécier  la  participation  de  la  conscience  et  de  la  volonté. 

M.  Janet.  —  Il  n’existe  chez  cette  malade  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  aucun  de 
ses  deux  états.  D’autre  part,  elle  conserve  toujours,  dans  l’état  second,  le  souvenir  de 
son  état  normal  mélangé  aux  souvenirs  de  la  période  enfantine,  alors  que,  dans  l’état 
premier,  il  n’y  a  pas  de  coexistence  des  deux  mémoires.  Il  s’agit  bien  d’une  comédie  de 
l’enfance,  mais  d’une  comédie  involontaire,  commandée  par  une  idée  fixe. 

M.  JoFFROY.  —  Si  la  malade  est  réellement  revenue  àTêge  de  7  ans,  elle  doit  avoir 
l’écriture  de  son  âge. 

M.  Ja.net,  —  En  effet,  dans  son  second  état,  la  malade  ne  sait  pas  écrire,  et  elle 
trace  des  bâtons. 


II.  Idiotie  acquise  épileptique  spasmodique  infantile,  et  Démence 
épileptique  spasmodique  juvénile,  par  MM.  J.  Voisin  et  Dübosc. 

M.  Voisin,  qui  a  suivi  chez  beaucoup  d’enfants  et  pendant  des  années  l’évolu¬ 
tion  de  l’épilepsie,  a  été  frappé  de  voir,  chez  quelques-uns  d’entre  eux,  appa¬ 
raître  un  syndrome  caractérisé  par  la  démence  et  la  paralysie  spasmodique  ;  ces 
accidents  surviennent  plutôt  à  l’époque  de  la  puberté,  mais  ils  peuvent  appa¬ 
raître  de  bien  meilleure  heure,  et  les  deux  petits  malades  qu’il  présente  sont 
âgés,  l’un  de  8  ans,  l’autre  de  4  ans. 

Quelle  que  soit  la  date  de  son  début,  le  syndrome  se  résume  ainsi  :  apparition, 
chez  un  enfant  qui  tombe  fréquemment  en  état  de  mal  épileptique,  convulsif  ou 
vertigineux,  d’une  part  d’une  déchéance  intellectuelle  de  plus  en  plus  marquée, 
d’autre  part  de  phénomènes  de  paralysie  spasmodique,  souvent  à  type  hémi¬ 
plégique  ;  marche  par  bonds  successifs  de  cette  affection  avec  rémissions  de 
symptômes  pendant  des  périodes  de  plus  en  plus  courtes. 

Si  le  terme  de  démence  peut  bien  s’appliquer  aux  enfants  déjà  développés, 
arrivés  à  la  période  de  la  puberté,  même  si  leur  intelligence  n’est  que  faible  ou 
débile,  le  même  terme  n’est  plus  correct  lorsqu’il  s’agit  de  jeunes  enfants,  chez 
qui  l’intelligence  n’est  pas  encore  développée  ;  le  mot  d’idiotie  acquise  convient 
plutôt. 

C’est  le  moment  où  parait  l’affection  qui  différencie  son  aspect  clinique;  mais 
il  s’agit,  dans  les  deux  cas,  d’une  même  évolution  dégénérative. 

MM.  Nageotte,  Gros,  Roger  Voisin  et  Laignel-Lavastine  ont  examiné  des 
coupes  microscopiques  de  cerveaux  de  plusieurs  enfants  mortes  dans  le  service, 
et  ils  ont  retrouvé,  chez  toutes  celles  qui  avaient  présenté  cette  forme  clinique, 
de  la  sclérose  névroglique  partielle  sous-méningée.  Ces  lésions  sont  celles  que 
M.  Chaslin  a  décrites  dans  l’épilepsie.  En  présence  de  ces  faits,  il  y  a  lieu  de  se 
demander  si  les  malades  de  M.  Chaslin  présentaient  cette  même  forme  clinique. 

M.  Chaslin.  —  Les  malades  dont  j’ai  fait  l’examen  histologique  ne  provenaient  pas  de 
mon  service  ;  mais  je  ne  crois  pas  qu’ils  aient  présenté  cet  état  spasmodique  parti- 


M.  Düpré.  —  Il  semble  qu’il  faille  plutôt  dire  que  c’est  la  sclérose  qui  conditionne  les 
accès  épileptiques,  l’état  intellectuel  et  l’état  spasmodique. 
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M.  J.  Voisin  —  J’ai  constaté  un  fait,  qui  est  celui-ci  :  des  accès  répétés  d’épilepsie,  des 
états  de  mal  convulsif  ou  vertigineux  produisent,  chez  certains  malades,  l’ensemble 
symptomatique  clinique  que  j’ai  décrit,  et  cela,  le  plus  souvent,  à  l’époque  de  la  puberté. 
Il  faut  donc  admettre  que  la  sclérose  névroglique  était  latente  et  que  l’intoxication  ou 
l’auto-intoxication  répétée  et  presque  permanente,  en  provoquant  les  accès,  détermine  en 
même  temps  l’évolution  plus  rapide  de  cette  sclérose,  puisque  parmi  le  grand  nombre 
d’autopsies  que  j’ai  faites,  je  n’ai  trouvé  cette  sclérose  que  dans  la  forme  clinique  décrite 
ci-dessus. 

III.  Des  intermissions  au  cours  de  la  Paralysie  Générale.  Évolution 
à  type  discontinu,  par  M.  Gilbert  Ballet. 

Le  malade  présenté,  âgé  de  48  ans,  a  contracté  la  syphilis  à  l’âge  de  20  ans  ; 
il  présente  les  symptômes  du  tabes.  Son  intelligence  (mémoire,  orientation, 
association  des  idées,  etc.)  n’offre  aucune  anomalie. 

Mais  voici  la  particularité  intéressante  :  cet  homme,  à  l’âge  de  38  ans,  a  eu 
un  accès  de  dépression  qui  a  duré  4  ans.  En  1902,  changement  de  tableau  :  il 
survient  une  crise  d’excitation  avec  satisfaction,  idées  de  grandeur  et  de 
richesse.  Cette  crise  dure  un  an  et  se  termine  petit  à  petit.  Depuis  le  milieu 
de  1903,  c’est-à-dire  depuis  5  ans,  l’état  intellectuel  est  resté  normal. 

On  pourrait  croire  que  l’accès  à  double  forme  qu’a  présenté  le  malade  a  été 
un  accès  de  psychose  périodique  ;  cette  opinion  n’est  pas  acceptable;  le  signe  de 
Romberg,  le  signe  d’Argyll,  l’inégalité  pupillaire,  disent  qu’il  y  a  des  lésions 
spécifiques  des  centres  nerveux;  de  plus,  le  délire  mégalomaniaque  de  la  période 
d’excitation  a  été  autrement  puérile,  autrement  absurde  et  contradictoire  qu’il 
ne  l’est  d’ordinaire  chez  les  circulaires.  Tout  porte  à  rattacher  à  la  méningo- 
encéphalite  diffuse  la  double  crise  de  dépression  et  d’excitation  observée  chez  ce 
sujet. 

Ainsi,  chez  ce  spécifique  appelé  à  faire  de  la  paralysie  générale  progressive, 
les  crises  délirantes  sont  suivies,  non  de  rémissions  simples  comme  dans  les  cas 
classiques  et  bien  connus,  mais  d’intermissions,  de  retour  à  l’état  normal. 

Il  semble,  dans  les  cas  de  ce  genre,  que  l’infection  du  système  nerveux  central 
ne  se  fasse  pas  d’une  façon  continue,  engendrant  des  lésions  immédiatement  pro¬ 
gressives  ;  elle  se  fait  par  poussées,  dans  l’intervalle  desquelles  la  restilutio  ad 
integrum  est  suffisante  pour  donner,  tout  ai  moins  à  l’entourage  et  au  médecin, 
l’impression  d’une  guérison. 

Cette  évolution  à  type  discontinu  paraît  être  assez  fréquente,  au  début  de  la 
paralysie  générale  et  du  tabes. 

M.  Vallon.  —  Le  nombre  des  paralytiques  généraux  qui  présentent  des  rémissions  est 
beaucoup  plus  considérable  qu’on.ne  le  croit.  11  existe  des  rémissions  iongues,  constituant 
de  véritables  intermissions,  et  pouvant  durer  plusieurs  années.  Dans  un  mémoire  à 
l’Académie,  j’en  ai  rapporté  de  très  nombreux  cas.  Le  quaiificatif  de  progressive,  appliqué 
à  la  paralysie  générale,  est  tout  à  fait  impropre.  Ces  faits  s’observent  beaucoup  plus  en 
dehors  des  asiles,  car,  le  plus  souvent,  les  paralytiques  généraux  ne  sont  internés  qu’à 
un  stade  très  avancé  de  leur  maladie. 

M.  Düphé.  —  En  dépit  de  ces  longues  rémissions,  la  maladie  est  cependant  progressive, 
et  je  ne  vois  pas  de  raison  de  supprimer  cette  épithète. 

M.  Voisin.  — J’ai  constaté  l’existence  fréquente  des  rémissions  dans  les  cas  où  la  maladie 
a  commencé  par  un  accès  méiancolique  suivi  d’une  période  de  dépression. 

M.  Brissaud.  —  Les  paralysies  générales  qui  présentent  des  rémissions  prolongées  s’ac¬ 
compagnent,  le  plus  souvent,  de  phénomènes  tabétiques.  Il  semble  qu’il  y  ait  antago- 
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nisme  entre  la  moelle  et  le  cerveau  ;  quand  le  cerveau  est  pris,  les  troubles  tabétiques 
régressent,  et  inversement.  Ces  paralysies  générales  avec  phénomènes  tabétiques  durent 
plus  longtemps  que  les  autres. 

M.  Vallon.  —  Il  y  a  souvent  balancement  entre  les  phénomènes  médullaires  et  les 
phénomènes  cérébraux. 

M.  SÉGLAs.  —  Je  m’associe  aux  paroles  de  M.  Brissaud  et  je  rappelle  à  ce  propos,  que 
M.  Falret  a  signalé  la  fréquence  des  rémissions  et  la  tenue  du  délire  chez  les  paraly¬ 
tiques  généraux  tabétiques  à  début  médullaire. 

M.  Claude.  —  Dans  le  tabes  on  peut  observer  des  lésions  d’encéphalite  procédant  par 
poussées,  et  qui  ne  sont  pas  celles  de  la  paralysie  générale.  J’ai  observé  récemment  un 
cas  dans  lequel  existaient  des  petits  foyers  d’encéphalite  inflammatoire  localisée. 

M.  Riche.  —  Quel  a  été  l’effet  du  traitement  spécifique  chez  le  malade?  J’ai  observé 
des  paralytiques  généraux  et  des  tabétiques  dont  certains  symptômes,  mentaux  en  parti¬ 
culiers,  ont  disparu  sous  l’action  du  mercure.  Il  y  avait  certainement  chez  ces  malades, 
des  lésions  d’encéphalite  syphilitique  à  côté  de  celles  de  tabes  et  de  paralysie  générale 
qui  n’ont  pas  été  influencées  par  le  traitement. 

M.  JoFFROY.  —  Parmi  les  cas  de  prétendue  guérison  de  paralysie  générale  qui  ont  été 
publiés  et  que  j’ai  minutieusement  analysés;  j’ai  remarqué  qu’un  grand  nombre  de 
sujets,  étiquetés  paralytiques  généraux  guéris,  présentaient  des  symptômes  tabéti- 
formes.  Je  me  demande  si  les  troubles  mentaux  de  ces  malades  se  rapportent  à  la 
paralysie  générale  ou  rentrent  dans  la  catégorie  des  divers  troubles  mentaux  observés 
au  cours  du  tabes? 

Il  est  très  difficile  de  répondre  à  cette  question  en  l’absence  d’autopsie. 

J’ai  eu  dans  mon  service  un  malade,  ancien  syphilitique  faisant  d’autre  part  des  excès 
alcooliques  intermittents,  et  présentant  des  troubles  tabétilormes  depuis  1894;  depuis 
cette  époque,  il  a  eu,  à  plusieurs  reprises,  des  accès  de  dépression  mélancolique  et  des 
accès  de  violente  excitation  maniaque,  avec  délire  ambitieux  et  idées  de  grandeur.  Chacun 
de  ces  accès  avait  une  durée  relativement  courte,  et,  dans  leur  intervalle,  le  malade 
n’offrait  pas  de  déficit  intellectuel  appréciable.  Dans  ces  cas  embarrassants,  la  lympho¬ 
cytose  rachidienne  et  le  signe  d’Argyll  n’ont  aucune  valeur,  puisqu’il  s’agit  de  tabéti¬ 
ques  ;  seuls  les  troubles  de  la  parole  ont  une  signification  ;  or,  ils  n’existaient  pas  chez 
mon  malade.  M.  Ballet  n’en  ayant  pas  observé  chez  le  sujet  qu’il  vient  de  nous  pré¬ 
senter,  je  me  demande  s’il  y  a  pas  lieu  de  faire  des  réserves  sur  le  diagnostic  posé.  Ne 
s’agirait-il  pas  plutôt  d’un  circulaire. 

M.  Ballet.  —  J’ai  donné  les  raisons  pour  lesquelles  je  ne  considérais  pas  cet  homme 
comme  un  circulaire.  En  le  présentant  mon  but  a  été  d’appeler,  par  un  exemple,  l’atten¬ 
tion  sur  l’évolution  à  type  discontinu  de  la  paralysie  générale,  dont,  je  le  répète,  je 
possède  un  assez  grand  nombre  de  cas  qu’il  m’a  été  possible  de  suivre  jusqu’à  la  période 
terminale. 


IV.  Manie  intermittente  et  Paralysie  Générale,  parM.  E.  Dupré. 

Il  s’agit  de  2  cas  à  propos  desquels  se  pose,  d’une  façon  particulièrement  diffi¬ 
cile,  le  problème  du  diagnostic  différentiel  de  la  manie  intermittente  essentielle 
et  des  états  maniaques  symptomatiques  de  la  paralysie  générale  au  début. 

V.  Deux  cas  de  Délire  de  Persécution  à  forme  démonomaniaque 
développés  chez  des  débiles  à  la  suite  de  pratiques  spirites 

par  MM.  Levy-Valensi  et  Boudon. 

Cas  de  délire  consécutifs  aux  pratiques  spirites. 

La  malade  qui  s’est  abandonnée  avec  passion  aux  pratiques  du  spiritisme  était  arrivée 
à  pouvoir  converser  avec  les  esprits  les  plus  variés  ;  mais  un  jour  il  lui  arriva  une  pénible 
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aventure.  Elle  évoquait  l’ilmo  de  son  pire,  lorsque  celui  qui  n’a  pas  de  nom  «  le 
diable  »  s’est  substitué  à  lui.  Depuis  ce  jour  il  ne  l’a  pas  quittée  :  ce  diable  est  amoureux 
d’elle,  il  l’appelle  sa  femme,  il  veut  la  viobnter,  de  plus  il  se  livre  sur  elle  à  une  série 
d’actions  malfaisantes  :  quand  elle  coud,  il  casse  son  fil;  quand  elle  s’endort,  il  tente 
de  l’elfrayor  par  ses  cris,  il  lui  mord  les  seins  et  lui  vole  ses  pensées.  Ce  petit  diable  est 
long  de  20  centimètres;  il  a  une  tête  et  uns  longue  queue,  mais  pas  de  bras  ;  il  a  une 
petite  bouche  et  cinq  dents  dont  trois  pointues. 

Cette  description  suffit  à  caractériser  la  puérilité  du  délire.  La  débilité  men¬ 
tale  de  la  malade  n’est  d’ailleurs  pas  douteuse.  Elle  a  tout  fait  pour  se  protéger 
contre  l’esprit  du  mal  :  elle  met  des  plastrons  de  carton  pour  se  protéger  de  ses 
morsures;  elle  a  pris  des  bains  sulfureux  pour  le  dégoûter.  Cependant  elle  a  fini 
par  s’accommoder  de  sa  société  et  elle  a  de  lôngues  conversations  avec  ce  petit 
diable  lascif  et  malicieux;  elle  le  gronde,  elle  lui  demande  pardon. 

Il  existe  une  dizaine  de  cas  connus  de  délires  consécutifs  aux  pratiques  spi¬ 
rites.  Généralement  la  médiumnité  constitue  l’élément  prédominant  du  délire. 
Ici,  le  spiritisme  a  été  seulement  la  cause  occasionnelle  et  lui  a  donné  sa  forme, 
la  possession  démoniaque.  La  malade,  en  effet,  ne  fait  plus  de  spiritisme  depuis 
très  longtemps.  Il  ne  s’agit  plus  de  folie  spirite,  mais  d’un  délire  de  persécution 
occasionné  par  le  spiritisme. 

La  malade  est  assez  comparable  aux  sujets  de  Bail  :  «  semblables  à  ces 
enchanteurs  maladroits  qui,  faute  de  connaître  les  formules  sacramentelles, 
après  avoir  fait  apparaître  le  diable,  ne  peuvent  plus  se  débarrasser  de  lui  », 
elle  est  restée  en  tête  à  tête  avec  son  persécuteur,  etc. 

11  s’agit  bien  là  d’un  délire  de  persécution  systématique.  De  ce  délire  la 
malade  a  les  hallucinations  auditives,  générales  et  probablement  génitales.  Les 
hallucinations  visuelles  ont  le  manque  de  précision,  sinon  de  réalité,  que  l’on 
retrouve  dans  le  délire  systématisé.  Enfin,  elle  a  une  ébauche  du  système  de 
protection  que  l’on  retrouve  dans  ce  délire. 

Cependant,  actuellement,  elle  ne  donne  pas  l’impression  d’une  persécutée. 
Tout  au  contraire,  elle  paraît  assez  satisfaite  de  son  sort;  elle  raconte  avec  com¬ 
plaisance  les  diverses  persécutions  dont  elle  a  été  victime. 

Devons-nous  voir  là  le  début  d’une  phase  mégalomaniaque? 

Nous  croyons  plus  volontiers  qu’il  s’agit  de  la  manifestation  d’un  état  de 
débilité  mentale  qui  donne  d’ailleurs  à  tout  le  délire  de  notre  malade  un  carac¬ 
tère  assez  net  de  puérilité. 

Du  cas  qui  précède,  nous  pouvons  en  rapprocher  un  autre,  fort  analogue, 
dont  l’ohservation  a  été  également  recueillie  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  Gilbert  Ballet. 

C’est  une  femme  de  48  ans  qui  s’est  beaucoup  occupée  de  spiritisme  avec  son  frère  et 
qui  en  est  arrivée  à  croire  qu’elle  vit  au  milieu  des  esprits  ;  les  uns,  favorables,  la 
défendent;  les  autres  hostiles,  l’attaquent;  et  cette  lutte  la  rend  très  malheureuse. 

En  1897,  la  malade  quitte  le  Texas,  où  elle:  demeure,  et  entreprend  un  premier  voyage 
on  Allemagne.  Elle  va  trouver  des  rabbins  pour  leur  demander  d’être  délivrée  par  eux  des 
esprits  qui  la  tourmentent.  Aucun  d’eux  ne  tente  de  l’exorciser.  Elle  rentre  en  Amé¬ 
rique  où  elle  continue  à  avoir  des  hallucinations.  Les  troubles  s’accentuent  et,  en  1902, 
apparaissent  des  troubles  génitaux  expliqués  par  un  prolapsus  de  l’utérus.  La  malade 
raconte  que,  plusieurs  fois  par  semaine,  elle  a  la  sensation  d’être  violée  par  un  être 
invisible,  le  matin  à  son  réveil. 

A  partir  de  cette  époque,  elle  prétend  agir  comme  un  automate,  spectatrice  des  actes 
qu’elle  commet,  en  les  exécutant  sous  l’influence  d’un  esprit  qui  la  possède.  Par  moments, 
cependant,  elle  se  ressaisit  ;  elle  est  alors  très  malheureuse. 

Vers  la  fin  de  1906,  la  malade,  voulant  à  tcut  prix  être  délivrée,  entreprend  un  voyage 
avec  son  frère.  Ils  partent  du  Texas,  traversent  l’Amérique  du  Nord,  consultent  sur  leur 
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trajet  nombre  de  médecins.  A  New-York,  on  dit  que  la  malade  est  hystérique  ;  le  frère 
perd  toute  confiance.  En  février  1907,  ils  s’embarquent  pour  l’Europe,  vont  en  Italie, 
puis  en  Hongrie  et  en  Galicie.  Il  y  a  là  des  rabbins  de  la  secte  Israélite  des  Chasidines, 
qui  vivent  très  isolés  et  ont  une  grande  réputation  dans  tout  l’univers  Israélite.  Ces 
rabbins  ne  peuvent  pas  arriver  à  leur  inspirer  confiance.  Ils  suspectent  leur  sainteté  et 
vont  en  voir  d’autres  à  Jérusalem,  en  juin  1907. 

Ils  vont  de  l’un  à  l’autre.  Tous  la  déclarent  possédée,  mais  un  seul  se  décide  à  tenter  la 
guérison.  C’est  une  sorte  de  saint  populaire.  Il  passe  avec  elle  deux  jours  et  deux  nuits 
en  prière,  suppliant  les  esprits  de  ne  plus  la  tourmenter  ;  à  la  fin,  il  lui  fait  fixer  un 
talisman  pendant  une  demi-heure.  Une  grosse  voix  d’homme,  qui  dit  ;  «  Je  ne  veux  pas 
partir,  je  resterai  toujours  »,  répond  parla  bouche  de  la  malade  qui  perd  connaissance. 
Elle  s’éveille  au  bout  d’un  moment  avec  une  voix  et  une  manière  d’être  féminines  qu’elle 
n’a  plus  reperdues. 

Depuis  lors,  la  malade  est  débarrassée  de  l’esprit  qui  demeurait  en  elle  et  qui  la  faisait 
agir.  Mais  les  sensations  génitales  persistent.  * 

Au  début  de  1908,  toujours  accompagnée  de  son  frère, Mme  X...  vaen  Égypte  consulter 
au  Caire  un  cheik  arabe  qui  se  contente  de  lui  donner  un  talisman. 

Enfin  elle  vint  à  Paris,  en  avril  1908,  pour  consulter  un  mage  célèbre  qui  essaye  de  la 
suggestion  hypnotique  et  la  réveille  avec  beaucoup  de  difficulté.  Reçue  à  l’Hôtel-Dieu 
la  malade  l’a  quitté  au  bout  de  48  heures  et  elle  est  repartie  pour  le  Texas. 

M.  Gilbert-Ballet.  —  Que  faut-il  penser  du  pronostic  de  ces  délires?  J’en  ai  vu  plu¬ 
sieurs  s’atténuer  beaucoup,  d’autres  persister.  Ce  pronostic  semble  subordonné  au  fond 
mental  et  au  degré  de  systématisation. 

M.  Domas.  —  J’ai  eu  l’occasion  de  suivre  pendant  plusieurs  années,  la  première  de  ces 
deux  malades  ;  j’appelle  votre  attention  sur  ce  point  que  les  trois  personnes  constituant 
la  société  spirite  fréquentée  par  cette  malade  sont  aujourd’hui  internées. 

M.  JoFPROY.  —  J’insiste  sur  le  rôle  primordial  de  l’interprétation  délirante  dans  la 
genèse  des  délires  spirites  ainsi  que  dans  les  délires  de  la  persécution.  Le  malade  com¬ 
mence  par  faire  des  interprétations  erronées  ;  elles  sont  ici  fournies  par  des  pratiques 
spirites  ;  ensuite,  il  fait  de  nouvelles  interprétations  à  propos  de  tout  et  les  incorpore  à 
son  délire  qui  s’étend  de  cette  façon.  Le  pronostic  des  délires  spirites  est  donc  le  même 
que  le  pronostic  de  tous  les  délires  de  persécution.  11  peut  y  avoir  des  rémissions  et, 
d’une  façon  générale,  le  pronostic  de  chaque  cas  particulier  se  tire  de  l’examen  du  sujet 
et  du  degré  de  la  systématisation  du  délire. 

M.  SoLLiER.  —  Je  puis  citer  deux  cas  de  délire  spirite  ayant  tous  les  deux  guéri. 
Parmi  les  délires  se  rattachant  au  spiritisme,  il  faut  distinguer  les  délires  spirites  purs 
et  les  délires  de  persécution  à  teinte  spirite. 

VI.  Paralysie  Générale  Juvénile  chez  un  sujet  de  23  ans, 

par  M.  A.  Joffhoy. 

Histoire  d’un  infantile  entré  dans  le  service  de  M.  Jolïroy  il  y  a  2  ans.  Il 
a  maintenant  23  ans,  mais  l’on  dirait  un  garçonnet  de  13  ou  14  ans. 

Lors  de  son  entrée,  son  intelligence  était  tout  à  fait  rudimentaire,  c’était  celle  d’un 
profond  débile,  demi-imbécile  ;  doué  d’une  affectivité  très  marquée  il  se  lia  d’amitié  avec 
un  paralytique  général  du  service,  un  artiste  peintre,  instruit,  de  caractère  très  doux, 
qui  s’institua  son  professeur.  En  quelques  mois  il  fit  des  progrès  considérables,  presque 
étonnants,  il  apprit  assez  bien  à  lire  et  à  écrire,  et  put  copier  tous  les  modèles  qu’on  lui 
proposait. 

Mais,  6  mois  environ  après  son  entrée  dans  le  service  on  put  remarquer  une  transfor¬ 
mation  progressive  et  inverse  de  la  première.  Son  intelligence  entra  en  régression,  son 
attention  devint  défaillante,  sa  mémoire  s’obscurcit  ;  il  devint  incapable  de  fournir 
d’exacts  renseignements  sur  sa  famille  et  sur  sa  vie  passée,  ses  réponses  présentaient  de 
grossières  et  absurdes  contradictions.  Il  devint  indifférent  et  presque  inconscient  ;  son 
écriture  était  manifestement  moins  bonne. 

D’autres  signes  bientôt  apparaissent  :  un  tremblement  menu  agitait  ses  mains,  ses 
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lèvres,  sa  langue,  et  des  secousses  fibrillair;s  agitaient  la  région  des  muscles  péribuc- 
caux  ;  sa  parole  devenait  scandée,  accrochante  et  trébuchante,  souvent  même  incompré¬ 
hensible  ;  une  inégalité  pupillaire  se  manifestait,  avec  paresse  du  réflexe  à  la  lumière  ; 
la  ponction  lombaire,  enfin,  révéla  la  présence  d’albumine  et  de  nombreux  lymphocytes 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’infantile  était  devenu  un  paralytique  général,  ce  qui 
n’est  pas  pour  nous  étonner  puisque  nous  savons  que  la  plupart  des  paralysies  géné¬ 
rales  juvéniles  se  développent  sur  les  infantiles.  Cette  paralysie  générale  n’existait  pas  le 
19  juin  1906;  c’est  à  l’Asile  qu’elle  a  pris  naissance,  et  cette  grande  facilité  de  travail 
que  nous  constations  avec  étonnement  chez  notre  petit  malade,  doit  jjrobablement  corres¬ 
pondre  à  la  période  d’excitation  psychique  préparalytique. 

Il  s’agissait  donc  d’un  cas  de  paralysie  générale  juvénile  chez  un  infantile, 
c’est-à-dire  chez  un  sujet  incomplètement  formé,  demeuré,  sans  pouvoir  le  par¬ 
faire,  au  premier  stade  de  son  développement;  et  l’une  des  caractéristiques  de 
son  incomplétude  physique  est  la  persislance  des  cartilages  d’accroissement  ;  c'est 
là  un  détail  qui  a  son  importance  et  sur  lequel  il  faut  insister. 

On  sait  que  la  soudure  des  épiphyses  se  fait  pour  les  métacarpiens  de  16  à 
18  ans,  pour  les  phalanges  des  doigts  entre  18  et  20  ans,  pour  les  métatarsiens 
et  les  phalanges  des  orteils  de  15  à  17  ans.  Or,  aucun  point  n’est  soudé  chez  ce 
sujet  qui  a  23  ans. 

D’ailleurs,  il  y  a  dans  le  service  une  autre  paralytique  générale,  âgée  elle 
aussi  de  23  ans,  et  qui  offre  tous  les  caractères  de  l’infantilisme;  son  corps  est 
celui  d’une  fillette  impubère  de  14  ans  et  ses  épiphyses  ne  sont  pas  soudées  non 
plus. 

Ce  dernier  caractère,  laissé  entièrement  de  côté  dans  les  observations  rappor¬ 
tées  de  paralysie  générale  juvénile,  doit  précisément  servir  de  base  à  la  définition 
de  celle-ci.  r- 

Jusqu’à  quel  âge,  en  effet,  peut-on  faire  de  la  paralysie  générale  dite  juvé¬ 
nile? 

Doit-on  s  arrêter  a  celui  de  20  ans,  de  21  ans,  de  25  ans,  pour  décréter  que 
l’affection  survient  ou  non  chez  un  juvénile? 

La  délimitation  entre  la  paralysie  générale  juvénile  et  celle  de  l’adulte  repose¬ 
rait  entièrement  sur  l’arbitraire.  En  prenant,  au  contraire,  pour  base  l’état 
même  du  squelette,  la  persistance  des  cartilages  d’accroissement  au  niveau  des 
points  de  soudure  des  points  épiphysaires  à  la  diaphyse,  nous  avons  une  donnée 
anatomique  que  l’examen  radioscopique  permet  de  constater  avec  la  plus  grande 
facilité  et  qui  doit  servir  à  la  démarcation  des  paralysies  générales  juvéniles. 
Tout  paralytique  général  dont  le  squelette  métacarpo-phalangien  sera  entière¬ 
ment  ossifié  devra,  qu’il  ait  20  ou  25  ans,  rentrer  dans  la  catégorie  des  paraly¬ 
tiques  généraux  adultes;  ceux,  au  contraire,  dont  les  métacarpiens  ou  les  pha¬ 
langes  présenteront  encore  leurs  cartilages,  devront  être  étiquetés  paralytiques 
généraux  infantiles  ou  juvéniles. 

^  Du  fait  même  que  cette  soudure  n’est  point  effectuée,  le  malade  est  suscep¬ 
tible  d’accroître  sa  taille;  et,  dans  le  cas  présent,  sous  l’influence  du  traitement 
thyroïdien,  le  malade  a  grandi  de  trois  centimètres  en  trois  mois,  en  même 
temps  que  le  .système  pileux  s’est  développé. 

Pour  terminer,  il  est  un  dernier  point  à  signaler  :  c’est  l’absence,  chez  les 
deux  malades,  de  renseignements  précis  en  faveur  d’antécédents  syphilitiques 
possibles.  Il  n’y  a  point  lieu  de  discuter  ici  la  question  du  rôle  de  la  syphilis 
dans  la  paralysie  générale.  M.  Joffroy  ne  saurait,  sans  d’expresses  réserves, 
accepter  ici  l’hérédo-syphilis  dont  l’on  gratifie  si  volontiers  les  paralytiques 
généraux  juvéniles,  selon  une  théorie  qu’il  continue  à  qualifier  d’hypothétique. 
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Le  sujet  dont  il  vient  d’être  question  est  le  fils  d’une  grande  éthylique  morte 
d’accidents  alcooliques  et  le  neveu  d’une  aliénée  internée.  Rien  dans  son  histoire 
n’autorise  à  relever  la  syphilis  dans  ses  antécédents  personnels  ou  héréditaires  ; 
aucun  stigmate  d’hérédo-syphilis  n’apparaît  sur  son  corps  ;  les  dents  notamment 
n’offrent  aucun  des  caractères  des  dents  d’Hutchinson.  Quant  à  la  seconde  para¬ 
lytique  dont  le  cas  a  été  cité,  on  note  chez  ses  procréateurs  l’alcoolisme,  le  sa¬ 
turnisme,  la  tuberculose,  mais  point  de  syphilis  apparente,  et  comme  le  précé¬ 
dent  elle  est  indemne  de  tout  stigmate  d’hérédo-syphilis. 


Séance  du  16  juillet  1908  (1) 

Présidence  de  M.  A.  JOFFROY 

1.  Paralysie  Générale  juvénile.  Hérédité  Syphilitique.  Symptômes 
apraxiques,  par  MM.  Henri  Claude  et  Levi-Valensi. 

A  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Psychiatrie,  M.  Joffroy  relatait  deux  cas 
de  paralysie  générale  chez  des  infantiles.  Dans  leurs  antécédents,  aucune  trace 
de  syphilis  ;  et  à  ce  propos,  M.  Joffroy,  sans  nier  l’influence  de  la  syphilis,  insis¬ 
tait  sur  le  nombre  des  cas  dans  lesquels  on  ne  la  retrouve  point. 

La  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  réalise  un  cas  nouveau  de  para¬ 
lysie  générale  juvénile  ;  mais,  ce  qui  constitue  un  des  points  intéressants  de 
son  histoire,  c’est  que  l’on  retrouve  chez  le  père  une  syphilis  plus  que  pro¬ 
bable,  et  une  syphilis  qui  paraît  bien  avoir  causé  des  manifestations  nerveuses  ; 
il  présente  en  effet  des  signes  non  douteux  de  tabes. 

Un  second  point  sur  lequel  M.  Joffroy  a  insisté,  c’est  l’arrêt  du  développement 
chez  les  paralytiques  généraux  juvéniles.  Notre  malade  n’a  aucun  stigmate 
d’infantilisme  ;  il  est  vrai  que  les  premières  manifestations  s’étant  montrées 
vers  l’âge  de  19  ans,  le  développement  était  déjà  accompli.  Les  cartilages  épi- 
physaires  sont  soudés. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  M.  Schmiergeld,  dans  un  travail  récent,  à 
signalé,  chez  les  paralytiques  généraux,  des  lésions  de  diverses  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne  ;  cela  permettrait  peut-être  d’expliquer  les  troubles  du  développe¬ 
ment  signalés  par  M.  Joffroy,  chez  les  paralytiques  jeunes.  Nous  avons  chez 
notre  malade  de  la  glycosurie  alimentaire  et  une  aménorrhée  prolongée  ;  ce 
sont  les  seuls  signes  de  troubles  fonctionnels  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Un  dernier  point  a  attiré  notre  attention.  Notre  malade  a  présenté  pendant 
plusieurs  jours  des  signes  non  douteux  d’apraxie. 

Malgré  les  difficultés  de  l’examen  et  le  défaut  d’attention  de  la  malade, 
l’apraxie  motrice  s’est  manifestée  au  cours  de  certains  exercices  tels  que  : 
boire  un  verre  de  lait,  donner  une  poignée  de  main,  couper  du  papier  avec  des 
ciseaux,  écrire  son  nom,  etc. 

L’apraxie  idéatoire  a  pu  être  soupçonnée  dans  une  épreuve.  La  malade. 


(1)  V.  Encéphale,  n»  8,  août  1908. 
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lavant  les  doigts  dans  son  lait,  a  sans  doute  associé  l’idée  de  liquide  à  l’idée  de 
se  laver  les  doigts. 

Aujourd’hui  on  ne  retrouve  plus  rien  de  ces  faits.  La  malade  a  eu  pendant 
quinze  jours  une  fièvre  très  élevée,  40"  à  41",  s’accompagnant  d’albuminurie, 
sans  autres  signes  objectifs  en  rapport  avec  un  état  infectieux  gastro-intestinal. 
Aujourd’hui  elle  est  apyrétique,  mais  son  état  mental  s’est  très  modifié.  On 
constate  une  torpeur  cérébrale  manifeste,  la  malade  ne  répond  plus  du  tout  aux 
questions.  Elle  gâte  ;  on  est  obligé  de  la  gaver.  Les  troubles  apraxiques  ne  peu¬ 
vent  plus  être  mis  en  évidence.  Cela  n’a  d’ailleurs  rien  qui  doive  surprendre.  On 
connaît  le  caractère  transitoire  de  certaines  manifestations  de  la  paralysie 
générale,  aphasie,  hémiplégie,  etc.  Il  n’est  donc  pas  surprenant  qu’il  en  soit 
ainsi  des  phénomènes  apraxiques. 

M.  JoKFROY.  —  J’ai  dans  mon  service  une  paralytique  générale  de  23  ans,  qui  pré¬ 
sente  tous  ses  cartilages  ossifiés,  comme  la  malade  do  M.  Claude;  ce  n’est  donc  que 
d’une  façon  générale,  que  je  crois  que,  chez  les  paralytiques  généraux  juvéniles,  l’ossi¬ 
fication  des  cartilages  n’est  pas  complète.  Je  crois  aussi  que  ce  n’est  pas  la  paralysie 
générale  elle-même  qui  est  cause  de  ce  retard  de  soudure,  mais  qu’une  lésion  ou  un 
trouble  fonctionnel  du  corps  thyroïde  est  nécessaire  pour  expliquer  ce  trouble  ;  en  effet, 
après  avoir  traité  par  l’extrait  de  corps  thyroïde  le  malade  que  j’ai  présenté  à  la  der¬ 
nière  séance  ii  y  a  eu  accroissement  immédiat  de  la  taille. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  La  malade  de  M.  Claude  avait-elle  un  affaiblissement  intellectuel 
très  marqué  quand  elle  présentait  les  troubles  apraxiques  ? 

M.  Claude.  —  L’affaiblissement  intellectuel  était  certes  manifeste,  mais  je  crois  que, 
néanmoins,  il  ne  pouvait  suffire  à  expliquer  l’apraxie. 

M.  Arnaud.  —  Ces  symptômes  d’apraxie  chez  les  paralytiques  généraux  sont  fort  inté¬ 
ressants,  mais  je  ne  les  crois  pas  très  rares  ;  nous  avons  tous  observé  chez  ces  malades 
une  maladresse  générale,  qui  devient  d’autant  plus  évidente  qu’on  leur  demande  des  actes 
plus  délicats. 

M.  Claude.  —Mais,  ce  qui  caractérise  surtout  l’apraxie,  c’est  plutôt  qu’une  maladresse 
générale,  l’impossibilité  d’accomplir  certains  actes,  alors  que  d’autres  sont  correctement 
effectués. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Eu  réalité,  il  faut  distinguer,  dans  cet  ordre  d’idées,  trois  ordres 
de  troubles  moteurs  ;  la  défectuosité  des  mouvements  qui  tient  à  l’état  démentiel  général; 
la  maladresse  due  à  des  troubles  ataxiques  ;  et  l’apraxie  proprement  dite,  qui  consiste, 
en  somme,  dans  la  non-conception  des  mouvements  nécessaires  à  l’accomplissement  d’un 
acte.  Il  semble  bien  que,  dans  le  cas  présent,  il  y  ait  eu  apraxie  vraie.  Mais,  chez  les 
paralytiques  généraux,  le  diagnostic  du  symptôme  est  toujours  délicat,  car  les  trois  trou¬ 
bles  peuvent  coexister.  J’ajoute  que  l’étude  de  l’apraxie  intéresse  au  premier  chef  une 
Société  de  Psychiatrie,  car  c’est  bien  là  un  trouble  mental. 

II.  Apraxie  motrice  bilatérale  avec  Hémiparésie  droite  et  apraxie 
des  muscles  des  yeux,  par  MM.  G.  Deny  et  G.  Maillard. 

Les  auteurs  font  une  revue  de  l’apraxie  et  de  ses  formes,  et  ils  relatent  l’ob¬ 
servation  d’un  homme  de  55  ans,  prématurément  sénilisé  par  l’artériosclérose, 
qui  présente  un  syndrome  apraxique. 

Le  malade  est  atteint  d’une  hémiparésie  droite  sans  aphasie,  mais  la  para¬ 
lysie  est  assez  légère  pour  permettre  le  libre  usage  des  membres  du  côté  droit  poür 
les  actes  de  la  vie  courante.  Aucune  altération  des  sensibilités  générales  ou  spé¬ 
ciales, aucun  trouble  de  la  perception;  le  malade  identifie  parfaitement  les  objets, 
il  indique  exactement  le  nom,  la  destination,  le  mode  d’emploi,  etc.  11  est  encore 


H82 


SOCIÉTÉ 


PSYCHIATBIE 


important  de  noter  que  le  malade  comprend  tout  ce  qu’on  lui  dit,  suit  parfaite¬ 
ment  une  conversation;  seulement  il  se  fatigue  vite;  il  a  un  peu  de  diminution 
de  la  mémoire  et  une  légère  dépression  manifestement  secondaire  à  ces  troubles 
morbides  dont  il  a  nettement  conscience  et  qui  l’affectent  très  péniblement. 

Les  troubles  en  question  sont  l’apraxie;  le  malade  est  dans  l’impossibilité 
d’exécuter  les  mouvements  qu’on  lui  demande  et  qu’il  voudrait  faire.  Seuls  les 
mouvements  élémentaires,  dans  la  réalisation  desquels  le  processus  d’idéation 
est  réduit  au  minimum,  s’ils  sont  exécutés  avec  une  certaine  difficulté,  restent 
néanmoins  adéquats  au  but  commandé. 

Les  actes  plus  compliqués  ne  sont  pas  exécutés  ;  ainsi  les  actes  expressifs  ne 
sont  jamais  réalisés  correctement  au  commandement.  Les  mouvements  néces¬ 
saires  à  leur  exécution  sont  dénaturés  et  méconnaissables;  quelquefois  le 
malade  s’arrête  au  milieu  d’un  de  ces  mouvements  et  reste  le  bras  tendu  ou  la 
main  serrée  convulsivement. 

Les  mouvements  intentionnels  sont  très  mal  exécutés  ;  l’accomplissement  de 
ces  actes  nécessite  le  contrôle  constant  de  la  volonté  et  le  concours  des  organes 
des  sens.  Si  le  malade  est  impuissant  à  les  exécuter,  malgré  l’intégrité  de  ses 
perceptions  sensitivo-sensorielles,  il  est  rationnel  d’admettre  que  c’est  leur 
élaboration,  leur  préparation  idéatrice  qui  est  en  défaut;  de  là  la  bizarrerie,  la 
singularité  de  quelques-uns  des  actes  partiels  que  le  malade  ébauche  et  qu’il 
recommence  sans  les  mener  à  bien,  et  surtout  sans  les  enchaîner  les  uns  les 
autres  assez  régulièrement  pour  que  l’acte  final  puisse  être  réalisé.  Ces  troubles 
des  actes  intentionnels  ressortissent  spécialement  à  l’apraxie  idéatrice,  qui, 
comme  on  le  sait,  complique  très  souvent  l’apraxie  motrice. 

A  la  fois  idéo-motrice  et  idéatrice,  l’apraxie  que  présente  le  malade  est  bila¬ 
térale,  mais  incomplète;  elle  est  légèrement  plus  accusée  au  niveau  des  mem¬ 
bres  droits  dont  la  force  musculaire  est  notablement  diminuée,  mais  elle  ne 
s’étend  pas  à  tous  les  groupes  musculaires  indistinctement,  d’où  la  possibilité 
pour  le  malade  d’exécuter  encore  certains  mouvements  ou  certains  actes  d’une 
façon  correcte.  En  un  mot,  cette  apraxie  au  point  de  vue  de  sa  répartition  est 
diffuse  et  lacunaire  comme  les  lésions  corticales  d’origine  vasculaire  qui  la  con¬ 
ditionnent. 

Ce  qui  est  très  curieux  dans  ce  cas  c'est  une  localisation  particulière  de 
l’apraxie,  l’apraxie  de  la  musculature  des  yeux. 

Le  malade  prétend  qu’il  n’y  voit  pas;  en  réalité,  son  acuité  visuelle  est  nor¬ 
male,  et  on  n’a  pu  constater  aucun  trouble  de  la  fonction  vision;  par  contre  il 
existe  un  trouble  réel  de  la  fonction  regard  volontaire.  Si  on  promène  un  objet 
devant  les  yeux  du  malade,  en  lui  disant  de  la  suivre  du  regard,  ses  yeux  restent 
fixes  et  immobiles  comme  tous  ses  membres  à  l’occasion  de  certains  mouve¬ 
ments.  Si  on  lui  dit  de  regarder  un  objet,  il  n’y  parvient  pas;  si  l’on  tourne 
son  visage  dans  la  direction  de  l’objet,  on  voit  les  globes  oculaires  se  déplacer 
dans  une  direction  opposée  à  celle  qu’on  imprime  à  la  tête. 

Cette  localisation  oculaire  un  peu  insolite,  mais  déjà  signalée,  du  syndrome 
apraxique,  constitue  un  symptôme  très  pénible  qui  retentit  sur  toute  la  vie 
psychique  du  malade  :  c’est  ce  qui  l’oblige  à  se  faire  accompagner  dans  les 
rues  qu’il  n’ose  pas  traverser  seul  ;  c’est  ce  qui  rend  toute  lecture  impossible  ; 
c’est,  enfin,  ce  qui,  s’associant  à  ses  troubles  apraxiques  de  la  main  droite, 
l’empêche  de  travailler,  d’écrire,  etc. 

M.  R.iY.\ioNü.  — Ce  malade  est-il  affaibli  intellectuellement? 
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M.  Düfoür.  —  Ne  présente-t-il  pas  un  certain  degré  de  surdité  verbale? 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Rien  n’est  fréquent,  en  effet,  comme  de  voir  les  malades,  ayant 
une  surdité  verbale  incomplète,  comprendre  partiellement  l’ordre  qu'on  leur  donne.  Ils 
ressemblent  alors  un  peu  à  des  apraxiques.  Ils  esquissent  l’acte  qu’on  leur  commande, 
mais  incorrectement,  parce  qu’ils  n’ont  pas  tout  à  fait  compris  de  faire  ce  qu’on  leur 
demande  de  faire.  Si  on  leur  dit  par  exemple  :  serrez-vous  le  nez  avec  deux  doigts  de  la 
main  droite,  ils  portent  au  nez  un  doigt  de  la  main  gauche.  L’exécution  défectueuse  de 
l’acte  tient,  ici,  à  une  compréhension  insuffisante  de  l’ordre  donné.  11  ne  faut  pas  perdre 
ces  faits  de  vue  dans  le  diagnostic  de  l’apraxie. 

M.  Dent.  —  Notre  malade  est  affaibli  intellectuellement,  et  c’est  d’ailleurs  ce  qui  s’ob¬ 
serve  dans  la  plupart  des  cas  d’apraxie,  mais  cet  affaiblissement  intellectuel,  loin  d’être 
la  cause  des  troubles  apraxiques  du  malade,  est,  au  contraire,  appelé  à  les  dénaturer  et  à 
les  masquer  complètement  dans  un  avenir  plus  ou  moins  rapproché,  comme  cela  se  pro¬ 
duit  dans  les  cas  de  démence  totale  où  l’apraxie  ne  peut  plus  être  mise  eu  évidence. 

En  ce  qui  concerne  la  surdité  verbale,  on  no  peut  l’admettre  ici,  car,  d’une  part,  ce 
malade  décrit  exactement  la  plupart  des  actes  qu’on  lui  demande  d’exécuter,  ce  qui  prouve 
qu’il  a  bien  compris  l’ordre  donné,  et  en  second  lieu  les  réponses  aux  questions  qu’on  lui 
pose  sont  tout  à  fait  correctes  ;  dans  la  conversation  enfin,  il  se  comporte  comme  un 
individu  normal,  et  son  trouble  n’apparaît  qu’à  l’occasion  des  mouvements  adaptés  à 
un  but. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  11  faut  distinguer  la  compréhension  des  mots  de  la  compréhen¬ 
sion  des  actes.  C’est  cette  dernière  faculté  qui  paraît  troublée  chez  ce  malade  ;  il  ne  com¬ 
prend  pas  nettement  tous  les  ordres  de  mouvements  qu’on  lui  donne,  parce  qu’il  paraît 
n’avoîr  plus  à  sa  disposition  la  représentation  mentale  nette  des  mouvements  nécessaires 
à  l’accomplissement  des  actes  commimdés. 


III.  Considérations  cliniques  sur  la  Jargonaphasie,  par  M.  Kéraval. 

Dans  un  article  récent,  M.  Kéraval  (1),  préoccupé  de  la  soi-disant  identité  de 
plusieurs  symptômes  ou  syndromes  qui  se  rencontreraient  en  des  psychoses 
manifestement  différentes  les  unes  des  autres,  en  appelait  à  la  modalité  des  élé¬ 
ments  morbides  en  question.  11  se  demandait  si  une  analyse  plus  précise  de  leur 
mode  ne  permettrait  pas  de  les  rattacher  selon  les  cas  à  tel  ou  tel  ensemble 
pathologique.  Cette  constatation  d’un  mode  symptomatique  soigneusement 
déterminé  permettrait  alors  d’emblée  de  reconstituer  l’étiologie  et  l’évolution 
d’une  espèce  morbide  dont  on  m’aurait  pas  suivi  la  phase. 

C’est  justement  ce  qui  a  lieu  pour  la  malade  présentée  et  dont  la  jargonaphasie 
est  très  particulière. 

Il  s’agit  d’une  malade  Internée  depuis  seize  ans.  Elle  avait  à  cette  époque  27  ans;  les 
divers  certificats  qui  ont  été  rédigés  au  cours  de  cette  longue  période  d’internement 
constatent  l’existence  d’une  débilité  mentale  sur  laquelle  se  sont  greffées  des  idées  do 
persécution  et  de  grandeur. 

Le  4  décembre  1902  seulement,  l’on  s’aperçoit  qu’elle  ne  répond  à  ce  qu’on  lui  dit  que 
par  un  jargon  incompréhensible.  Ce  jargon,  M.  Kéraval  en  est  frappé  à  son  arrivée 
en  1903;  il  croit  même  saisir,  outre  la  volubilité  du  langage,  quelques  néologismes 
décousus.  Malheureusement,  l’état  d’excitation  concomitant  exige  certaines  précautions 
et  ne  permetjpas  de  démêler  la  constitution  de  l’élocution.  La  rapidité  de  l’articulation 
est  un  obstacle  également  à  l’analyse. 

Depuis,  il  a  été  constaté  que,  si  la  série  des  phénomènes  jargonaphasiques  était  repré¬ 
sentée  par  des  syllabes,  le  plus  habituellement  identiques  entre  elles,  que  l’on  peut  tra¬ 
duire  par  chi,  ehi,  chi  ou  autres  sons  dépourvus  de  sens,  précipités,  et  toujours  soulignés 
par  des  gestes  expressifs  no  variant  guère,  la  malade  est  cependant  capable,  par  mo¬ 
ments  au  moins,  de  répondre  à  son  nom,  de  se  lever,  de  venir  prendre  sa  nourriture  à 

(1)  La  valeur  des  symptômes  cardinaux  de  la  démence  précoce.  Encéphale,  oct.  1908, 
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table,  sauf  ensuite  à  emporter  ses  aliments  aussitôt  après  à  l’écart,  en  se  sauvant,  pour 
aller  les  manger  seule 

Lorsqu’on  peut  arriver  à  la  retenir  pour  lui  parler,  quand  elle  n’est  pas  trop  agitée,  on 
distingue,  outre  le  murmure  phonématique  dépourvu  de  sens,  mais  appuyé  par  des 
gestes  qu’elle  intercale,  de  temps  à  autre,  dans  son  jargon,  un  mot  réel  plus  ou  moins 
saisissable. 

Comment  interpréter  ce  tableau  morbide?  Y  a-t-il  là,  comme  les  certificats 
tendent  à  l’affirmer,  démence  ou  agitation,  ou  manie  chronique  ?  Est-ce,  selon  la 
formule  contemporaine,  une  démence  précoce  avec  agitation  et  jargonaphasie 
catatonique  ? 

M.  Kéraval  fait  remarquer  que  cette  démence  ne  ressemble  guère  à  celle  qui 
procède  de  la  disparition  successive  des  facultés,  démence  organique  ou  paraly¬ 
tique;  la  malade  n’est  pas  réduite  à  l’état  végétatif;  elle  se  conforme,  mieux  que 
les  déments  par  défaut,  à  la  vie  du  milieu  dans  lequel  elle  est  hospitalisée. 

Mais  il  est  évident  qu’elle  est  en  proie  à  une  dissociation  intellectuelle  qui 
l’empêche  de  suivre  la  conversation.  Cette  dissociation  paraît  en  rapport,  non 
point  avec  la  suppression  de  son  activité  mentale,  mais  bien  avec  une  exagéra¬ 
tion  de  cette  activité.  Cette  dissociation  ne  l’empêche  pas  de  répondre,  mais  la 
brièveté  et  la  pâleur  de  ses  réponses  sont  telles  qu’elles  ne  sont  pas  perçues 
nettement.  Ou  bien,  tel  est  l’excès  d’activité  psychique,  que  le  débit  du  lan¬ 
gage  se  traduit  par  une  espèce  de  subintrance  des  mots  les  uns  dans  les 
autres. 

Cette  jargonaphasie  est  actuellement  formée  par  l’émission,  au  milieu  de 
tous  les  signes  de  l’agitation  générale  qui  l’escorte,  d’une  série  de  phénomènes 
précipités  syllabiques  d’aspect  stéréotypés  ne  donnant  aucun  sens,  parfois 
émaillés  de  linéaments  articulés  flous  rappelant  des  néologismes. 

Y  a-t-il  eu  jadis  tout  un  idiome  pathologique  dont  il  ne  persiste  que  des  frag¬ 
ments?  S’agit-il  d’une  jargonaphasie  par  effritement  de  néologisme  jadis  coor¬ 
donné,  au  moins  dans  la  mesure  où  le  permettaient  les  éléments,  agitation  et 
hallucination?  Est-ce  bien  cette  jargonaphasie  par  effritement  qui  occupe  le  fond 
mental  et  semble  s’opposer  à  la  persistance  des  images  normales  du  langage? 

Cette  jargonaphasie  incohérente,  qui,  de  concert  avec  l’ensemble  de  l’excita¬ 
tion,  inutilisé  la  malade,  doit-elle  être  tenue  pour  la  partie  intégrante  d’un  pro¬ 
cessus  démentiel  consécutif?  11  est  certain  qu’elle  représente  à  l’observateur  une 
série  de  sons  peut-être  expressifs,  si  l’on  en  juge  d’après  les  gestes,  mais,  par 
contre,  ceux-ci  sont  tellement  vifs,  parfois  jusqu’à  l’impulsivité,  qu’ils  trahis¬ 
sent  la  précipitation  constatée  également  dans  les  sons,  et  que  le  syndrome 
global  parait  être  une  émanation  de  l’agitation. 

Les  courts  intervalles  de  sédation  qui  ont  fourni  les  faibles  éléments  d’appré¬ 
ciation  consignés  supra  incitent  à  penser  que  la  démence  n’est  pas  absolue. 
L’improductivité  de  la  personnalité  de  la  malade  tient  principalement  à  cet 
embrasement  continu  ou  peu  s’en  faut  de  toutes  les  fonctions  fibro-cellulaires, 
au  jeu  involontaire  de  tous  les  rouages  selon  l’expression  de  Baillarger,  qui 
supprime  la  fonction  régulatrice. 

M.  Kéraval  admettrait  volontiers  que  l’on  assiste  à  la  phase  maxima  de  ce 
jeu  involontaire.  La  jargonaphasie  ne  serait  pas  une  invention  puérile  corres¬ 
pondant  au  néant,  mais  l’ultime  résultat  de  tout  ce  qui  a  contribué  à  provoquer 
les  idées  de  grandeur  et  de  persécution  avec  les  néologismes  que  les  images 
morbides  engendrées  alors  ont  pu  créer. 

On  sait  que  les  néologismes  sont,  le  plus  habituellement,  l’œuvre  des  balluci- 
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nations  et  des  idées  de  grandeur  et  de  persécution.  Les  malades  répondent  sou¬ 
vent  quand  on  les  interroge  sur  le  sens  de  leur  néologisme  :  »  Ce  sont  eux  qui 
me  disent  cela.  »  Par  t  eux  »  ils  désignent  les  persécuteurs  ou  autres  person¬ 
nages  qu’ils  entendent.  Mais  dans  l’observation  de  M.  Kéraval,  1  excès  d  inten¬ 
sité  du  processus  morbide  a  confondu,  télescopé  les  uns  dans  les  autres  tous  les 
vocables  jargonapbasiques  qui,  en  se  pénétrant  mutuellement,  se  réduisent  à  un 
chapelet  informe  de  monosyllabes  vides. 

11  convient  de  ne  pas  confondre  les  jargons  des  aliénés  avec  ceux  des  gens 
sains  d’esprit. 

Si  le  mot  jargon  désigne  toujours  un  langage  corrompu,  artificiel,  défectueux 
ou  confus,  qui  diffère  d’une  langue  ou  d’un  idiome  régulier  en  ce  que  les  mots 
les  plus  variés  ou  les  plus  fantaisistes  sont  agrégés  à  la  diable  les  uns  aux 
autres,  du  moins  les  jargons  qui  sont  créés  par  la  nécessité,  exemples  ;  le  pid- 
geonne-inglisch,  des  côtes  de  Chine,  certains  patois  des  matelots  cosmopolites, 
des  pays  frontières  ou  de  nationalités  mélangées,  se  comprennent-ils  entre  gens 
fréquentant  les  mêmes  parages.  La  construction,  tout  irrégulière  en  soit-elle, 
est  efficace. 

Le  jargon  des  aliénés,  au  contraire,  qu’ils  soient  relativement  cohérents 
comme  ceux  qui  sont  en  rapport  avec  des  idées  délirantes,  ou  tout  à  fait  disso¬ 
ciées  à  raison  de  l’effritement  du  langage  ou  du  jargon  antérieurement  cohé¬ 
rent,  ces  jargons- là  ne  sont  compris  que  du  sujet  qui  les  produit  et  encore  cela 
n’est  pas  toujours  bien  certain. 

M.  Gilbert-B.4llet.  —  Le  malade  de  M.  Kéraval  me  parait  présentertrès  grossi,  et,  à 
ce  titre,  particulièrement  intéressant,  un  trouble  que  i’on  observe  communément.  Sou¬ 
vent,  en  effet,  chez  les  déments,  surtout  chez  des  déments  précoces,  et  aussi  chez  des 
sujets  qu’on  n’est  guère  autorisé  à  qualifier  tels,  on  voit  revenir  au  cours  de  la  conver¬ 
sation  des  phrases,  des  locutions  ou  des  syllabes  sans  signification  qui  constituent  bien 
de  véritables  stéréotypios  du  langage.  Je  crois  qu’il  ne  faut  pas  trop  se  hâter  d’appliquer 
l’cpithète  de  dément,  au  moins  avec  le  sens  qu’elle  implique  d’habitude,  aux  malades 
qui  présentent  des  stéréotypies  qu’on  peut  trouver  excessivement  accusés  dans  les  cas 
où,  contrairement  aux  apparences,  la  mémoire,  l’association  des  idées,  le  jugement 
même  sont  remarquablement  conservés.  Je  suis  depuis  plusieurs  années  un  homme  de 
55  ans,  affecté  de  manie  chronique  —  faute  de  mieux,  c’est  l’épithète  qui  me  semble  lui 
convenir:  —  or,  cet  homme  qui  présente  des  stéréotypies  du  langage  revenant  automati¬ 
quement  sous  forme  de  quelques  mots  grossiers,  toujours  les  mêmes,  a  conservé  une 
mémoire  surprenante  et  juge  et  apprécie  sainement  bien  des  choses.  J’hésite  à  le  tenir 
pour  un  dément.  Je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter  qu’il  est  très  différent  d’un  coprolalique. 
impulsif;  encore  une  fois  c’est  un  maniaque  chronique  avec  stéréotypies  du  langage  et 
conservation  remarquable  de  la  plupart  de  ses  aptitudes  mentales. 

M.  KER.4VAL.  —  J’insiste  surtout  ici  sur  la  modalité  du  symptôme,  modalité  dont  l’étude 
pourra  contribuer  dans  certains  cas  à  faciliter  le  diagnostic. 

IV.  Débilité  Mentale.  Idées  de  Grandeur  absurdes,  persistant  sans 

variation  depuis  7  ans.  Signe  d’Argyll.  Pas  de  lymphocytose,  par 

MM.  Séglas  et  Cotard. 

Observation  d’un  malade  chez  qui  l’affection  a  débuté  il  y  a  7  ans  par  des 
idées  de  persécution  vagues,  ne  présentant  aucun  caractère  de  systématisation. 
Ces  idées  de  persécution  ont  fait  place,  au  bout  de  six  mois  environ  à  des  idées 
de  grandeur  multiples,  absurdes,  incohérentes.  Ces  signes  psychiques,  joints 
aux  troubles  pupillaires,  au  tremblement  de  la  langue  et  aux  troubles  de  l’écri¬ 
ture  avaient  paru  suffisants  pour  porter  le  diagnostic  de  paralysie  générale. 
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quoique  la  ponction  lombaire  n’ait  pas  pu  être  faite  à  cette  époque,  Or,  voici 
maintenant  sept  ans  que  le  malade  est  à  Bicêtre,  sans  que  son  délire  se  soit 
sensiblement  modifié.  Le  thème  est  exactement  le  même;  il  est  seulement 
moins  riche.  Le  délire  est  moins  mobile  et  moins  diffus,  mais  il  est  toujours 
aussi  absurde  et  contradictoire.  L’intelligence  n’a  pas  baissé  ;  la  mémoire  est 
conservée.  11  n’existe  pas  de  troubles  de  la  parole.  La  ponction  lombaire  est 
négative. 

Dès  lors  n’y  aurait-il  pas  lieu  de  revenir  sur  le  premier  diagnostic  ?  Doit-on 
émettre  l’hypothèse  de  délire  mégalomaniaque  chez  un  débile  ? 

Resterait  alors  à  interpréter  l’existence  de  troubles  pupillaires.  Le  signe 
d’Argyll-Robertson  est  un  signe  de  syphilis  des  centres  nerveux,  et,  comme 
tel,  coexiste  avec  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  manque 
dans  notre  observation. 

11  est  vrai  que  MM.  Babinski  et  Nageotte  ont  rapporté  l’observation  d’un  cas 
de  tabes  earactérisé  par  le  signe  d’Argyll,  l’abolition  des  réflexes,  une  artbro- 
pathie  de  la  hanche  et  chez  lequel  la  lymphocytose  a  manqué,  t  Mais,  disent- 
ils,  nous  n’attachons  pas  une  grande  importance  à  ce  cas  négatif  parce  que  les 
circonstances  dans  lesquelles  il  a  été  étudié  ne  permettent  pas  d’affirmer  qu’il 
n’y  ait  pas  eu  quelque  erreur  matérielle.  » 

D  autre  part,  à  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  du  7  février  1907,  à 
propos  de  cas  semblables,  M.  Babinski  dit  en  propres  termes  :  «  J’ai  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  deux  malades  présentant  tous  les  deux  le  signe  d’Argyll-Robert¬ 
son  ainsi  que  le  signe  de  Westphall,  et  n’ayant  pas  de  lymphocytose  arachnoï¬ 
dienne.  Ces  faits  n’ont  rien  de  surprenant  et  l’on  sait,  d’ailleurs,  qu’on  a 
rapporté  quelques  observations  de  tabes  sans  lymphocytose.  Ils  sont  dus  vrai¬ 
semblablement  à  un  arrêt  définitif  ou  transitoire  dans  les  processus  méningi- 
tiques.  » 

Le  malade  présenté  soulève  donc  de  multiples  questions. 

M.  Raymond.  —  Je  crois  qu’il  faut  porter  ici  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  D’autre 
part,  il  serait  intéressant  de  savoir  s’il  n’y  a  pas  eu  de  traumatisme  quelque  temps  avant 
te  début  des  accidents  ;  le  traumatisme,  en  effet,  peut-il  à  lui  seul  déterminer,  avec  un 
léger  degré  d’affaiblissement  intellectuel,  le  signe  d’Argyil  et  la  perte  du  réflexe  accom- 
modateur?  Un  cas  que  j'observe  en  ce  moment  pose  cette  question  à  laquelle  il  me 
semble  difficile  de  donner  une  réponse  précise. 

M.  JOPPROY.  —  J’ai  eu  l’occasion,  ii  y  a  cinq  ans,  d’observer  un  malade,  qui  à  la  suite 
d  un  traumatisme,  avait  présenté  de  l’hémianopsie  et  le  signe  d’Argyll  qui  a  aujourd’hui 


M.  Gilbert  Ballet.  —  Depuis  sept  ans,  je  suis  un  malade  très  analogue  à  celui  pré¬ 
senté  par  MM.  Séglas  et  Cotard,  absolument  stéréotypé  dans  son  délire,  qui  n’évolue 
pas,  et  que  malgré  cette  longue  durée  et  son  état  stationnaire,  je  ne  puis  pas  ne  pas 
tenir  pour  un  paralytique  général,  surtout  en  raison  des  troubles  de  la  parole  qu’il  pré- 


V.  Paralysie  Générale  de  très  longue  durée,  par  MM.  Arnaud  et  Vallon. 

Présentation  d’un  malade  entré  à  l’asile  de  Villejuif  il  y  a  vingt-deux  ans, 
à  l’âge  de  29  ans,  avec  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  Le  malade  est 
aujourd’hui  âgé  de  61  ans;  le  tableau  morbide  est  le  même  qu’au  début;  le 
diagnostic  de  paralysie  générale  est  confirmé  par  la  ponction  lombaire. 

Très  récemment  des  signes  de  tabes  ont  apparu,  mais  il  y  a  lieu  d’attirer 
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l’attention  sur  le  fait  que  depuis  1886,  date  à  laquelle  a  débuté  la  paralysie 
générale  de  ce  malade,  la  marche  de  la  maladie  a  été  absolument  progressive, 
il  n'y  a  pas  eu  la  moindre  rémission,  ce  qui  est  tout  à  fait  exceptionnel  dans  ces 
cas  de  longue  durée. 

En  somme,  paralysie  générale  avec  cette  double  caractéristique  :  durée  excep¬ 
tionnellement  longue,  évolution  très  régulièrement  progressive. 

M.  Vallon.  —  Les  signes  de  tabes  sont  ici  très  récents.  J’attire  l’attention  sur  ce  fait 
que,  depuis  1886,  date  à  laquelle  a  débuté  la  paralysie  générale  progressive  de  ce 
malade,  la  marche  de  la  maladie  a  été  absolument  progressive;  il  n’y  a  pas  eu  la 
moindre  rémission,  ce  qui  est  tout  à  fait  exceptionnel  dans  ces  cas  à  longue  durée. 

VI.  Un  cas  d’Hallucinations  conscientes,  par  M.  R.  Dupouy. 

Cas  intéressant  par  son  évolution  et  par  la  précision  des  descriptions  du 
malade. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  35  ans,  entré  volontairement  à  l’asile  clinique  au 
commencement  de  cette  année;  lorsqu'on  demande  au  malade  le  motif  de  son 
placement  il  répond  textuellement  :  »  C’est  parce  que  j’ai  des  hallucinations  de 
l’ouïe.  »  Il  s’agit  donc  d’un  cas  d’hallucinations  conscientes;  c’est  là  un  fait 
rare  et  qui  méritait  d’être  rapporté. 

Lors  de  son  entrée,  ce  malade  entendait,  tantôt  à  l’oreille  (hallucination  auditive  ver¬ 
bale)  et  tantôt  par  la  pensée  (hallucination  psychique)  ;  «  Il  est  neurasthénique  jusqu’à 
la  moelle  des  os.  »  Rien  d’autre;  ni  insultes,  ni  menaces,  et  toujours  le  mémo  refrain  ;  il 
est  neurasthénique.  Dans  la  cour  même  de  l’asile  il  a  vu  un  moineau  et  il  a  entendu  ce 
moineau  lui  crier  distinctement  :  «  il  est  neurasthénique  »  (hallucination  périphérique 
objective  réflexe).  Il  se  rendait  parfaitement  compte  de  la  nature  morbide  de  ces  troubles, 
et  les  enregistrait  fidèlement  pour  nous  les  raconter.  Il  n’olîrait  pas  d’impulsion  verbale, 
ne  prononçait  pas  lui-même  les  fatidiques  paroles  :  «  il  est  neurasthénique  ».  Pas  d’hal¬ 
lucination  visuelle;  pas  même  de  cauchemars.  Pas  d’illusions  ou  d’hallucinations  gusta¬ 
tives  ni  olfactives.  Pas  d’hallucinations  tactiles  ni  cénesthésiques;  une  seule  fois  il  a 
senti,  sans  y  attacher  d’importance,  une  douleur  cuisante  à  la  nuque,  analogue  à  celle 
que  procurerait  la  cendre  chaude  d’une  cigarette.  Pas  d’hallucinations  motrices,  mais  il 
a  présenté  un  mouvement  automatique  de  mâchonnement  sur  lequel  nous  revien- 

Pour  le  reste,  dépression  mentale  assez  accusée  et  dûment  motivée.  M...  a  pris,  en 
effet,  en  Algérie,  des  habitudes  alcooliques  qui  lui  ont  occasionné  maints  avatars. 

Cependant  le  malade  n’en  est  pas  à  son  premier  séjour  dans  un  asile.  Il  a  déjà  été  in¬ 
terné  il  y  a  deux  ans  ;  il  se  disait  hypnotisé  par  trois  personnes  et  il  entendait  des  voix 
très  distinctement.  Autrefois  il  avait  assisté  à  des  expériences  d’hypnotisme,  et  il  se  croit 
victime  de  procédés  analogues.  A  Villejuif,  on  arrive  à  le  détromper  et  on  y  réussit  d’au¬ 
tant  plus  facilement,  qu’il  se  prête  très  volontiers  au  raisonnement.  Petit  à  petit  les  voix 
disparurent  complètement. 

Mais  voici  que  remis  en  liberté  l’homme  se  remet  à  boire  ;  à  la  suite  de  causes  dépri¬ 
mantes  (condamnation  pour  outrage  public  à  la  pudeur,  ivresse  manifeste,  perte  de  sa 
place  d’employé),  il  souffre  d’insomnie,  entend  de  nouveau  des  voix  et  constate  l’appari¬ 
tion  d’un  nouveau  phénomène  un  mâchonnement  automatique  qui  le  fait  bégayer  et 
bredouiller  ;  effrayé,  il  craint  que  ce  ne  soit  un  début  de  paralysie  et  il  demande  lui- 
mêjne  son  placement  afin  d’être  traité.  Depuis  son  séjour  à  l’asile  l’insomnie  a  disparu, 
le  mouvement  automatique  de  mâchonnement  a  pu  être  suspendu  par  l’attention  et  l’ef¬ 
fort  et  a  fini  par  disparaitre  complètement.  Quant  à  ses  hallucinations,  elles  ont  égale¬ 
ment  diminué,  et  à  ce  sujet  le  malade  fait  une  remarque  des  plus  intéressantes.  Il  n’en¬ 
tend  plus  de  voix  ;  il  ressent  seulement,  par  moments,  «  un  brusque  changement  de 
pensée  plutôt  drôle  ».  II  compare  ce  phénomène  à  ses  hallucinations  auditives  et 
ajoute  :  «  Je  crois  que  ces  hallucinations  ne  proviennent  plus  de  l’ouïe  et  que  la  guérison 
sera  prochaine.  »  Il  a  en  effet  déjà  observé  ces  symptômes,  lors  de  sa  première  maladie; 
ils  sont  l’indice  de  l’atténuation  progressive  de  ses  troubles  et  de  leur  disparition  défi¬ 
nitive. 
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Le  sujet  cependant  n’est  pas  encore  guéri.  II  a  encore  eu,  le  mois  dernier,  une  halluci¬ 
nation  auditive  qu’il  rapporte  en  ces  termes  :  «  Je  causais  avec  un  camarade  et  je  pensais  : 
«  Tu  as  raison  ».  Avant  d’avoir  eu  le  temps  de  le  lui  dire,  j’ai  entendu  à  mon  oreille  :  «  Tu 
as  raison.  »  Je  venais  d’avoir  une  hallucination.  Il  y  a  plusieurs  jours  que  je  n’en  avais 
eu.  »  Actuellement  encore  il  se  plaint  de  changement  de  pensées  qui  lui  viennent  malgré 
lui. 

M.  Gilbert-Ballet.  —  Chez  les  malades  affectés  d’hallucinations  conscientes,  il  n’est 
pas  rare,  quand  ces  hallucinations  deviennent  plus  fréquentes,  plus  vives,  plus  .obsé¬ 
dantes,  que,  par  périodes,  les  patients  perdent  momentanément  la  conscience  de  la  nature 
hallucinatoire  des  phénomènes  qu’ils  ressentent,  et  ajoutent  foi  à  leurs  sensations.  On  peut 
se  demander  si  le  malade  de  M.  Dupouy  n’est  pas  simplement  un  halluciné  conscient, 
qui  a  passé  dès  le  début,  par  une  de  ces  périodes  d’exacerbation  hallucinatoire,  avec 
inconscience,  par  où,  d’habitude,  les  malades  ne  passent  que  plus  tard  et  au  cours  de 
leur  affection. 


VI.  Rapport  de  l’Hystérie  et  de  l’Épilepsie  chez  deux  enfants,  par 

M.  Henri  Wallon  (de  Bicêtre). 

Les  deux  observations  concernent,  l’une  un  hystérique  pris  pour  un  épilep¬ 
tique,  et  l’autre  un  épileptique  pris  pour  un  hystérique. 

La  comparaison  paraît  intéressante  à  faire  entre  un  hystérique  qui  a  su 
donner  le  change  et  passer,  dans  un  asile  d’épileptiques,  pour  un  épileptique,  et 
un  épileptique,  chez  qui  les  crises  d’hystérie  ont  pu  masquer  pendant  un  cer¬ 
tain  temps  des  accidents  épileptiques. 

La  différence  d’intelligence  se  marque,  chez  les  deux  enfants,  d’une  manière 
intéressante  :  l’un  d’esprit  très  éveillé,  sait  profiter  du  premier  exemple  qui 
s’offre  à  ses  yeux;  avec  une  égale  rapidité,  il  commence  à  ressembler  aux 
épileptiques  qui  l’entourent  et  il  guérit  quand  on  lui  démontre  qu’il  n’est  pas 
véritablement  malade. 

L’autre,  un  imbécile,  ne  manque  pas  de  bonne  volonté,  mais  il  ne  comprend 
pas,  et  résiste  d’autant  mieux  aux  suggestions  d’où  qu’elles  viennent.  Si  par 
défaut  d’imagination  il  n’est  pas  capable  de  reproduire  les  scènes  auxquelles  il 
assiste  quotidiennement,  il  se  prêtera  à  l’action  de  procédés  plutôt  grossiers  : 
hypnotisme  et  bleu  de  méthylène. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


DIPLÉGIE  BRACIII.\LE  POLYNÉVRITIQUE  A  DÉBUT  APOPLECTIFORME, 
AVEC  TROUBLES  MENTAU.X,  AU  COURS  D’UNE  INTOXICATION  SATUR¬ 
NINE  CHRONIQUE  (1). 


MM.  Henri  Claude  et  Lévi-Valensi. 

Chez  la  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter,  il  existe  deux  ordres 
de  troubles,  les  uns  moteurs,  les  autres  psychiques,  réunis  peut-être,  par  une 
cause  commune,  le  saturnisme. 

Eugénie  B..,,  âgée  de  39  ans,  est  coloriste  en  cartes  postales. 

Le  18  juin  1908,  se  trouvant  dans  la  rue,  elle  a  une  vive  discussion.  A  ce  moment 
précis,  elle  laisse  tomber  les  objets  qu’elle  tenait  et  les  membres  sont  complètement 
paralysés. 

Aucun  trouble  parétique  n’avait  annoncé,  les  jours  précédents,  cet  incident  La  malade 
est  très  affirmative  sur  ce  point;  la  veille  elle  était  en  parfaite  santé. 

Le  patron  de  la  malade  complète  son  récit  en  le  confirmant  en  partie.  La  malade 
n’avait  eu,  en  effet,  jusqu’à  ce  jour,  aucun  trouble  paralytique,  mais  depuis  plusieurs 
mois  elle  présentait  certains  phénomènes  morbides.  Elle  avait  maigri  et  pâli  considéra¬ 
blement;  de  plus,  elle  donnait  quelques  signes  de  déséquilibre  mental. 

Excellente  ouvrière  jusque-là,  elle  devint  moins  active,  ne  faisant  plus  qu’une  partie 
de  son  ouvrage  et  maladroitement.  Lorsqu’on  lui  parlait,  son  esprit  était  ailleure,  et 
elle  répondait  inexactement  aux  questions.  La  mémoire  était  devenue  moins  bonne  sans 
qu’il  existât  toutefois  une  amnésie  très  marquée. 

Le  1"  juillet,  la  malade  qui  marchait  dans  son  logement  sent  ses  jambes  se  dérober 
Elle  n’est  plus  capable  de  faire  un  pas.  Elle  garde  le  lit  jusqu’au  24.  A  cette  date,  brus¬ 
quement  la  paraplégie  disparait.  11  est  vraisemblable  que  ces  derniers  phénomènes,  dont 
il  ne  reste  aucune  trace,  étaient  do  nature  fonctionnelle. 

Le  28  juillet,  la  malade  entre  à  la  Salpêtrière  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Ray¬ 
mond. 

C’est  une  femme  au  visage  très  pâle,  a'ux  traits  tirés;  elle  est  extrêmement  amaigrie 
Son  regard  a  une  expression  bizarre  du(!  à  un  certain  degré  d’exophtalmie. 

Ses  bras  sont  appliqués  contre  le  tronc,  l’avant-bras  en  extension  et  en  pronation 
forcée,  les  doigts  à  demi  fléchis.  C’est  d’ailleurs  l’attitude  qu’elle  présente  encore  au¬ 
jourd’hui. 

L’examen  de  la  motilité  à  cette  époque  (il  y  a  3  mois)  nous  fournit  les  renseignements 
suivants  : 

Tous  les  mouvements  qui  se  passent  dans  l’articulation  de  l’épaule  étaient  abolis 
Cependant,  la  malade  pouvait  lever  les  épaules,  le  trapèze  étant  indemne. 

Au  niveau  du  coude,  tous  les  mouvements  étaient  abolis,  sauf  la  pronation  qui  s’ac¬ 
complissait  faiblement.  Le  long  supinateur  était  paralysé  des  deux  côtés. 

Au  poignet,  l’extension  était  impossible,  la  flexion  très  diminuée,  même  quand  le  poi¬ 
gnet  était  relevé.  Dans  cette  position,  l’adduclion  de  la  main  était  possible,  l’abduction 
nulle. 

Les  doigts  étaient  fléchis  dans  la  paume  de  la  main,  leur  extension  impossible.  Cepen¬ 
dant,  en  étendant  la  première  phalange  sur  les  métacarpiens,  on  pouvait  faire  étendre 
les  autres  phalanges  à  la  malade. 

Les  mouvements  de  latéralité  des  doigts  étaient  conservés. 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  (séance  du  5  novembre  1908). 

RBVDE  NEUROLOQIQDE.  g3 


H90 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Le  pouce  était  privé  de  l’abduction  et  de  l’extension;  l’adduction,  l’opposition  et  la 
flexion  étaient  conservées. 

En  somme,  au  point  de  vue  moteur,  on  constatait  une  atteinte  des  nerfs  radial,  mus- 
culo-cutané,  axillaire  et  des  collatéraux  du  plexus  brachial  se  rendant  aux  adducteurs 
et  aux  rotateurs  de  l’épaule;  la  faiblesse  des  fléchisseurs  indiquant  une  très  légère 
atteinte  du  médian  et  du  cubital. 

Un  examen  électrique  pratiqué  lors  de  l’entrée  à  l’hôpital  de  la  malade  révéla  d’ailleurs 
des  troubles  dans  les  réactions  de  ces  différents  nerfs. 

Les  réflexes  tricipitaux  et  radiaux  étaient  abolis . 

De  plus,  si  l’on  considérait  avec  quelque  attention  les  membres  supérieurs  de  cette 
malade,  on  remarquait  un  tremblement  fibrillaire  incessant  qui  imprimait  des  se¬ 
cousses  brusques  à  ses  doigts. 

Il  existait  une  atrophie  musculaire  assez  marquée,  diffuse,  paraissant  prédominer  néan¬ 
moins  sur  les  muscles  extenseurs  des  doigts. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  pas  de  troubles  de  la  motilité  ni  des  réflexes.  Au 
tronc,  une  légère  diminution  de  la  force  musculaire  des  fléchisseurs. 

La  motilité  du  cou  et  de  la  face  était  normale. 

Les  lèvres  et  la  langue  étaient  le  siège  d’un  tremblement  fibrillaire  notable  qui  se  tra¬ 
duisait  par  des  modifications  de  la  parole.  En  effet,  celle-ci  était  lente,  étouffée  et  par  ins¬ 
tants  peu  distincte. 

La  malade  n’accusait  aucune  douleur  spontanée  ni  provoquée  par  la  toux. 

La  pression  au  niveau  des  troncs  nerveux  de  l’avant-bras  et  du  bras,  y  compris  le 
médian  et  le  cubital,  était  très  douloureuse.  Il  existait  également  un  point  douloureux 
au  niveau  de  la  dernière  apophyse  cervicale,  à  gauche  seulement. 

La  sensibité  objective  était  absolument  normale  à  tous  les  modes. 

Les  yeux,  en  dehors  d’une  exophtalmie,  paraît-il,  congénitale,  ne  présentaient  aucun 
trouble.  .  „  . 

Pas  de  troubles  viscéraux,  saut  des  traces  de  sucre  dans  les  urines.  Pas  d  albumine. 
La  tension  artérielle  atteignait  19. 

L’état  mental  de  la  malade  méritait  d’être  noté.  Elle  répondait  très  mal  aux  questions, 
n’y  prêtant  aucune  attention.  Elle  était  désorientée  dans  l’espace,  mais  non  dans  le 
temps.  Elle  parlait  avec  abondance,  racontant  toute  son  histoire  avec  une  abondance  de 
détails  inutiles,  mêlant  des  fictions  à  la  vérité. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair  ne  renfermant  ni  albumine,  ni  éléments 
cellulaires  en  proportions  anormales. 

La  malade  fut  mise  au  régime  lacté.  Au  bout  de  8  jours  il  n’y  avait  plus  de  troubles 
mentaux,  les  urines  ne  renfermaient  plus  de  sucre. 

Un  traitement  électrique  fut  institué. 

•  Actuellement  l’état  général  de  la  malade  est  très  amélioré.  La  parole  est  plus  intelli¬ 
gible.  Le  tremblement  fibrillaire  existe  encore  au  niveau  de  la  langue  et  des  lèvres. 

Les  troubles  paralytiques  sont  moins  marqués. 

La  motilité  du  bras  est  possible  dans  tous  les  sens,  bien  qu’à  un  très  faible  degré. 

Aux  deux  avant-bras  on  note  la  réapparition  do  la  supination  et  de  l’extension  pour 
l’avant-bras  gauche.  Les  extenseurs  du  poignet  sont  toujours  paralysés. 

Les  fléchisseurs  sont  beaucoup  plus  énergiques. 

Les  réflexes  tricipitaux  sont  normaux.  Les  radiaux  toujours  abolis. 

Il  existe  un  certain  degré  d’ankylose  fibreuse  au  niveau  des  épaules  et  des  coudes. 

Le  spasme  fibrillaire  persiste  toujours  très  accentué,  donnant  lieu  à  des  secousses  plus 
énergiques  que  les  contractions  légères  observées  dans  les  atrophies  musculaires  myélo- 
pathiques.  Elles  sont  souvent  provoquées  par  la  mise  en  tension  des  muscles,  notam¬ 
ment  aux  doigts,  et  simulent  grossièrement  la  trépidation  spinale. 

Les  troncs  nerveux  ne  sont  plus  douloureux  à  la  pression.  Deux  points  sont  encore 
très  sensibles  :  le  point  cervical  et  le  point  de  l’éminence  thénar,  à  gauche  seulement. 

Un  examen  électrique  récent  pratiqué  par  M.  le  docteur  Huet  a  donné  les  résultats 
suivants  : 

Des  deux  côtés  D  R  très  prononcée  dans  tout  le  territoire  des  nerfs  axillaire,  musculo- 
cutané  et  radial  (y  compris,  pour  le  domaine  de  ce  dernier,  le  triceps  et  le  long 
supinateur,  mais  moins  accentuée  que  sur  les  extenseurs  des  doigts). 

Que  faut-il  penser  de  cette  diplégie  au  point  de  vue  topographique  d’abord? 

Il  nous  semble  incontestable  qu’il  s’agit  là  d’une  polynévrite.  La  bilaté¬ 
ralité,  la  topographie  de  la  paralysie,  les  réactions  électriques,  les  douleurs  à 
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Ja  pression,  l’évolution  régressive,  tout  parle  en  faveur  de  cette  hypothèse. 

11  est  vraisemblable  que  les  racines  sont  touchées  puisque  leur  compression  à 
la  base  du  cou  est  douloureuse  ;  mais  il  ne  s’agit  pas  d’une  radiculite  primitive 
qui  se  traduirait  d’ailleurs  par  une  réaction  méningée. 

La  présence  du  tremblement  nerveux  fibrillaire,  le  début  brusque  impliquent 
la  participation  probable  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  bien 
que  les  secousses  fibrillaires  aient  été  signalées  dans  la  polynévrite  saturnine 
par  Remak,  Adamkiewiez  et  Mme  Dejerine.  Nous  ne  rappellerons  pas  ici  les 
nombreuses  discussions  sur  la  question  de  l’origine  centrale  ou  périphérique  des 
paralysies  saturnines.  Toutefois  des  cas  récents  comme  celui  de  Philippe  et  de 
Golhard  (1903)  dans  lequel  on  nota  des  lésions  de  poliomyélite  antérieure 
subaiguë,  sans  altérations  notables  des  nerfs  périphériques,  de  même  que  les 
faits  expérimentaux  de  Stiezlitz  (1892),  Rebakolf  (1900),  Kôster  (1902),  où  l’on 
constata  des  altérations  des  nerfs  et  des  cellules  des  cornes  antérieures,  sans 
qu’il  y  eût  parallélisme  entre  ces  lésions,  montrent  bien  que  le  plomb  peut 
localiser  son  action  indifféremment  sur  toutes  les  parties  du  système  nerveux. 
Notre  cas  paraît  être  un  exemple  démonstratif  de  cette  conception. 

En  effet  il  paraît  s’agir  là  d’un  processus  d’intoxication  générale  du  système 
nerveux  ayant  atteint  tout  le  neurone  moteur  périphérique  touchant  même 
légèrement  les  filets  sensitifs  des  nerfs  mixtes  et  ayant  étendu  son  action 
même  aux  cellules  de  la  corticalité  cérébrale. 

C’est  là  le  propre  d’un  processus  brusque,  c’est  aussi  un  des  caractères  de 
l’intoxication  saturnine  que  l’on  ne  peut  mettre  en  doute  chez  notre  malade. 

Cette  femme  colore  des  cartes  postales,  elle  a  la  fâcheuse  habitude  d’humecter 
avec  ses  lèvres  son  pinceau  chargé  de  couleurs  à  base  de  plomb.  Elle  a  eu  des 
coliques  fréquentes,  probablement  des  coliques  de  plomb.  L’apparition  de  la 
paralysie  a  été  précédée  et  suivie  de  vomissements.  Enfin  elle  avait  un  liseré  de 
Rurton  qui  est  encore  apparent.  La  démonstration  est  donc  complète. 

Toutefois  cette  polynévrite,  de  par  son  étendue,  de  par  son  début  brusque 
diffère  des  paralysies  saturnines  communes.  Faut-il  invoquer  au  cours  d’une 
intoxication  saturnine  une  autre  cause  toxi-infectieuse  ?  Les  éléments  nous 
manquent  pour  établir  cette  hypothèse.  L’alcoolisme  en  tout  cas  peut  être 
éliminé,  et  un  processus  congestif  d’origine  toxique  au  niveau  de  la  moelle  cer¬ 
vicale  pourrait  expliquer  le  début  subit. 

Si  l’origine  saturnine  de  cette  diplégie  est  admise,  un  dernier  point  mérite 
d’être  noté,  c’est  l’action  tardive  du  poison  sur  le  système  nerveux.  La  malade, 
en  effet,  est  coloriste  depuis  20  ans  et  n’a  jamais  eu  de  manifestations  nerveuses 
jusqu’à  ces  derniers  temps. 

Les  troubles  psychiques  constituent  une  autre  catégorie  d’accidents,  exprès  ' 
sion  du  processus  toxique  au  niveau  des  neurones  de  la  corticalité  cérébrale. 

Nous  avons  signalé  déjà  l’état  de  confusion  dans  lequel  elle  se  trouvait  lors 
de  son  entrée  à  la  Salpêtrière,  nous  avons  montré  que  cet  état  confusionnel  avait 
disparu  au  bout  de  8  jours. 

Nous  avons  suivi  de  près  la  malade  pendant  3  mois  et  n’avons  observé  aucun 
trouble  psychique.  Fait  qui  mérite  d’être  signalé,  il  n’existait  aucune  amnésie, 
la  mémoire  des  faits  récents  et  anciens  était  et  est  encore  parfaite. 

Nous  avons  examiné  minutieusement  la  malade  ces  derniers  jours  et  avons  pu 
nous  assurer  qu’il  n’existe  aucune  déchéance  intellectuelle. 

Mais  au  cours  de  ces  derniers  entretiens  nous  avons  eu  la  surprise  de  constater 
que  notre  malade  manifestait  des  idées  de  persécution  assez  bien  systématisées. 
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Il  y  a  10  ans  elle  aurait  eu  un  procès  important,  il  s’agissait  d’une  affaire  de 
succession  assez  embrouillée.  Cela  a  été  reconnu  exact. 

Depuis  cette  époque  elle  est  poursuivie  par  ses  adversaires  qui  auraient 
entendu  une  conversation  entre  sa  mère  et  elle.  Ils  parlent  d’elle  constamment. 
Autrefois  ils  l’insultaient,  la  menaçaient,  répétaient  toutes  ses  pensées;  aujour¬ 
d’hui  ils  lui  tiennent  des  propos  incohérents  ou  lui  récitent  des  vers. 

A  côté  de  ces  hallucinations  auditives  précises,  d’autres  sont  moins  nettes. 
Elle  aurait  eu  il  y  a  quelques  mois  des  hallucinations  visuelles,  ombres  chi¬ 
noises  sur  les  murs,  des  hallucinations  gustatives  et  de  la  sensibilité  générale. 
Depuis  que  la  malade  est  à  l’hôpital,  les  hallucinations  sont  beaucoup  plus  rares. 
La  malade  se  croit  néanmoins  sous  une  influence  magnétique. 

Si  on  lui  demande  pourquoi  elle  a  si  longtemps  dissimulé  cette  histoire,  elle 
répond  que,  tout  cela  étant  surnaturel,  elle  craignait  d’être  considérée  comme 
une  folle. 

Le  délire  qui  nous  est  ainsi  révélé  remonterait  à  10  ans.  Faut-il  croire  la  ma¬ 
lade  sur  ce  point?  Son  entourage  n’a  jamais  eu  connaissance  de  ce  délire.  Il 
s’agit  peut-être  de  délire  rétrospectif.  Quelle  est  la  nature  exacte  de  ce  délire? 

Plusieurs  hypothèses  sont  possibles.  La  première  est  la  simple  coïncidence 
d’un  délire  de  persécution  de  date  ancienne  avec  l’intoxication  saturnine.  Cela 
n’est  pas  impossible,  bien  que  rien  dans  les  antécédents  de  la  malade  ne  justifie 
cette  hypothèse.  Resterait  d’ailleurs  à  expliquer  la  phase  confusionnelle  que  nous 
avons  observée. 

Si  nous  admettons  l’intervention  du  plomb,  hypothèse  rationnelle  à  cause  de 
la  coïncidence  des  troubles  polynévritiques  et  mentaux,  plusieurs  cas  sont  encore 
à  considérer. 

Nous  ne  croyons  pas  être  en  présence  d’encéphalopathie  saturnine  et  en  par¬ 
ticulier  de  cette  forme  décrite  par  Delasiauve  sous  le  nom  de  pseudo-paralysie 
générale  saturnine  et  étudiée  par  M.  Vallon  en  1892. 

La  confusion  mentale  du  début,  le  tremblement  de  la  langue,  les  troubles  de 
la  parole  permettaient  d’envisager  cette  hypothèse,  mais  il  n’existe  aucune 
trace  d’un  état  démentiel.  Enfin  des  travaux  récents  ont  montré  la  fréquence 
des  réactions  méningées  dans  les  formes  d’encéphalopathie  ;  or  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  notre  malade  était  absolument  normal. 

Si  de  grosses  lésions  encéphaliques  sont  peu  probables,  il  n’en  est  pas  de 
même  de  lésions  fines,  cellulaires. 

L’intoxication  saturnine  a  pu  déterminer  une  encéphalopathie  histologique  à 
rapprocher  de  la  psychose  polynévritique  de  Korsakoff.  Les  altérations  cellu¬ 
laires  du  cortex  cérébral  seraient  de  même  nature  que  celles  que  nous  croyons 
exister  dans  la  moelle. 

L’état  confusionnel  du  début,  la  tendance  à  ce  moment  à  l’affabulation  plai¬ 
dent  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Notons  cependant  que  l’amnésie  si  caracté¬ 
ristique  a  fait  à  peu  près  défaut  et  que  les  idées  de  persécution  sont  rares  dans 
le  syndrome  de  Korsakoff. 

L’intoxication  a  pu  agir  aussi  en  troublant  le  fonctionnement  des  glandes 
internes.  C’est  un  point  que  nous  nous  proposons  de  revoir.  Signalons  déjà,  à 
côté  de  la  glycosurie  transitoire  du  début,  la  suspension  complète  des  règles 
depuis  juillet.  Ces  deux  phénomènes  nous  paraissent  plutôt  en  rapport  avec  des 
perturbations  glandulaires  qu’avec  une  altération  des  centres  nerveux. 

Cette  malade  va  demeurer  à  la  Salpêtrière  en  observation,  nous  renseignerons 
ultérieurement  la  Société  sur  l’évolution  des  accidents. 
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ANARTIIRIE  CORTICALE 

Réponse  à  MM.  P.-L.  Ladame  et  ton  Monakow.  (1) 


Fr.  Moutier 

Je  suis  surpris  que  MM.  Ladame  et  von  Monakow  m’aient  cru  capable  d’altérer 
sciemment  la  vérité,  et  si  je  n’ai  pas  depuis  longtemps  cité  les  soupçonneuses 
imprécations  de  Bernard,  c’est  que  je  ne  me  croyais  en  droit  de  les  appliquer  à 
personne.  Aussi  MM.  Ladame  et  von  Monakow  voudront-ils  bien  ne  point 
s’étonner,  non  seulement  si  je  ne  change  rien  à  mes  conclusions  premières  tou¬ 
chant  leur  observation,  mais  encore  si  je  les  maintiens  avec  plus  de  fermeté  que 
par  le  passé.  Sans  entamer  grande  discussion,  je  tiens  à  montrer  seulement  que 
les  assertions  de  MM.  Ladame  et  von  Monakow  sont,  par  un  juste  retour,  autant 
d’erreurs,  et  que  mes  «  allégués  »  n’ont  rien  d’inexact. 

Je  reprends  brièvement  les  points  en  litige  : 

1°  Les  troubles  de  la  lecture.  —  J’avais  cru  pouvoir  inférer  que  la  malade 
avait  présenté  des  troubles  de  la  lecture  (j’ai  dit  exactement  n’est-ce  pas?  de  la 
difficulté  de  la  lecture),  du  passage  suivant  : 

t  L’intelligence  ne  paraît  pas  avoir  souffert  après  l’aftaque.  Les  facultés 
intellectuelles  s’affaiblirent  cependant  peu  à  peu  plus  tard.  L’effort  d’attention 
devint  pénible.  La  malade  se  fatiguait  rapidement  et  ne  pouvait  plus  suivre 
longtemps  un  récit  ou  une  lecture  (2).  »  Il  me  semble  difficile  cependant  d’avoir 
à  la  fois  une  intelligence  qui  ne  souffre  pas  et  une  intelligence  qui  s’affaiblit,  la 
lecture  intacte  et  la  lecture  difficile.  Si  le  passage  cité  a  trahi  la  pensée  des 
auteurs,  cette  erreur  ne  saurait  m’être  imputable. 

2"  Lésion  de  la  zone  lenticulaire.  —  Je  persiste  à  dire  que  la  lésion  atteint  pro¬ 
fondément  la  zone  lenticulaire.  Il  existe  non  seulement  des  dégénérations  secon¬ 
daires  étendues  des  capsules,  du  thalamus,  etc.  (3),  mais  encore  le  foyer  pri¬ 
mitif  détruit  complètement  l’opercule  rolandique,  tous  les  focimoteurs  (l’£ncé- 
phale,  loc.  cit.,  p.  29)  bien  qu’il  n’y  ait  pas  eu  paralysie,  et  pénètre  en  coin  dans 
la  région  supérieure  delà  zone  lenticulaire,  sectionnant  sur  une  grande  épaisseur 
les  radiations  calleuses  et  le  pied  de  la  couronne  rayonnante.  11  suffit  pour  s’en 
rendre  compte  de  jeter  un  simple  coup  d’œil  sur  les  planches  X  et  XI  du  mé¬ 
moire  paru  dans  l’Encéphale  (loc.  cit.)  Ces  planches  nous  semblent  fort  nettes; 
je  ne  pensais  pas  qu’elles  pussent  prêter  à  équivoque. 

3“  Lésions  de  la  zone  de  Wernicke.  —  Je  remercie  MM.  Ladame  et  von  Mona¬ 
kow  de  leur  leçon  d’anatomie.  Mais  je  connaissais  la  synonymie  à  laquelle  ils 

(1)  V.  Revue  Neurologique,  n»  du  15  novembre  1908. 

(2)  Ladame  et  von  Monakow.  Observation  d’aphémie  pure.  L’Encéphale,  mars  1908, 
p.  26  du  tirage  à  part. 

(3)  On  peut  se  demander  d’ailleurs  avec  Ladame  lui-même  (Presse  médicale,  décembre 
1906,  p.  827)  si  les  dégénérescences  secondaires  n’ont  aucun  rôle  à  jouer  pour  établir  la 
localisation  d’une  lésion  corticale. 
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ont  cru  devoir  m’initier.  C’est  justement  parce  que  pariétale  inférieure  et  gyrus 
tupramarginalis  sont  synonymes  que  j’ai  écrit  que  la  zone  de  ’Wernicke  était 
atteinte.  Les  auteurs  reconnaissent  que  je  n’ai  pas  altéré  la  vérité  en  déclarant 
Pi  atteinte,  je  leur  demande  seulement  de  bien  vouloir  me  dire  où  commence, 
où  finit  sur  cette  pariétale  inférieure  la  zone  de  Wernicke.  C’est  un  point  sur 
lequel  l’entente  mériterait  de  se  faire. 

Je  répéterai  donc  que  les  observations  de  MM.  Ladame  et  von  Monakow  n’in¬ 
firment  en  rien  ni  la  doctrine  générale  que  j’ai  eu  l’honneur  d’être  appelé  à  sou¬ 
tenir,  ni  mon  opinion  personnelle  sur  le  cas  en  litige  et  je  persiste  à  penser  que 
dans  leur  cas  il  y  avait  des  lésions  incontestables  du  quadrilatère  de  Pierre 
Marie  et  aussi  du  gyrm  supramarginalis,  qui  fait  bien  réellement  partie  de  la 
zone  de  Wernicke. 
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1959)  Contribution  à  l’étude  des  Faisceaux  dits  anormaux  de  la  ré¬ 
gion  Protubérantielle,  par  K.  Reicher.  Neurol.  Cbtt.,  n"  9,  p.  404-415 
(10  fig.),  1"  mai  1908. 

A  propos  d’une  étude  de  Schâffer  précédemment  analysée  (Neurol.  Cbtt.  1907, 
N“  6),  l’auteur  examine  un  faisceau  d’apparence  anormale,  étendu  dans  la 
région  pontique  entre  les  plans  d’émergence  des  Vil  et  VlIP  paires  crâniennes. 
Immédiatement  au-dessus  du  bulbe,  ce  faisceau  se  trouve  sur  un  plan  dorsal  et 
médian  par  rapport  à  la  voie  pyramidale.  11  se  recourbe  ensuite  selon  un  plan 
sagittal  et  sur  la  ligne  médiane,  s’approche  de  la  région  pontique  antérieure. 
Il  contourne  enfin  de  nouveau  la  voie  pyramidale  et  se  trouve,  au  niveau  du 
coude  du  facial,  dans  l’angle  dorso-médian  des  voies  pyramidales.  Au  niveau  de  la 
calotte  pédonculaire,  ce  faisceau  qui  est  bilatéral  (il  était  unilatéral  dans  le  cas  de 
Schâffer)  se  mêle  au  système  pédonculaire  sur  3  plans  distincts.  L’étage  ventral 
des  fibres  anormales  se  confond  avec  les  fibres  arciformes  et  s’élève  le  long  du 
corps  restiforme  encore  discernable.  L’étage  moyen  se  perd  dans  la  région  des 
voies  centrales  de  la  calotte;  et  l’étage  dorsal  se  perd  en  avant  des  fascicules 
ventraux  du  faisceau  longitudinal  postérieur.  En  somme,  le  faisceau  étudié  est 
indépendant  du  système  pyramidal.  Dans  9  autres  cas,  l’auteur  a  observé  des 
faisceaux  plus  ou  moins  analogues.  D’après  l’ensemble  de  ses  cas  personnels,  et 
d’après  une  révision  des  cas  publiés  antérieurement,  il  conclut  qu’il  s’agit  là, 
non  de  faisceaux  anormaux,  mais  d’une  voie  de  connexion  centrale  entre  la 
région  de  l’insula  et  de  l’opercule  rolandique  d’une  part,  et  les  noyaux  des  nerfs 
crâniens  moteurs  d’autre  part.  Ces  conducteurs  seraient  homolatéraux  et  accolés 
tantôt  au  faisceau  pyramidal,  tantôt  au  ruban  de  Reil. 


François  Moutier. 
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I960)  Recherches  sur  la  Forme  et  les  Dimensions  des  sections  trans¬ 
versales  de  la  Moelle,  par  R.  Stern.  Arbeiten  ans  dem  Neurologischen  Insti- 
tute  an  der  Wiener  Univei'sitàt,  vol.  XIV,  p.  329. 


En  règle  générale,  chez  l’enfant,  les  faisceaux  antéro-latéraux  de  la.  moelle 
ne  présentent  encore  qu’un  faible  développeraent  ;  les  cordons  postérieurs  sont 
courts  et  la  substance  gélatineuse  forme  un  angle  aigu.  A  la  puberte,  les  cor¬ 
dons  postérieurs  se  sont  bien  développés  dans  le  sens  antéro-postérieur  ;  les 
cordons  latéraux  ont  de  bonnes  dimensions.  Puis  le  développement  se  fait  régu¬ 
lièrement,  jusqu’à  ce  que  la  moelle  atteigne  ses  dimensions  habituelles.  Pendant 
la  vieillesse,  on  constate  une  diminution  de  l’ensemble  de  la  secUon  transver¬ 
sale,  avec  aplatissement  de  la  moelle,  par  augmentation  du  diamètre  transver¬ 
sal  des  cordons  postérieurs  et  par  diminution  du  diamètre  sagittal. 

La  transformation  régressive  de  la  forme  de  la  moelle,  qui  se  réalise  pendant 
la  vieillesse,  peut  prendre  des  caractères  beaucoup  plus  nets  dans  une  série  de 
maladies  qui  se  limitent  à  la  participation  de  quelques-uns  des  systèmes  de  la 
moelle  ;  parmi  ces  maladies,  le  tabes,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  pré¬ 
sentent  le  plus  d’intérêt.  Certains  des  caractères  des  moelles  tabétiques,  en  par¬ 
ticulier,  sont  très  curieux  :  ainsi,  on  constate  souvent  que  les  cordons  antéro¬ 
latéraux  ne  sont  guère  plus  volumineux  que  ceux  de  la  moelle  d’un  enfant  de 
6  ans;  il  en  est  même  pour  la  substance  grise. 

Quelques  remarques  de  ce  genre  amènent  l’auteur  à  se  demander  si  certaines 
infections  ne  s’attaquent  pas  de  préférence  aux  moelles  plus  ou  moins  anor¬ 
males;  peut-être  la  syphilis  ne  crée-t-elle  le  tabes  que  lorsque  la  moelle  est  au 
préalable  d’une  constitution  plus  ou  moins  irrégulière?  A.  Bauer. 


1961)  Recherches  expérimentales  et  anatomocliniques  sur  la  repré¬ 
sentation  spinale  du  Sympathique  cervical,  par  G.  Marinesco  et 
C.  Parhon.  Revista  Stiintelor  medicale,  1908. 

Historique  de  la  question  de  l’origine  spinale  du  sympathique  suivi  de  recher¬ 
ches  personnelles.  ,  ,  .  , 

Après  l’ablation  du  ganglion  étoilé  chez  le  chien,  les  auteurs  ont  trouve  la 
réaction  à  distance  dans  le  groupe  à  petites  cellules  qui  commence  à  la  partie 
postérieure  du  groupe  postérolatéral  (en  rapport  avec  les  petits  muscles  de  la 
main)  à  la  partie  inférieure  du  8*  myélotome  cervical  ou  supérieur  du  premier 
dorsal,  ainsi  que  dans  la  corne  latérale  des  trois  premiers  myélotomes  dorsaux. 
La  section  de  l’anse  de  Vieussens  détermine  des  altérations  qui  s’arrêtent  a  la 
partie  inférieure  du  If  myélotome  dorsal.  L’anse  de  Vieussens  est  donc  consti¬ 
tuée  au  moins  en  grande  partie  par  des  fibres  sortant  directeinent  de  la  moelle. 
Elle  représente  à  ce  point  de  vue  une  longue  branche  communicante. 

Marinesco  et  Parhon  ont  encore  étudié  la  moelle  dans  un  cas  de  paralysie  du 
plexus  brachial,  à  la  suite  d’un  cancer  mammaire  ayant  envahi  la  région  de  ce 
dernier,  ainsi  que  dans  un  cas  de  résection  du  sympathique  cervical  pour  ép- 
lepsie.  Les  ganglions  cervicaux  inférieure!  supérieur  ont  été  réséqués  en  partie. 
Dans  les  deux  cas,  les  altérations  sont  limitées  au  groupe  à  petites  cellules  de  la 
région  postéro-latérale  du  8'  myélotome  cervical  et  du  premier  dorsal. 

Ces  deux  cas  montrent  l’existence  des  fibres  afférentes  unissant  directement  la 
moelle  au  ganglion  cervical  supérieur. 

Le  centre  cilio-spinal  se  trouve  certainement  dans  le  groupe  décrit  du  pre¬ 
mier  myélotome  dorsal.  Les  auteurs  insistent  encore  sur  la  disposition  des  cel- 


1196 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


Iules  sympathiques  de  la  moelle  en  colonnes  juxtaposées  ou  en  nids  superposés 
ce  qui  doit  avoir  sa  signification  physiologique. 

Enfin,  dans  leurs  expériences,  ils  n’ont  pas  trouvé  de  cellules  en  réaction  dans 
la  région  bulbo-protubérantielle,  ce  qui  démontre  que  l’hypothèse  d’un  centre 
existant  dans  cette  région  et  dont  les  fibres  ne  feraient  que  descendre  dans  la 
moelle  pour  sortir  par  la  première  racine,  manque  de  fondement.  R. 

1962)  Anatomie  pathologique  du  Plexus  Solaire  des  Tuberculeux  par 

La^gnel-Lavastine.  Revue  de  Médecine,  an  XXVIII,  n»  6,  p.  51S-523,  10  juin 

Il  est  impossible  de  décrire  les  lésions  d’ensemble  du  plexus  solaire  dans  la 
tuberculose,  vu  la  complexité  et  de  la  diversité  des  cas  qui  se  présentent. 

Comme  tout  autre  organe,  le  plexus  solaire,  chez  le  tuberculeux,  a  ses  réac¬ 
tions  déterminées  soit  par  l’infection  aiguè,  soit  par  la  cachexie  chronique,  soit 
par  les  auto-intoxications  résultant  d’ insuffisance  fonctionnelle,  comme  l’insuffl- 
sance  hépatique  par  exemple,  soit  enfin  par  des  localisations  de  la  tuberculose  qui 
l’atteignent  directement  ou  l’avoisinent. 

On  y  trouvera  selon  les  cas  :  des  lésions  spécifiques,  des  tubercules;  l’inflam¬ 
mation  aiguë  ;  l’atrophie  pigmentaire  ;  des  lésions  cellulaires  toxiques  aigues  ;  la 
réaction  inflammatoire  locale  avec  adhérences  aux  organes  voisins,  inflammation 
subaiguë  d’abord,  puis  chronique,  aboutissant  à  la  sclérose.  E.  Feindel. 
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1963)  Le  Plexus  Solaire  et  ses  fonctions,  par  Laignel-Lavastine.  Journal  de 
Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n»  3  et  4,  p.  217  et  312,  mai-août  1907. 

Le  plexus  solaire  régularise  les  fonctions  digestives.  Mais  ce  n’est  pas  tout 
son  rôle  :  intermédiaire  aux  centres  supérieurs  cérébro-spinaux  et  aux  centres 
sympathiques  périphériques  viscéraux,  à  la  fois  carrefour  des  voies  de  conduc¬ 
tion  et  centre  réflexe,  il  n’agit  pas  seulement  sur  les  organes  de  son  départe¬ 
ment,  mais  aussi  sur  les  multiples  fonctions  de  l’organisme,  surtout  sur  la  cir¬ 
culation  cardiaque  et  la  respiration,  par  les  changements  qu’il  peut  produire 
dans  la  pression  vasculaire  générale  et  par  les  réflexes  à  distance  dont  il  peut 
être  l’origine. 

Vu  son  importance  et  la  place  anatomique  qu’il  occupe,  il  peut  être  choisi 
comme  un  des  types  des  territoires  sympathiques  ;  on  peut  déduire  de  la  con¬ 
naissance  de  ses  fonctions  particulières  les  lois  les  plus  générales  de  la  régula¬ 
tion  viscérale. 

L’importance  de  l’étude  du  plexus  solaire,  comme  Introduction  à  celle  du 
système  sympathique  en  général,  et,  d’une  façon  encore  plus  large  comme 
introduction  à  l’étude  de  la  régulation  nerveuse  viscérale  est  considérable  ;  il 
ne  paraît  pas  exagéré  de  dire  que  les  recherches  systématiques  entreprises  sur 
le  sympathique  au  point  de  vue  anatomique,  physiologique  et  pathologique 
doivent  entrer  aujourd’hui  au  même  titre  que  les  examens  parallèles  de  l’encé¬ 
phale  et  de  la  moelle  dans  les  préoccupations  des  médecins,  des  aliénistes  et  des 
psychologues.  E.  Feindel. 
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1964)  Les  voies  Pyramidales,  par  E.  Flotow,  Archives  polonaises  des  Sciences 
biologiques  et  médicales,  p.  26-98  (III  pl,,  12  lig.).  Lemberg,  1906. 

Dans  une  première  partie,  l’auteur  expose  les  démonstrations  expérimentales 
obtenues  sur  des  singes.  Les  faisceaux  pyramidaux  issus  des  différents  centres 
moteurs  demeurent  distincts  sur  un  trajet  qui  s’étend  du  cortex  à  la  capsule 
interne,  au  niveau  du  pôle  antérieur  du  thalamus  sur  les  coupes  frontales.  Au- 
dessous  de  ce  niveau,  les  faisceaux  se  confondent  et  la  dégénération  diffuse.  Des 
voies  commissurales  passant  par  le  corps  calleux  joignent  des  zones  symétriques 
des  circonvolutions  motrices.  Le  système  commissural  croise  le  système  de  pro¬ 
jection  pyramidal.  Des  fibres  d’union  joignent  les  zones  motrices  aux  circonvo¬ 
lutions  adjacentes,  mais  on  n’a  pu  déceler  de  longs  faisceaux  d’association.  — 
Après  résection  du  centre  de  la  nuque,  on  observe  une  dégénération  très  fine  du 
faisceau  pyramidal  dans  son  trajet  intra-capsulaire.  La  dégénération  est,  au 
contraire,  des  plus  nettes  au  niveau  du  pédoncule,  et  apparaît  dans  celui-ci  dés 
son  origine,  c’est-à-dire  dans  la  région  rétro-lhalamique.  Le  faisceau  moteur 
pédonculaire  est  dégénéré  en  son  milieu;  la  dégénération  se  retrouve  également 
dans  le  lemniscus  medialis.  Au  contraire,  les  fibres  motrices  des  membres  infé¬ 
rieurs  pénétrent  dans  le  pédoncule  bien  plus  postérieurement  que  les  fibres  nu- 
cales.  Si  l’on  en  vient,  en  effet,  à  réséquer  le  centre  moteur  des  membres  infé¬ 
rieurs,  on  constate  une  dégénération  plus  étendue  sans  doute,  mais  discernable 
seulement  dans  la  région  pédonculaire  juxta-protubérantielle.  Il  existe  une  rela¬ 
tion  intime  et  certaine  entre  le  faisceau  pyramidal  et  le  ruban  de  Reil.  La 
preuve  en  est  que  des  fascicules  dorso-médiaux  de  la  voie  pyramidale  se  dé¬ 
tachent  des  fibres  qui  gagnent  le  lemniscus  medialis  soit  directement,  soit  en 
traversant  la  substance  noire  de  Sœmmering.  Quelques  faisceaux  gagnent  la 
région  dorsale  de  la  substance  réticulaire  du  toit.  La  lemnisque  se  présenterait 
donc  comme  un  relai  entre  les  fibres  motrices  corticifuges  et  le  toit.  Notons  que 
ces  fibres  cortico-lemniscales  s’observent  par  la  méthode  dégénérative  seulement 
sur  les  cerveaux  où  furent  réséqués  les  centres  de  la  nuque  ou  du  membre  supé¬ 
rieur;  elles  ne  se  distinguent  pas  après  résection  du  centre  du  membre  inférieur. 
La  moelle  des  singes  présente,  après  les  résections  mentionnées,  une  dégénéra¬ 
tion  intense  du  faisceau  pyramidal  croisé,  une  dégénération  beaucoup  plus  faible 
du  direct.  Celle-ci  se  perdait  dans  la  région  cervicale,  celle-là  se  poursuivait 
jusque  dans  le  segment  sacré.  Les  animaux  chez  lesquels  on  avait  réséqué  seule¬ 
ment  le  centre  nucal,  présentaient  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  une  dégéné¬ 
ration  de  la  voie  pyramidale  croisée,  analogue  comme  topographie  à  la  dégéné¬ 
ration  consécutive  aux  résections  des  centres  inférieurs.  La  voie  homolatérale 
était  à  peine  atteinte. 

L’auteur  aborde  dans  une  seconde  partie  l’étude  des  voies  pyramidales 
humaines.  Il  rapporte  d’abord  9  observations  personnelles  :  cerveaux  d’individus 
ayant  succombé  quelques  jours  après  un  ictus,  étudiés  par  la  méthode  de 
Marchi.  Puis,  dans  une  série  de  paragraphes  très  documentés,  il  expose  les 
résultats  des  travaux  les  plus  récents  concernant  l’anatomie  des  voies  motrices 
de  l’homme,  le  trajet  de  ces  voies,  leurs  connexions,  leurs  anomalies,  et  la 
lumière  éventuellement  jetée  sur  ces  faits  par  les  contributions  expérimentales. 

On  doit  tenir  pour  établis  à  l’heure  actuelle  les  points  suivants.  La  voie  pyra¬ 
midale  prend  naissance  au  niveau  de  la  sphère  motrice  corticale,  passe  par  le 
genou  et  le  bras  postérieur  de  la  capsule  interne,  se  tasse  dans  les  quatre  cin¬ 
quièmes  internes  du  pied  du  pédoncule,  se  dissémine  en  ces  fascicules  pontiques 
bridées  par  les  fibres  transverses  de  la  protubérance.  Ces  faisceaux  se  condensent 
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à  nouveau  et  forment  les  pyramides  bulbaires.  Au  collet  du  bulbe  un  triple  départ 
s’organise  :  les  fibres  passent  en  majorité  dans  le  F  Py  hétérolatéral  externe  ;  une 
faible  quantité  des  conducteurs  forme  le  F  Py  homolatéral  antérieur,  un  nombre 
plus  faible  encore  ira  former  le  F  Py  hétérolatéral  antérieur.  Mais  jusqu’à  l’en¬ 
trecroisement  bulbaire,  le  faisceau  pyramidal  est  étroitement  mêlé  aux  systèmes 
de  projection  du  cortex  au  thalamus,  au  locus  niger,  au  noyau  rouge,  aux 
noyaux  pontiques.  De  même,  le  F  Py  médullaire  est  des  plus  intimement  asso¬ 
cié  soit  à  des  systèmes  de  projection  issus  du  noyau  rouge,  des  corps  quadri¬ 
jumeaux,  du  cervelet,  du  noyau  de  Deiters  et  gagnant  la  moelle,  soit  aux  sys¬ 
tèmes  médullaires  des  fibres  d’association  courtes  ou  longues.  L’auteur  se  rallie 
à  l’opinion  de  Marie  et  Guillain  et  admet  que  —  pratiquement  —  il  n’y  a  pas 
lieu  de  reconnaître  une  systématisation  de  la  capsule  interne.  On  n’y  peut  dis¬ 
cerner  de  faisceaux  individualisés  venant  de  tel  ou  tel  centre. 

Certaines  connexions  de  la  voie  pyramidale  avec  les  noyaux  moteurs  sont 
actuellement  clairement  démontrées  :  ce  sont  les  connexions  du  F  Py  avec  les 
noyaux  des  XID,  VH'  et  V'  paires.  Les  relations  du  F  Py  avec  les  autres  noyaux 
sont  seulement  probables;  elles  sont  assurées  très  vraisemblablement  par  les 
fibres  du  pes  lemniscus  profundus  de  Dejerine,  du  pes  lemniscus  superficialis, 
d’une  partie  du  pes  lemniscus  medialis.  L’auteur  ne  croit  pas  que  ces  fibres, 
s’écartant  de  la  voie  pyramidale  centrale,  la  rejoignent  plus  bas;  il  croit  qu’elles 
se  rendent  aux  noyaux  moteurs,  soit  directement,  soit  après  un  trajet  plus  ou 
moins  long  parfois  dans  le  ruban  de  Reil  (section  motrice  du  ruban  de  Hoche). 
Certaines  fibres  vont  même  se  terminer  dans  la  substance  du  toit  et  mettent 
ainsi  en  relation  directe  les  neurones  corticaux  moteurs  avec  les  neurones  de 
relai  mésocéphaliques.  François  Moutier. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

1965)  Considérations  sur  l’Aphasie  d’après  v.  Monakow,  par  A.  De¬ 
vaux  et  J.  Logre.  L’Encéphale,  an  111,  n“7,  p.  75-91,  juillet  1908. 

Çe  cette  étude  il  y  a  lieu  de  faire  ressortir  quelques  vues  particuliérement 
importantes  qui  ressortissent  à  une  conception  d’ensemble  des  aphasies  : 
aphasie  motrice  et  aphasie  sensorielle. 

L'aphasie  motrice,  qu’elle  soit  pure  ou  totale,  si  elle  est  due  à  un  foyer  unila¬ 
téral,  même  siégeant  sur  le  territoire  de  la  région  antérieure  du  langage,  n’est 
pas  un  phénomène  durable,  mais  doit  être  considérée  comme  un  symptôme 
initial  (analogue  à  l’hémiplégie  initiale,  à  la  cécité  et  à  la  surdité  verbale  qui 
se  montrent  dans  les  expériences  de  V.  Munk). 

Malgré  l’opinion  de  la  majorité  des  auteurs,  le  siège  de  l’aphasie  motrice 
complète  ne  semble  pas  résider  dans  la  circonvolution  de  Broca.  Un  foyer  limité 
à  cette  dernière  ne  se  traduit  pas  en  clinique  par  les  signes  pathognomoniques 
de  cette  aphasie.  Dès  le  début,  après  l’attaque  d’apoplexie,  on  observe  une 
aphasie  complète  motrice  (trouble  initial).  Dans  une  deuxième  phase  on  voit 
se  modifier  une  aphasie  motrice  partielle,  dans  laquelle  le  langage  intérieur 
recouvre  peu  à  peu  son  intégrité  ;  l’affection  se  termine  par  une  troisième 
période  dans  laquelle  il  y  a  compensation  complète.  C’est  dans  ces  cas  où  l’oh- 
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servation  clinique  n’a  pas  été  suffisante,  qu’on  parle  de  faits  négatifs,  c  est-à- 
dire  dans  lesquels  on  trouve  une  lésion  de  la  circonvolution  de  Broca,  sans 
avoir  observé  de  troubles  aphasiques.  Très  probablement  dans  les  faits  rap¬ 
portés  par  Marie  et  Moutier,  les  symptômes  de  la  première  phase  ont  été  si  peu 
marqués  et  ont  duré  si  peu  de  temps  qu’ils  ont  échappé  à  l’observation. 

On  peut  dire  qu’une  lésion  isolée  de  la  circonvolution  de  Broca  provoque 
toujours  des  symptômes  d’aphasie  motrice,  mais  ils  ont  tendance  à  rétrocéder  ; 
et  jusqu’ici,  on  n’est  pas  autorisé  à  considérer  la  circonvolution  de  Broca 
comme  le  centre  moteur  du  langage  ;  on  est  seulement  en  droit  de  dire  qu  au 
niveau  des  circonvolutions  qui  environnent  la  vallée  sylvienne,  une  lésion 
limitée  de  la  circonvolution  de  Broca  produit  très  facilement  des  phénomènes 
initiaux  d’aphasie  motrice. 

La  persistance  de  troubles  aphasiques  moteurs  à  la  suite  d’une  lésion  de  la 
circonvolution  de  Broca  ne  signifie  pas  que  la  lésion  a  supprimé  les  centres 
spécialisés  du  langage;  de  même  le  retour  du  langage  n’autorise  pas  à  affirmer 
que  les  autres  groupes  de  circonvolutions,  soit  dans  l’hémisphère  gauche,  soit 
dans  l’hémisphère  droit,  suppléent  aux  fonctions  des  centres  détruits. 

Dans  l’aphasie  sensorielle,  les  régions  du  cerveau  qui  sont  altérées  compren¬ 
nent  ;  la  partie  postérieure  de  la  I"  circonvolution  temporale;  la  IV*  et  la  V" 
circonvolution  de  l’insula,  le  gyrus  supramarginalis,  quelquefois  la  11'  et  la  111“ 
circonvolution  temporale. 

Le  siège  de  prédilection  des  lésions  qui  donnent  naissance  à  l’aphasie  senso¬ 
rielle  complète  est  localisé  à  la  1"  circonvolution  temporale  et  au  gyrus  suban- 
gularis.  Lorsque  la  lésion  détruit  ces  circonvolutions  sur  les  deux  hémisphères 
on  observe  toujours  les  symptômes  de  l’aphasie  sensorielle.  Dans  les  cas  de 
lésions  bilatérales,  on  constate,  en  outre,  des  troubles  d’orientation  (troubles 
apraxiques). 

Il  est  impossible  d’établir  un  rapport  entre  la  localisation  du  foyer  dans  la 
région  temporale  et  les  caractères  spéciaux  des  troubles  d’aphasie  sensorielle. 
En  principe,  les  symptômes  transitoires,  observés  dans  une  lésion  de  la  région 
temporale  gauche,  sont  des  troubles  de  l’orientation  dans  le  temps,  des  phéno¬ 
mènes  graves  de  surdité  verbale,  de  l’inattention  à  la  parole,  de  la  paraphasie, 
de  la  jargonaphasie,  de  l’écholalie,  de  l’agraphie,  de  l’alexie;  en  un  mot,  il 
s’agit  de  déficit  des  éléments  du  langage  intérieur. 

Les  symptômes  résiduaux  d’une  altération  de  la  région  postérieure  du  lan¬ 
gage  sont  encore  plus  difficiles  à  définir  que  dans  l’aphasie  motrice;  ce  sont 
surtout  des  troubles  de  la  perception  élémentaire.  Les  symptômes  intellectuels, 
comme  dans  l’aphasie  motrice  du  reste,  tiennent  bien  plus  à  la  nature  du  pro¬ 
cessus  pathologique  qu’à  la  localisation.  E.  Feindel. 

1966)  Doctrine  de  l’Aphasie.  Comment  je  la  comprends  Rôle  de  l’élé¬ 
ment  dynamique,  par  le  prof.  Bernheim  (de  Nancy).  Revue  de  Médecine, 

an  XXVIII,  n“  9,  p.  797-819,  10  septembre  1908. 

On  sait  que  le  professeur  de  Nancy  n’a  jamais  accepté  la  théorie  classique  de 
l’aphasie.  Déjà  son  rapport  au  Congrès  de  médecine  de  Lyon  de  1894  développait 
ses  idées  personnelles  qui,  d’ailleurs,  diffèrent  de  beaucoup  de  celles  de  Pierre 
Marie.  Elles  sont  résumées  à  la  fin  du  travail  de  la  Revue  de  Médecine  qui  donne 
en  outre  une  argumentation  serrée  de  deux  observations  intéressantes. 

Il  n’existe  pas,  dit  M.  Bernhein,  de  centre  cérébral  ni  pour  la  mémoire  ver- 
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baie,  ni  pour  les  articulations  phonétiques,  ni  pour  les  mémoires  auditives  et 
visuelles. 

Certaines  régions  du  cerveau  peuvent  intéresser  plus  particulièrement  les 
opérations  qui  aboutissent  au  langage  phonétique  ou  graphique.  Les  lésions  du 
lobe  frontal,  en  admettant  que  ce  soit  la  zone  psychique,  peuvent  empêcher 
révocation  des  images  verbales  et  produire  un  certain  degré  d’amnésie  verbale. 
Les  lésions  de  la  substance  blanche  du  lobe  frontal,  surtout  vers  l’isthme-fronto- 
lenticulaire,  peuvent  gêner  la  transmission  du  langage  cérébral  du  bulbe  et 
produire  de  l’aphasie  motrice.  Certaines  lésions  de  la  substance  sous-corticale 
de  la  région  de  la  scissure  calcarine  et  du  lobe  temporal  peuvent  entraver  le 
passage  des  impressions  visuelles  et  auditives  vers  la  zone  psychique  qui  les 
interprète  et  donnent  lieu  à  des  troubles  dans  la  mémoire  visuelle  ou  auditive  : 
cécité  ou  surdité  psychiques  partielles. 

Mais  ces  troubles  peuvent  exister  sans  que  les  mêmes  régions  soient  intéres¬ 
sées,  ou  alors  qu’elles  le  sont  peu.  D’autres  topographies  anatomo-pathologiques 
peuvent  coexister  avec  diverses  variétés  d’aphasie  très  caractérisées.  Il  faut 
tenir  compte,  outre  les  lésions  macroscopiques  et  même  microscopiques,  des 
altérations  dynamiques  non  accessibles  à  nos  moyens  d’investigation  qui 
peuvent  se  greffer  sur  les  altérations  visibles. 

La  plupart  des  observations  d’aphasie  sont  constituées  par  de  l’amnésie  ver¬ 
bale  et  de  l’aphasie  motrice.  Mais  dans  aucune  l’amnésie  n’est  complète,  il  n’y  a 
destruction  d’aucune  image  verbale;  dans  aucune,  peut-être,  la  transmission  du 
langage  cérébral  aux  noyaux  bulbaires  n’est  totalement  abolie.  Ce  sont  seule¬ 
ment  des  défaillances  plus  ou  moins  notables  de  la  mémoire  verbale  et  de  la 
transmission. 

La  parole  spontanée,  automatique,  celle  qui  est  associée  aux  chansons  fami¬ 
lières,  aux  prières,  les  mots  en  série  (succession  des  chiffres,  des  jours,  des 
mois,  etc.),  se  retrouvent  et  sortent  sans  effort,  plus  aisément  que  la  parole  non 
automatique,  celle  qu’on  est  obligé  de  chercher.  C’est  le  dynamisme  cérébral  qui 
est  intéressé  chez  le  plus  grand  nombre,  dans  une  proportion  variable  suivant 
les  individualités,  et  qui  n’est  pas  toujours  en  rapport  avec  l’étendue  et  la  topo¬ 
graphie  de  la  lésion  visible.  E.  Feindel. 

1967)  Aphasie  de  Broca  par  hémorragie  du  noyau  lenticulaire  gau¬ 
che  (partie  postérieure  du  Putamen  et  du  segment  externe  du 
globus  pallidus),  par  Laignel-Lavastike  et  Jean  Troisier.  La  Tribune  méd., 
p.  389,  27  juin  1908. 

Observation  d’une  malade  de  88  ans  qui  vécut  15  jours  après  son  ictus;  pen¬ 
dant  ces  deux  semaines,  elle  présenta  le  tableau  de  l’aphasie  de  Broca;  l’aphasie 
motrice  était  presque  absolue  ;  l’aphasie  sensorielle  n’était  représentée  que  par 
des  symptômes  atténués.  La  lésion  trouvée  à  l’autopsie  était  unique  et  par  con¬ 
séquent  l’aphémie  est  à  placer  directement  en  rapport  avec  l’hémorragie  du 
noyau  lenticulaire. 

Cette  observation  est  un  exemple  confirmatif  de  la  théorie  de  Pierre  Marie, 
néanmoins  elle  ne  permet  pas  de  nier  la  localisation  corticale  du  langage  arti¬ 
culé,  les  fibres  d’irradiation  ayant  été  sectionnées  par  le  foyer. 

E.  Feindel. 

1968)  Aphasie  motrice,  Aphémie,  Alalie,  Anarthrie,  parLADAME.  X’ Con¬ 

grès  français  de  Médecine,  Genève,  3-5  septembre  1908. 

Cas  d’aphasie  pure  d’emblée,  avec  intégrité  du  langage  intérieur,  sans 
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blés  de  l’écriture  ni  de  la  lecture.  Il  existait  un  ramollissement  de  la  région  de 
Broca  avec  dégénérescence  des  fibres  cortico-bulbaires  et  intégrité  de  la  zone 
lenticulo-striée. 

D’après  Ladame,  l’apbasie  motrice  pure,  l’ancienne  aphasie  sous-corticale  sans 
troubles  du  langage  intérieur,  n’est  pas  de  l’apbasie,  c’est  de  l’anarthrie  corti¬ 
cale;  elle  est  la  conséquence  de  la  lésion  du  faisceau  cortico-bulbaire  phonétique- 
M.  Dejerine.  —  Ce  cas  démontre  que  la  région  de  la  circonvolution  de  Broca 
tient  sous  sa  dépendance  la  fonction  du  langage  articulé. 

Le  terme  d’anarthrie  corticale  semble  mal  choisi  :  l’anarthrique  prononce  les 
mots  plus  ou  moins  mal,  mais  il  les  prononce  tous  ;  au  contraire,  l’aphasique 
moteur  n’a  que  quelques  mots  à  sa  disposition  ;  il  les  prononce  correctement, 
mais  pour  tout  le  reste  il  est  muet;  la  faculté  de  parler  est  suspendue  chez  lui. 

E.  F. 

1969)  Aphasie  sensorielle  avec  Anarthrie  et  Syndrome  pseudo-bul¬ 
baire  chez  une  jeune  femme  idiote  en  apparence,  et  non  démente, 

par  Marcel  Briand.  Soc.  clinique  de  Méd.  ment.,  20  juillet  1908.  Revue  de  Psy¬ 
chiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale,  an  XII,  n"  8,  p.  356-358,  août  1908. 

Présentation  d’une  malade  en  apparence  idiote;  elle  ne  parle  pas,  elle  ne 
comprend  rien,  elle  est  hémiplégique  et  contracturée. 

Il  ne  s’agit  ni  d’une  idiote,  ni  d’une  démente,  mais  d’une  organique;  le  tableau 
clinique  est  caractérisé  par  la  perte  absolue  du  langage  articulé  avec  sjmptômes 
d’aphasie  sensorielle,  et  la  question  est  de  savoir  si  les  troubles  de  la  parole 
relèvent  de  l’aphasie  motrice  ou  bien  d’une  anarthrie  par  lésion  paralytique  des 
organes  indispensables  à  la  phonation. 

Le  début  brusque  de  la  maladie,  par  ictus  successifs,  ayant  amené  tout 
d’abord  une  hémiplégie  gauche  qui  a  guéri,  puis  une  hémiplégie  droite  qui  a 
persisté,  l’absence  d’atrophie  de  la  langue,  et  de  contractions  fibrillaires  à  la 
surface  de  cet  organe,  l’absence  de  réaction  de  dégénérescence  des  muscles  de 
la  face,  les  rires  et  les  pleurs  spasmodiques  font  rejeter  l’hypothèse  d’aphasie 
motrice  et  de  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Le  diagnostic  est  celui  d’une 
anarthrie  par  paralysie  pseudo-bulbaire. 

Malgré  les  apparences,  l'intelligence  est  assez  bien  conservée,  et  la  malade 
sait  se  faire  comprendre  par  une  mimique  très  claire  par  les  personnes  qui 
vivent  dans  son  entourage.  E.  Feindel. 

1970)  Sur  un  cas  de  Cécité  Verbale  avec  Agraphie  chez  une  Gau¬ 
chère  hémiplégique,  par  G.  d’Abundo.  Rivista  italiana  di  Neuropatologia, 
Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  I,  fasc.  6,  p.  257-265.  Catane,  juin  1908. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  hémiplégique  à  gauche,  avec  hémihypoesthésie 
depuis  l’âge  de  15  ans  et  qui  présente  un  état  spasmodique  choréiforme  du 
membre  supérieur  gauche,  les  oscillations  se  montrant  surtout  dans  l’exécu¬ 
tion  des  actes  volontaires  et  pouvant  être  provoquées  par  une  excitation  tactile. 

En  même  temps  qu’elle  devint  hémiplégique,  la  malade  fut  atteinte  d’alexie, 
d’agraphie  et  d’hémiopie  ;  des  convulsions  d’épilepsie  jacksonienne  ont  apparu 
un  peu  plus  tard  et  elles  persistent  encore. 

Actuellement,  cette  jeune  femme  parle  Japidement  et  assez  bien,  quoique  l’on 
remarque  un  peu  de  dysarthrie  dans  certaines  consonnances  (s,  t,  r);  elle  com¬ 
prend  parfaitement  tout  ce  qu’on  lui  dit;  elle  n’a  ni  amnésie  d’aucune  sorte  ni 
d’aucun  mot  et  pas  le  plus  léger  trouble  de  l’intelligence. 
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Le  symptôme  fondamental  que  l’on  observe  est  la  cécité  verbale  et  littérale, 
bien  que  cette  personne  se  représente  de  mémoire  toutes  les  lettres  de  l’alphabet. 
Elle  sait  que  l’O  est  un  rond,  mais  pour  l’écrire  elle  le  trace  à  l’envers;  elle  sait 
que  ri  est  un  bâton  surmonté  d’un  point  ;  elle  reconnaît  bien  l’O  sur  la  page  du 
livre,  l’I  plus  difficilement,  mais  ce  même  1  elle  ne  peut  l’écrire  et  elle  n’écrit 
aucune  autre  lettre. 

La  malade  étant  gauchère,  on  comprend  qu’une  lésion  du  cerveau  droit  ait 
déterminé  la  cécité  verbale  ;  il  est  intéressant  de  constater  que  l’agraphie  a  été 
produite  par  la  même  lésion  ;  enfin,  l’auteur  insiste  à  nouveau  en  terminant  sur 
ce  fait  qu’il  n’y  avait  aucun  trouble  de  l’intelligence.  F.  Dbleni. 

1971)  Aphasie  avec  Dysarthrie,  par  J.  Froment.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon, 

31  mars  1908.  Lyon  méd.,  t.  L  p.  1218,  1908. 

Malade  présentant  de  l’aphasie  —  avec  tous  les  caractères  de  l’aphasie  senso¬ 
rielle  —  et  de  la  dysarthrie,  chez  lequel  on  trouva,  à  l’autopsie,  un  foyer  lacu¬ 
naire  de  teinte  ocreuse,  paraissant  en  rapport  avec  une  hémorragie  ancienne, 
au  niveau  de  la  capsule  externe,  débordant  légèrement  en  arrière  la  zone  lenti¬ 
culaire.  P.  Gauthier. 

1972)  Cécité  "Verbale  congénitale,  par  Hinshelwood.  Archives  de  Méd.  des 

Enfants,  n"  6,  p.  422,  juin  1908. 

Revue  générale  tendant  à  faire  ressortir  le  caractère  familial  de  l’affection. 

E.  Feindel. 

1973)  Contribution  à  l’étude  de  l’Apraxie,  par  S.  A.  K.  Wilson.  Brain, 

vol.  XXXI,  part  121,  p.  164-216,  mai  1908. 

Travail  considérable  mettant  au  point  la  question  de  l’apraxie. 

D’après  l’auteur,  un  certain  nombre  de  faits  semblent  faire  entrevoir  une 
localisation  possible  de  l’apraxie  :  celle-ci  peut  être  unilatérale  ou  même  limitée 
à  un  seul  membre;  elle  est  plus  souvent  produite  par  les  lésions  du  cerveau 
gauche  ;  l’apraxie  par  lésion  du  cerveau  gauche  peut  être  homolatérale  ou  hété- 
rolatérale;  dans  certains  cas  d’apraxie,  l’écorce  a  été  trouvée  normale.  Mais, 
comme  dit  Hughlings  Jackson,  il  importe  d’étudier  l’effet  avant  la  cause,  et  l’au¬ 
teur  croît  prudent  de  ne  pas  se  lancer  dans  des  hypothèses.  11  termine  son 
article  par  un  schéma  de  l’examen  d’un  malade.  Thoma. 


MOELLE 

1974)  Neuromyélite  Optique,  par  Lannois  et  P.  Gauthier.  Soc.  méd.  des  Hôp. 
de  Lyon,  17  mars  1908.  Lyon  méd.,  t.  1,  p.  1021,  1908. 

11  s’agit  d’une  jeune  malade  (18  ans),  chez  laquelle  les  accidents  débutèrent 
par  une  paraplégie  complète  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  anesthésie, 
troubles  sphinctériens  ;  puis  apparurent  une  paralysie  du  bras  droit,  de  la  glos- 
soplégie  et  une  paralysie  faciale  droite.  C’est  un  mois  après  le  début  que  se  pro¬ 
duisit  la  névrite  optique  d’abord  à  gauche;  trois  mois  plus  tard  l’œil  droit  se 
prit  à  son  tour.  Tous  ces  phénomènes  se  sont  légèrement  améliorés  par  la  suite, 
en  particulier  les  symptômes  médullaires;  la  malade  est  restée  complètement 
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aveugle  de  l’œil  gauche,  le  premier  atteint,  alors  que  la  vue  est  revenue  partiel¬ 
lement  à  l’œil  droit. 

Cette  observation,  avec  ce  parallélisme  d’évolution  des  symptômes  de  myélite 
diffuse  et  de  névrite  optique,  rentre  bien  dans  le  cadre  de  la  neuromyélite  optique 
et  présente  d’ailleurs  de  nombreuses  analogies  avec  les  cas  publiés  sous  ce  nom 
jusqu’à  ce  jour.  P-  Gauthier. 

1973)  Tumeur  comprimant  le  Bulbe  inférieur  et  la  Moelle  cervicale 

supérieure,  par  Roque,  J.  Chalieb  et  Gignoux.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon, 

19  mai  1908.  Lyon  méd.,  t.  11,  p.  89,  1908. 

Chez  une  malade  présentant  une  quadriplégie,  sans  troubles  de  la  sensibilité 
ni  de  la  réflectivité,  l’autopsie  démontra  l’existence  d’une  tumeur  à  point  de 
départ  dure-mérien,  occupant  la  partie  antérieure  du  trou  occipital  et  compri¬ 
mant  le  bulbe  inférieur  et  la  moelle  cervicale  supérieure  à  leur  partie  antérieure, 
sur  une  hauteur  de  3/4  de  centimètre.  Ce  siège  explique  l’absence  de  troubles 
sensitifs,  la  compression  portantsur  les  faisceaux  pyramidaux,  et  aussi  l’absence 
de  phénomènes  bulbaires  proprement  dits  et  de  troubles  du  côté  du  phrénique  : 
pour  les  premiers  la  tumeur  comprimait  trop  bas,  pour  les  derniers  trop  haut. 
L’examen  histologique  démontra  qu’il  s’agissait  d’un  sarcome  angiolithique. 

P.  Gauthier. 

1976)  Syringomyélie  avec  Syringobulbie,  par  John  H.  W.  Rhein.  Proeee- 
dings  of  the  Pathologieal  Society  of  Philadelphia,  vol.  X,  p.  173-193,  1907. 

L’observation  concerne  une  femme  de  59  ans  chez  qui  se  développèrent,  16  ans 
avant  la  mort,  des  symptômes  typiques  de  syringomyélie  avec  participation  du 
bulbe.  Le  début  se  fit  par  des  vertiges  et  par  un  tic  douloureux  de  la  face;  il  y 
avait  hémiplégie  gauche,  ataxie  des  deux  bras  et  des  deux  jambes,  atrophie  des 
muscles  des  mains,  et  hémiatrophie  de  la  langue  à  droite;  en  outre,  paralysie 
de  l’oblique  supérieur  du  globe  oculaire  droit,  léger  ptosis  de  la  paupière  droite 
et  du  nystagmus.  Les  troubles  caractéristiques  delà  sensibilité  étaient  présents. 

A  l’autopsie  on  constata  une  cavité  s’étendant  dans  la  moelle  depuis  le  cône 
médullaire  jusqu’à  la  limite  supérieure  de  l’olive  dans  le  bulbe;  dans  la  moelle 
la  cavité  occupait  principalement  les  cornes  antérieure  et  postérieure  du  côté 
gauche,  mais  au-dessus  du  2'  segment  thoracique  la  corne  postérieure  droite 
était  également  prise. 

Dans  la  moelle  allongée  la  cavité  s’étendait  surtout  du  côté  droit;  elle  avait 
détruit  le  noyau  du  12»  nerf,  le  noyau  du  faisceau  postérieur  du  côté  droit,  la 
partie  inférieure  de  l’olive,  les  fibres  arquées  et  les  pyramides  antérieures  droites. 
Plusieurs  nerfs  crâniens  à  gauche  comme  à  droite  étaient  plus  ou  moins  dégé¬ 
nérés;  il  y  avait  une  leptoméningite  s’étendant  du  cône  médullaire  à  la  protu¬ 
bérance. 

Les  symptômes  cliniques  à  remarquer  dans  ce  cas  sont  :  la  paralysie  de 
l’oblique  supérieur  droit  (fait  probablement  unique),  le  nystagmus,  le  rétrécis¬ 
sement  du  champ  visuel,  le  ptosis  de  la  paupière  droite,  la  participation  de  la 
5'  paire,  l’ataxie,  la  prédominance  des  symptômes  moteurs  à  gauche,  le  début 
apoplectique  et  l’hémiatrophie  de  la  langue.  Tho.ma. 

1977)  L’association  de  la  Syringomyélie  au  Tabes,  par  William  G.  Spil- 

LER.  Proceedings  of  the  Pathologieal  Society  of  Philadelphia,  vol.  X,  p.  213-225, 

1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  60  ans  présentant  depuis  longtemps  des  symptômes 
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de  syringomyélie;  la  dissociation  caractéristique  de  la  sensibilité,  la  scoliose, 
la  déformation  d’une  main  ont  fait  porter  ce  diagnostic. 

Ultérieurement,  8  ans  enviroir  avant  la  mort,  apparurent  des  signes  de 
tabes  :  perte  des  réflexes  rotuliens,  ataxie,  douleurs  fulgurantes,  ati-ophie 
optique,  signe  d’Argyll-Robertson. 

Ce  tableau  clinique  de  l’association  du  tabes  à  la  syringomyélie  reçut  sa  con¬ 
firmation  anatomique.  Thoma. 

1978)  Lipomatose  symétrique  associée  à  un  syndrome  Syringomyé- 
lique,  par  Mollard  et  Chattot.  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Lyon,  17  mars  1908.  Lyon 
méd.,  t.  I,  p.  1049,  1908. 

Chez  un  homme  de  ol  ans,  présentant  le  syndrome  syringomyélique  depuis 
deux  ans,  apparut,  il  y  a  huit  mois,  une  lipomatose  symétrique  des  plus  nettes. 
11  semble  bien  qu’on  puisse  admettre  une  relation  entre  cette  dernière  et  les 
troubles  nerveux  antérieurs.  Cependant  la  lipomatose  n’a  pas  été  signalée  jus¬ 
qu’à  présent  parmi  les  troubles  trophiques  de  la  syringomyélie. 

Les  auteurs,  qui  n’admettent  pas  la  théorie  lymphatique  de  la  lipomatose 
symétrique,  apportent  ce  fait  comme  pouvant  contribuer  à  la  solution  du 
problème  pathogénique.  P.  Gauthier. 


MÉNINGES 


1979)  Valeur  diagnostique  de  l’examen  du  Liquide  Céphalo-rachidien 
dans  les  Méningites,  par  Roque  et  Chalier.  Soe.  méd.  des  Hop.  de  Lyon, 
19  mai  1908.  Lyon  méd.,  t.  11,  p.  95,  1908. 

Les  auteurs,  par  trois  observations  personnelles,  montrent  qu’il  ne  convient 
d’accorder  à  la  ponction  lombaire  qu’une  valeur  diagnostique  relative  :  la  lym¬ 
phocytose,  en  particulier,  est  loin  d’avoir  la  valeur  absolue  qu’on  voulut  lui 
accorder  :  elle  n’est  pas  constante  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  nombreuses 
sont  les  réactions  méningées  lymphocytaires  non  tuberculeuses. 

P.  Gauthier. 

1980)  Ponction  lombaire  et  Méningites,  par  E.  Dépassé.  Bidl.  et  Mém.  de 

la  Soc.  de  Méd.  de  Paris,  p.  434,  12  juin  1908. 

Un  cas  de  méningite  gonoccocique  et  un  cas  de  méningite  par  otorrhée,  tous 
deux  chez  des  enfants  ;  les  petits  malades  ont  guéri  après  plusieurs  ponctions 
lombaires.  E.  Feindrl. 

1981)  Observations  anatomiques  et  histologiques  dans  2  cas  de  Mé¬ 
ningite  Cérébro-spinale,  par  Socrate  Veniteo.  Anmiario  del  Manicomio 
Provinciale  di  Ancona,  an  IV-V,  4907. 

Méningite  cérébro-spinale  purulente  dans  le  premier  cas,  méningite  hémorra¬ 
gique  dans  le  second.  Dans  les  deux  l’agent  pathogène  était  le  pneumocoque  de 
Fraenkel. 

Figuration  de  cellules  nerveuses  à  réseau  fibrillaire  quelque  peu  altéré. 
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1982)  La  Méningite  Cérébrospinale  épidémique  dans  l’âge  avancé, 

par  H.  ScHLESiNGER.  Wiener  mediz.  Wft,  n”  14,  7  p.,  1908. 

Sur  2.916  cas  observés  au  cours  de  l’épidémie  silésienne  de  190S,  11  fois 
seulement  furent  atteints  des  hommes  de  50-60  ans,  5  de  60-70,  et  deux  seule¬ 
ment  de  plus  de  70  ans.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  maladie  évolue  abso¬ 
lument  comme  chez  l’homme  jeune.  Mais  parfois,  les  prodromes  n’ont  aucun 
caractère  spécifique;  il  existe  bien  de  la  céphalée,  des  vomissements,  mais  la 
raideur  de  la  nuque  se  développe  souvent  à  peine  ou  bien  n’apparaît  que 
tardivement.  La  maladie  peut  évoluer  sous  les  dehors  d’une  démence  ou  pré¬ 
senter  au  contraire  un  début  apoplectiforme  avec  hémiplégie  consécutive.  —  Le 
coma  est  fréquent  et  peut  exister  d’emblée.  Le  pouls  est  fréquent,  irrégulier;  la 
respiration  prend  parfois  le  rythme  de  Cheyne-Stokes.  L’herpes  est  constant. 
La  température  est  bien  inférieure  à  ce  que  l’on  observe  chez  les  individus  Jeunes. 
Il  ne  faut  pas  trop  compter  sur  la  ponction  lombaire  pour  éclairer  le  diagnostic, 
cette  ponction  étant  souvent  impossible  chez  le  vieillard,  par  suite  d’ossifications 
ligamenteuses  ou  méningées.  Les  éléments  de  diagnose  et  de  traitement  sont 
d’ailleurs  les  mêmes  dans  la  méningite  juvénile  et  la  méningite  sénile. 

François  Moutier. 

1983)  Une  épidémie  de  Méningite  Cérébro-spinale.  Emploi  efficace  de 
l’antisérum  Flexner,  par  Austin  Miller  et  S.  A.  Barrer  (Porterville,  Cal.). 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  L,  n"  24,  p.  1975,  13  juin 
1908. 

Les  cas  des  auteurs  concernent  une  épidémie  qui  débuta  à  Porterville 
(2,000  habitants),  au  commencement  de  décembre  dernier. 

Ils  soignèrent  d’abord  12  cas  par  le  traitement  habituel;  la  mortalité  fut  de 
92  »/o- 

En  mars  de  cette  année,  ils  traitèrent  4  cas  par  l’antisérum.  Un  seul  malade 
mourut  :  mortalité  25  »/»,  encore  faut-il  remarquer  que  les  injections  de  sérum 
n’ont  pas  été  suffisamment  répétées,  la  provision  étant  épuisée.  Thoma. 

1984)  Cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  traitée  par  le  sérum  antimé- 
ningitique,  par  H.  N.  Moeller  (de  New-York).  Medical  Record,  n”  1965,  p.  19, 

4  juillet  1908. 

Cas  remarquable  en  raison  de  son  début  par  des  douleurs  articulaires  (enfant 
de  11  ans);  après  quelques  jours  d’amélioration  relative,  des  signes  nets  de  mé¬ 
ningite  apparurent  ;  guérison  très  rapide  due  à  l’emploi  du  sérum. 

Thoma. 

1985)  Sérothérapie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique 
d’après  une  série  de  40  cas  consécutifs,  par  Charles  Monter  Dunn  (de 
Boston).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LI,  n"  1,  p  15,  4  juil¬ 
let  1908. 

On  injectait  30  à  45  cc.  de  sérum  de  Flexner  dés  que  le  Diploeoecus  intra- 
cellularis  était  constaté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien;  ultérieurement,  s’il 
en  était  besoin,  d’autres  injections  de  plus  faibles  doses  de  sérum  étaient  prati¬ 
quées. 

Sur  les  40  cas,  il  y  eut  31  guérisons,  soit  77,5  »/o,  et  une  mortalité  de  22,5  •/.. 
Ces  proportions  sont  très  modifiées  si  l’on  considère  la  mortalité  des  malades 
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injectés  dès  la  première  semaine  de  la  maladie  (8  ”/o),  ou  après  la  deuxième 
semaine  (77  “/•)• 

Le  sérum  de  Flexner  apparaît  comme  très  efficace,  mais  il  est  de  toute  néces¬ 
sité  de  remployer  de  bonne  heure.  Thoma. 


DYSTROPHIES 


16)  La  Maladie  de  Recklinghausen.  Ses  variétés  nosologiques,  par 

F.  Raymond  et  L.  Alquier.  L’Encéphale,  an  111,  n”  8,  p.  6-35,  juillet  1908. 


Les  auteurs  font  une  revue  très  documentée  de  la  question  à  laquelle  ils 
apportent  une  contribution  importante  de  cas  personnels. 

Leur  enquête  nosologique  sur  la  maladie  de  Recklinghausen  aboutit  aux  con¬ 
clusions  suivantes  :  .  .  ,  ir 

11  semble  bien  qu’on  soit  en  présence  d’une  affection  congénitale,  par  maltor- 
mation,  ou  par  vice  de  développement,  dont  l’évolution  clinique  est,  en  de 
nombreux  points,  comparable  à  celle  des  kystes  dermoïdes.  C’est-à-dire  qu  elle 
peut  demeurer  latente  pendant  un  temps  variable,  sans  progrès  pendant  long¬ 
temps,  et  parfois  prendre  ensuite  une  allure  rapide,  ce  qui  rend  son  pronostic 
des  plus  incertains. 

Rarement,  les  tumeurs  nerveuses  sont  des  névromes  vrais  ;  le  plus  souvent, 
elles  rentrent,  ainsi  que  celles  de  la  peau,  dans  la  catégorie  des  faux  névromes 
de  WirchoM',  et  sont  de  nature  conjonctive.  Leur  structure  est  alors  celle  du 
fibrome,  du  fibrolipome,  enfin,  du  sarcome.  L’aspect  sarcomateux  des  tumeurs 
n’indique  pas  toujours  une  marche  rapide,  les  auteurs  l’ont  constaté  dans  une 
tumeur  cutanée,  peu  volumineuse  et  qui  ne  paraissait  pas  en  voie  d’accroisse¬ 
ment,  et  d’autre  part,  dans  un  fibrome  isolé  du  nerf  facial,  ayant  déterminé 
comme  symptôme  clinique  une  paralysie  faciale  complète  stationnaire  depuis 

Le  point  de  départ  des  tumeurs  paraît  variable  :  à  côté  des  neurofibromes, 
existent  des  fibromes  périvasculaires  et,  peut-être,  périglandulaires.  On  trouve 
parmi  les  cas  personnels  rapportés  dans  cet  article  un  fait  bien  net  de  tumeurs 
fibreuses  de  la  peau,  avec  intégrité  absolue  des  vaisseaux  et  des  nerfs  qui  tra¬ 
versent  le  tissu  fibreux  ;  en  pareil  cas  l’appellation  de  •  dermatofibrose  pigmen¬ 
taire  •  de  Chauffard  semble  justifiée. 

11  faut  le  contrôle  d’investigations  anatomiques  minutieuses  avant  d’admettre 
les  formes  uniquement  nerveuses  ou  cutanées,  elles  semblent  cependant  bien 
exister;  le  fait  mentionné  ci-dessus  est  un  cas  de  dermatofibrose  ou  fibrosarco- 
matose  isolée  des  centres  nerveux.  E-  Feindel. 


1987)  Maladie  de  Recklinghausen  et  Tumeur  du  Cervelet,  par  P.  Cour- 
mont  et  Cade.  Lyonméd.,  t.  II,  p.  3,  1908. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  28  ans,  présentant  d’une  part  des  symptômes  de 
tumeur  encéphalique  et  d’autre  part  des  signes  indubitables  de  maladie  de  Rec¬ 
klinghausen.  On  pensa  à  la  possibilité  d’un  neuro-fibrome  central  ayant  subi  la 
dégénérescence  maligne. 

Le  malade  mourut  subitement  et  l’autopsie  montra  qu’il  existait  une  tumeur 
ayant  envahi  le  lobe  droit  et  le  lobe  médian  du  cervelet.  Cette  tumeur  se  conti¬ 
nuait  par  transitions  insensibles  avec  le  tissu  normal;  à  l’examen  microscopique 
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on  vit  qu’on  avait,  suivant  les  points,  soit  l’aspect  du  sarcome  fuso-cellulaire, 
soit  celui  du  sarcome  globo-cellulaire.  Cette  tumeur  doit  être  regardée  comme 
une  généralisation  maligne  de  la  neuro-dermo-lîbromatose. 

P.  Gauthier. 

1988)  Amyotonie  congénitale,  par  James  Collier  et  S.  A.  K.  Wilson.  Brain, 

vol.  XXXI,  part  121,  p.  1-45,  mai  1908. 

Jusqu’ici,  les  auteurs  ont  observé  quatre  cas  de  maladie  d’Oppenbeim  et  un 
cas  d’atonie  musculaire  congénitale  de  Sorgente  qui  forme  un  groupe  à  part  en 
raison  de  son  caractère  familial  et  de  son  évolution  rapidement  fatale. 

Dans  le  présent  mémoire.  Collier  et  Wilson  mettent  au  point  la  pathologie  de 
la  myotonie  congénitale,  résument  21  cas  de  cette  alfection  et  s’étendent  davan¬ 
tage  sur  leurs  observations  personnelles.  Leurs  belles  photographies  font  ressortir 
les  attitudes  bizarres  de  tout  le  corps  et  des  segments  des  membres  des  petits 
malades  ;  le  manque  de  tonicité  musculaire  est  la  raison  de  ces  attitudes  ;  néan¬ 
moins,  il  peut  y  avoir  des  rétractions  tendineuses.  Thoma. 

1989)  Un  cas  d’ Amyotonie  congénitale,  par  Théodore  Thompson.  Brain, 

vol.  XXXI,  part  121.  p.  160-163,  mai  1908. 

Ce  cas  concerne  une  fillette  de  14  mois.  Du  fait  des  réactions  électriques,  de 
l’absence  du  tonus  musculaire  qui  permet  des  attitudes  «  acrobatiques  »,  de 
l’état  général  satisfaisant,  etc.,  il  s’agit  d’un  cas  typique  de  maladie  d’Op- 
penheim.  Thoma. 

1990)  Sclérodermie  avec  Arthropathies  ankylosantes  et  Atrophie 
Musculaire  chez  une  enfant  de  12  ans,  par  E.  Apert,  Brac  et  Rousseau. 
Bull,  de  la  Soc.  franc,  de  Dermat.  et  de  Syphil.,  n»  7,  p.  244,  juillet  1908. 
Observation  intéressante  par  l’association  de  périarthrites  ankylosantes  pro¬ 
gressives  et  d’atrophies  musculaires  avec  un  état  d’infiltration  érythémateuse 
sous-cutanée  et  de  plaques  d’atrophie  cutanée,  comme  on  en  voit  dans  certaines 
formes  de  sclérodermie. 

Chez  un  sujet  dont  il  convient  de  remarquer  le  jeune  âge,  la  maladie  a  débuté 
en  octobre  1907  par  des  tuméfactions  articulaires  douloureuses  fébriles,  accom- 
gnées  d’un  érythème  généralisé.  Le  salicylate  n’a  eu  aucune  action  sur  ces 
arthropathies  qui  ont  persisté  quatre  mois,  puis  guéri.  Il  y  a  deux  mois,  début 
de  l’ankylose  progressive  des  articulations,  de  l’atrophie  musculaire  et  des  ré¬ 
tractions  périarticulaires,  apparition  de  l’état  œdémateux  et  scléreux  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané  avec  érythème  généralisé,  des  plaques  d’atrophie  de  la 
peau  et  lésions  des  ongles  et  du  système  pileux. 

L’état  de  la  peau  et  du  tissu  sous-cutané  est  celui  de  la  sclérodermie  diffuse 
(sclérémie);  aucun  autre  diagnostic  ne  saurait  être  posé.  Cette  sclérémie  s’ac¬ 
compagne  en  somme  de  phénomènes  qui  lui  sont  assez  souvent  associés  :  1“  des 
arthropathies  ;  2"  de  l’atrophie  musculaire. 

Le  traitement  thyroïdien,  qui  a  donné  de  beaux  succès  dans  la  sclérodermie 
même  avancée,  semble  particuliérement  indiqué  dans  ce  cas. 

E.  Feindel. 

1991)  Rétrécissement  mitral  pur  et  Nanisme,  par  Marcel  Larbé.  Presse 
médicale,  n*  63,  p.  497,  5  août  1908. 

Observation  d’un  homme  de  petite  taille  présentant  un  rétrécissement  mitral 
pur,  et  réalisant  le  type  du  nanisme  mitral  de  Gilbert  etRathery.  Des  anomalies 
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des  dents  et  de  la  voûte  du  palais  font  soupçonner  la  syphilis  héréditaire  ;  le 
diagnostic  de  celle-ci  est  imposée  par  l’anamnèse. 

A  propos  de  ce  fait  l’auteur  envisage  les  rapports  reliant  la  nanisme  au  rétré¬ 
cissement  mitral  et  rattachant  le  rétrécissement  mitral  et  le  nanisme  àl’hérédo- 
syphilis.  11  reproduit  toute  une  série  de  faits  précis  concourant  à  établir  le  rôle 
important  joué  par  la  syphilis  dans  le  développement  des  affections  congénitales 
du  cœur  et  du  rétrécissement  mitral  en  particulier  ;  on  sait  que  l’hérédo-tuher- 
culose  agit  dans  le  même  sens. 

Ainsi  la  syphilis  et  la  tuberculose  héréditaire  sont  deux  grandes  causes  du 
rétrécissement  mitral  pur;  d’autre  part  ces  deux  infections  sont  essentiellement 
hypotrophiantes  ;  beaucoup  de  cas  de  nanisme  et  d’infantilisme  doiventleurêtre 
attribués . 

11  y  a  donc  lieu  de  rapporter  le  nanisme  à  la  syphilis  ou  à  la  tuberculose,  sans 
faire  intervenir  l’influence  dystrophiante  de  la  cardiopathie  ;  chez  le  sujet  dont 
il  a  été  question  ci-dessus,  l’infection  a  causé  à  la  fois  le  nanisme  dentaire,  la 
malformation  palatine  et  le  nanisme  du  corps. 

Pour  affirmer  que  dans  certains  cas  le  nanisme  est  le  résultat  de  la  lésion 
cardiaque  et  non  de  la  maladie  générale  dystrophiante,  il  faudrait  que  ce  nanisme 
d’origine  cardiaque  eût  des  caractères  qui  le  distinguent  du  nanisme  d’origine 
syphilitique  ;  or,  on  ne  fait  pas  cette  distinction.  Feindbl. 

1992)  Infantilisme  Myxœdémateux  et  Dystrophique,  par  Nino  oe  Paoli. 

Annuario  del  Manicomio  promnciale  di  Ancona,  an  IV-V,  1907. 

Cinq  observations  :  les  trois  premiers  cas  sont  des  formes  d’infantilisme 
myxœdémateux  typique  ;  l’efficacité  du  traitement  thyroïdien  a  confirmé  le  dia¬ 
gnostic. 

Les  deux  autres  cas  présentent  un  intérêt  particulier  parce  que  l’hérédité  pel¬ 
lagreuse  a  pu  être  confirmée  ;  ces  deux  cas  sont  des  exemples  d’infantilisme 
mixte  dystrophico-myxœdémateux,  dans  lesquels  les  phénomènes  myxœdéma¬ 
teux  sont  atténués.  L’une  de  ces  deux  dernières  observations  est  remarquable 
par  la  petite  taille  du  sujet  qu’elle  concerne  :  le  malade,  âgé  de  27  ans,  ne  me¬ 
sure  que  96  centimètres  de  hauteur. 

L’auteur  discute  les  idées  de  Brissaud  et  de  Meige  sur  l’infantilisme;  il  se  rallie 
plus  volontiers  à  l’enseignement  de  Santé  de  Sanctis  et  Anton.  Thoma. 

1993)  Un  cas  d’infantilisme  Dysthyroïdien  et  dysarthritique,  par 

Parhon  et  Mihailesco.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  n“  6,  1908. 
Description  d’un  cas  caractérisé  par  une  association  d’infantilisme  et  d  une 
adipose  généralisée.  La  taille  du  sujet  est  normale. 

Le  traitement  thyroïdien  a  amené  rapidement  une  amélioration  considérable 
de  l’état  spécial  du  sujet.  Cette  relation,  avec  ses  commentaires,  se  superpose 
aux  observations  nombreuses  du  même  genre  présentées  par  Hertoghe  (Anvers). 

Paul  Masoin. 
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1994)  La  pathogénie  des  états  Neurasthéniques,  par  Dubois  (de  Berne). 
Rapport  au  X‘  Congrès  français  de  Médecine,  Genève,  3-S  septembre  1908. 

Les  influences  psychologiques  jouent  un  rôle  considérable  dans  la  genèse  des 
états  neurasthéniques. 
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Au  point  de  vue  clinique  les  états  neurasthéniques  sont  caractérisés  avant 
tout  par  des  symptômes  subjectifs  parmi  lesquels  prédominent  la  sensation  de 
fatigue,  d  épuisement,  d'impuissance  dans  le  domaine  physique,  intellectuel  et 
moral. 

Au  début  et  dans  les  formes  légères,  les  neurasthéniques  ressemblent  à  des 
fatigues  D  ailleurs  la  fatigue  pure  peut  créer  chez  des  sujets  normaux  un  état 
neuras  heiuqueet  déjà  on  peut  voir  poindre  chez  eux  les  obsessions,  les  impul¬ 
sions,  les  craintes  et  le  doute.  ^ 

Mais  on  est  vite  obligé  de  faire  une  différence  entre  l'épuisement  temporaire 
des  surmenés  et  1  impuissance  tenace  des  neurasthéniques,  surtout  parce  que 
certains  malades  sont  des  gens  qui  ne  se  sont  jamais  surmenés  physiquemen^i 
intellectuellement.  G  est  que  chez  les  neurasthéniques  vrais  les  causes  de  fatigue 
ontjoue  un  rôle  pathogénique  bien  moins  important  que  la  constitution  men¬ 
tale  originelle.  Chez  les  sujets  il  n’est  point  difficile  de  découvrir  une  foule  de 
"|entaux;  ces  tares  existaient  bien  avant  la  crise;  l’hérédité  tout 
d  abord  en  est  responsable,  1  éducation  ensuite 

Les  vrais  neurasthéniques  se  trouvent  d’emblée  en  état  d’infériorité  du  fait 
ne  asthenie  psychique  primitive.  Ce  qui  crée  la  neurasthénie,  ce  n’est  point 
1  agent  provocateur  contingent  qui  agit  sur  tant  d’autres  sans  troubler  Lrs 
fondons,  ce  n  est  pas  non  plus  la  vague  prédisposition  admise  après  coup  par 
une  induction  logique  ;  c  est  une  faiblesse  primitive.  ^ 

Cette  asthénie  est  d’ordre  psychique,  et  sans  renoncer  aux  moyens  physiques 
destines  a  relever  les  forces  et  à  dissiper  la  fatigue  accumulée  que  représMt^e  la 
crise  neuras  hénique,  il  faudra  recourirô  la  psychothérapie  ;  il  faudra  s’attaque^ 
lli  rraÎ  ' f^ire  l’éducation  de  leur 

'''  nécessaire.dans  la  lutte  de 

a  vie.  \  oild  la  psychopathie  fondamentale  dont  la  crise  de  neurasthénie  n’est 
qu  une  manifestation  épisodique  provoquée  par  les  influences  débilitantes 

"  ^st  donc  la  même  que  dans  la  psychasthénie  de  Janet,  qui  corn- 

vL  H-r  *  * '•  ““ 

vulgaire  neuiasthenie  dite  acquise,  parce  que  l’on  n’envisairp  nue  la  ^  • 

dentelle,  jusqu’à  la  fde  la  plus  caractéris ’e,  il  y  a  un:  SL^e  d:  ugemTnT 
une  psychasthénie  c  est-à-dire  une  difficulté  à  effectuer  cette  synthèse  mentale 

ernÏÏonrr  î"  adéquates  à  la  réalité,  de  mettre  en  tout 

et  paitout  les  choses  au  point.  M.  Janet  a  montré  tout  ce  que  l’on  peut 
tirer  dune  psychothérapie  rationnelle,  de  la  persuasion  par  la  parole  Lis 
M.  Dubois  pense  que  cette  éducation,  si  intéressante  qu’elle  soit,  est  encore  trop 
puiement  intellectuelle;  elle  doit  être  plus  morale,  moralisante,  et  doit  avoir  pour 
but  de  rendre  au  malade  la  maitrise  de  lui-même.  E .  XnmI! 

'  LéPiNE  (de 

J  ;•  n  -Sfedecme,  Genève,  3-0  septembre  1908. 

tanLt  rL'  rapportés  tantôt  à  des  troubles  organiques 

tantôt  a  des  phenomenes  purement  psychiques.  Le  différend  ne  peut  être  tranché 

r.a^L!  rfL::eTi:x:e""°”"“‘  "  - 

L’etude  pathogénique  des  états  neurasthéniques  doit  commencer  par  celle  de 
la  ta  igue  nornuale,  et  celle-ci  par  un  exposé  de  l’énergétique  nerveur 

energie  est  produite,  non  par  le  système  nerveux,  mais  par  la  nutrition  de 
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l’organisme  tout  entier,  dont  les  troubles  ont  pour  conséquence  des  modifica¬ 
tions  variées  de  la  fonction  de  l’énergie.  Cette  fonction  est  normalement  pério¬ 
dique  ;  le  repos  répare  la  fatigue.  L’énergie  doit  donc  être  produite  en  qu^te 
suffisante,  accumulée  de  même  et  consommée  périodiquement.  A  1  état  patholo¬ 
gique  sa  production  peut  être  diminuée,  sa  dépense  exageree,  et  la  périodicité 
féîulière  toparaît.  Le  neurasthénique,  moins  actif  que  1  homme  sain,  se  repose 
moins  complètement.  Les  rapports  réciproques  du  système  nerveux  et  de  1  orga¬ 
nisme  tout  entier  forment  fi  l’état  normal  une  serie  de  cycles  energetiques  régu¬ 
liers  Lorsque  les  causes  de  perturbation  sont  plus  fortes  que  la  tendance  de 
l’organisme  à  maintenir  la  loi  préétablie,  des  cercles 

Par  le  jeu  des  actions  réciproques,  ils  ont  tendance  a  la  perenmte.  Ce  sont  ces 

cercles  vicieux  qui  constituent  l’état  pathologique. 

De  quelque  côté  que  l’on  envisage  le  problème,  que  1  on  étudié  les  divers 
tvnes  cliniques  ou  étiologiques  ou  bien  les  divers  symptômes  des  états  neuras- 
ÏÏnîquirceux-ci  apparliLnt  toujours,  en  dernière  analyse,  comme  desviaa- 
tions  de  la  fonction  de  l’énergie,  en  rapport  nécessaire  avec  un  elenient  orga¬ 
nique  Tout  proches  des  état  neurasthéniques,  d’autres  syndromes  (psychasthénie, 
mélancolie)  présentent  aussi  des  exemples  de  dépression  nerveuse,  pour  lesquels 
l’élément  psychique  prédomine,  alors  que  les  troubles  moteurs  s  y  montrent 
insiKnifiants  L’e^tat  neurasthénique  peut  y  conduire,  non  point  qu  il  soit  lui- 
même  d’origine  mentale,  mais  parce  que  ces  troubles  de  1  esprit  ont,  comme 

l’état  neurasthénique,  un  élément  organique.  . 

La  psychothérapie,  si  utile  chez  les  malades  à  forte  suggestibilité,  n  est  pas 
un  spédflque  des  états  neurasthéniques.  Elle  ne  s  adresse  qu  a  1  un  de  leurs  ele 
menîs  Elle  doit  le  meilleur  de  ses  succès,  chez  les  neurasthéniques  a  ce  que  les 
médecins  qui  la  mettent  en  pratique  lui  adjoignent  très  sagement  des  prescrip¬ 
tions  d’hvgiène  alimentaire  et  le  repos.  ^ 

Les  étL  neurasthéniques  ne  sont  que  des  troubles  fonctionnels.  “y  ^ 
une  maladie  que  l’on  puisse  appeler  la  neurasthénie  ;  il  y  a  une  pathologie  de 
l’énergie,  infiniment  variable  et  complexe,  comme  les  reactions  physico-chimi- 
aues  de  protoplasmas  cellulaires  dont  elle  traduit  la  viciation. 

^  Les  taîes  nerveuses  anciennes  et  les  troubles  acquis  de  la  nutrition  entretien- 

BERNHEm^de  Nancy).—  La  psychothérapie  ne  guérit  pas  la  neurasthénie;  elle 
peut  seulement  faire  disparaître  certains  symptômes  de  psy^onevrose^  asso¬ 
ies  mais  le  fond  de  la  maladie  persiste  avec  son  allure  habituelle.  Comme  i 
s’agit  d’une  maladie  à  rémissions,  d’une  maladie  périodique  on  conçoit  qu  il 
puisse  ainsi  exister  parfois  une  apparence  de  résultat  thérapeutique  positif. 

^  Le  facteur  étiologique  réel  est  l’hérédité.  Certains  deviennent  neurasthéniques 
par  le  seul  fait  de  leur  hérédité  ;  il  y  a  des  neurasthénies  d  évolution  favorisées 
par  la  croissance,  la  puberté,  la  menstruation,  la  grossesse,  etc.;  certaines  infec¬ 
tions  (en  particulier  la  grippe)  et  intoxications  font  paraître  la  neurasthénie  en 
réveillant  la  morbidité  native.  Les  symptômes  physiques  montrent  hien  qu  i  ne 
s’agit  pas  d’un  troublé  purement  psychique  (exagération  des  reflexes  trépidation 
du  pied  parfois  mouvement  de  rétropulsion  et  même  syndrome  cerebelleux)^Ce 
n’est  pas  une  maladie  d’imagination,  c’est  une  maladie  d’auto-mtoxicatiom  Sui¬ 
vant  Jue  ce  sont  surtout  les  phénomènes  psychiques  ou  fonctionnels  qui  domi¬ 
nent  on  peut  dénommer  la  maladie  psychoneurasthenie  ou  neurasthénie  pure. 

M.MxuRicEPEFLEURY.-Laneurasthénieest  une  maladie  somatique  au  ^ 

l’état  mental  particulier  aux  neurasthéniques  naît  d  un  état  de  mauvais  fonction- 
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nement  organique  dont  ils  ont  conscience.  Au  début  donc  c’est  au  trouble  orga¬ 
nique  qu’il  faut  s’attaquer,  la  psychothérapie  ne  peut  rien.  Il  n’en  est  plus  de 
même  chez  les  neurasthéniques  de  longue  date,  où  la  représentation  mentale  du 
trouble  organique  se  constitue,  prend  une  véritable  réalité  ;  cette  habitude  de 
l’esprit  peut  être  guérie  par  la  suggestion.  La  neurasthénie  est  donc  une  maladie 
somatique  d’ahord,  psychique  ensuite. 

M.  Dunin  (de  Varsovie).  —  Les  symptômes  neurasthéniques  sont  dus  à  une 
auto-analyse  exagérée  ;  celle-ci  dépend  de  l’hérédité  et  d’une  éducation  vicieuse. 

M.  ÏEissiER  (de  Lyon).  —  Il  n’y  a  pas  lieu  de  considérer  la  neurasthénie 
comme  une  maladie  mentale.  Si  l’on  se  rapporte  au  syndrome  neurasthénique, 
on  constate  de  la  céphalée  rétro-occipitale,  du  vertige,  de  l’exagération  réflexé, 
de  la  rétropulsion,  parfois  un  véritable  syndrome  cérébelleux.  M.  Teissier  rap¬ 
porte  deux  observations,  l’une  d’hémorragie  du  vermis,  l’autre  de  tumeur  céré¬ 
belleuse  qui  avaient  simulé  absolument  un  état  neurasthénique.  Le  syndrome 
neurasthénique  est  un  syndrome  céréhelleux,  il  peut  être  direct,  ou  réflexe,  ou 
toxique.  On  trouve  toujours  chez  les  neurasthéniques  une  tare  organique  (goutte, 
tuberculose  au  début,  etc.). 

M.  Hdchard.  —  Si  la  fatigue  est  un  symptôme  de  la  neurasthénie,  elle  n’en 
est  pas  une  cause  ;  il  existe  une  neurasthénie  des  désœuvrés  ;  on  ne  devient 
neurasthénique  que  lorsqu’il  y  a  prédisposition. 

M.  Grandjüx.  —  Dans  l’armée  où  la  fatigue  est  presque  permanente,  il  n’y  a 
pas  de  neurasthéniques.  La  débilité  de  la  volonté  ne  concourt  à  édifier  la  neu¬ 
rasthénie  que  dans  un  milieu  approprié.  La  vie  militaire  est  inapte  au  dévelop¬ 
pement  de  la  neurasthénie  ;  elle  guérit  même  ceux  qui  ont  tendance  à  en  être 
atteints. 

M.  Rifaüx  fait  jouer  dans  la  neurasthénie  un  grand  rôle  à  l’élément  psychique 
et  attribue  une  grande  valeur  à  la  psychothérapie. 

M.  Boucart  insiste  sur  l’importance  du  déséquilibre  abdominal  dans. la  patho¬ 
génie  des  états  neurasthéniques. 

M.  Paul-Emile  Lévy.  —  La  cause  primordiale  de  la  neurasthénie  est  le 
manque  d’éducation,  c’est  à  une  éducation  défectueuse  qu’il  faut  faire  remonter 
la  vraie  cause  de  la  névrose.  Il  ne  faut  pas  exagérer  le  rôle  de  l’hérédité.  A  la 
formule  «  la  neurasthénie  est  un  mal  psychique,  à  ce  mal  psychique  il  faut 
un  traitement  psychique  »  doit  être  substituée  celle-ci  :  la  neurasthénie  est  le 
résultat  d’un  manque  d’éducation,  l’éducation  doit  être  la  pierre  angulaire  du  traite¬ 
ment. 

L’isolement  dans  la  neurasthénie  et  dans  les  névroses  est  inutile.  La  cure 
libre  et  active  pratiquée  dans  le  milieu  habituel  du  malade  est  préférable  de 
beaucoup. 

M.  A.  Deschamps.  —  Il  n’y  a  pas  une  neurasthénie,  il  y  a  des  asthénies  qui  ont 
mille  étiologies  et  mille  pathogénies.  Le  mot  asthénie  exprime  la  perte  de  force 
ou  d’énergie.  Il  faut  donc  d’abord  connaître  l’énergie  et  ses  sources  multiples.  Or 
les  causes  pouvant  mettre  obstacle  à  la  production,  à  la  distribution  et  à  la  cir¬ 
culation  de  l’énergie  sont  innombrables.  Elles  se  classent  en  trois  catégories: 

a)  les  épuisements  consécutifs  soit  au  surmenage,  soit  aux  auto-infections  aiguës  ; 

b)  les  insuffisances  organiques,  totales  ou  partielles,  nerveuses  ou  viscérales,  ou 
physiques  ou  chimiques,  ou  fermentaires  ou  secrétoires.  Les  insuffisances  sont 
les  véritables  asthénies  héréditaires  ;  c)  les  inhibitions  ou  asthénies  secondaires, 
par  obstacle  occasionnel  à  la  circulation  de  l’onde  nerveuse  ;  elles  peuvent  être 
ou  psychiques  ou  physiques. 
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M.  Deierine.  -  La  fatigue,  à  elle  seule,  ne  crée  pas  la 
qu’il  s’y  surajoute  un  élément  moral,  émotion,  souci,  etc.  Il  n  y  p 
origine  purement  physique  ou  toxique  de  la  neurasthénie.  Par  les  moyens  phy¬ 
siques  de  diététique  on  a  des  améliorations,  mais  l’état  mental  reste  le  meme  , 
pour  guérir,  il  faut  rendre  confiance  au  sujet.  L’on  guérit  plus  par  le  sentiment 

que  par  la  raison  ;  c’est  la  foi  qui  guérit.  j 

’  M^Dubois  n’a  jamais  nié  les  influences  matérielles,  mais  les  desordi-es  orga¬ 
niques  produisent  des  effets  différents  suivant  l’état  mental  du  sujet.  Il  faut  ins- 
“7er  confiance  au  malade,  mais  la  psychotérapie  ne  doit  Pas^e  purement  d 
Lntiment,  l’auteur  accorde  une  plus  grande  valeur  a  l’element  dialec  que.  G  est 
par  lui  que  l’on  pourrarendre  au  malade  un  peu  de  philosophie  stoïque^ 

^  M  Lépine  a  essayé  de  montrer  que  dans  la  neurasthénie  il  y  avait  deux  élé¬ 
ments  l’un  organique,  l’autre  cérébral  ou  mental,  si  l’on  veut,  puisque  ce  qui  es 
est  mental  est  cérébral.  Il  y  a  deux  espèces  de  malades,  les  uns  eminement  sug- 
..estibles  que  la  psychothérapie  guérit;  mais  cet  élément  de  suggestibilité  n  ap- 
»  .n.  ps,.h.név,„..  Che. 

n’agit  pas  mais  la  médication  organique  peut  réussir  ;  il  faut  en  somme 
essfyer  de  mettre  tous  les  neurasthéniques  dans  les  meilleures 
blés  de  dynamisme  mental. 
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scientifique. 

Metz).  Un  volume  in-S"  de  vii-560  pages.  Pans,  Félix  Alcan,  1908. 

r»dte  toîo.Zc.  croL...;  l’homme  ,«i  e.pti..i.  Je.  lo.lee  éfil  J.d.. 

fnrateur  celui  qui  émeut  les  nations  est  maintenant  1  écrivain. 

SHort’.u.l.«o  de.  entre,  hommes  par  l’hjp.rtr.phi.  du  e.nlre  le  plu.  de- 

"C::;  ..  pîopo’se  d’dtùdier  dans  son  U.re  anlmmen.  dit.  U 
êïï  a  prielet  le.  rapport,  eaisl.nt  entre  le  génie  littéraire  et  la  lohe. 
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Il  montre  que  l’homme  de  génie  est  en  avance  sur  son  époque;  son  cerveau  est 
une  esquisse  du  cerveau  de  l’avenir;  c’est -parce  que  les  voies  nécessaires  à  ses 
actes  cérébraux  sont  nouvelles  et  incertaines,  que  son  équilibre  psychique  est 
instable.  Mais  celui  dont  l’anomalie  réside  dans  un  excès  d’évolution,  même 
partielle,  ne  saurait  être  considéré  comme  un  dégénéré;  le  génie  littéraire  ca¬ 
ractérisé  par  l’exagération  anatomique  et  fonctionnelle  du  centre  le  plus  noble 
est  une  «  progénérescence  ».  E-  Feindel. 

1098)  L’Aliénation  mentale,  genèse  et  transmissibilité,  par  Samuel 
Wesley  Smith  (de  New-York).  Medical  Record,  n°  1960,  p.  57,  11  juillet  1908. 

L’auteur  tend  à  restreindre  le  rôle  de  l’hérédité  et  à  donner  plus  d’importance 
aux  facteurs  personnels  et  aux  agitations  de  la  vie.  Thoma. 

1099)  La  physiologie  et  la  pathologie  des  Émotions,  par  IIomeu  Wake- 
FiELD  (de  New-York).  Medical  Record,  n»  1972,  p.  310-314,  22  août  1908. 

L’auteur  décrit  la  symptomatologie  des  émotions  et  cherche  à  préciser  le  mé¬ 
canisme  des  extériorisations  de  l’émotion.  Thoma. 

2000)  La  Psychologie  de  la  Presse  Périodique,  par  Vlavianos.  Fsyckia- 

trike  kai  Neyrologikè  Epithéorésis  (Revue  Psychiatrique  et  Neurologique  d’ Athènes), 
février  1908. 

Cet  article  est  à  signaler  ici  comme  très  remarquable  et  très  original. 


2001)  Le  troisième  Sexe,  par  Crocq.  Journal  de  Neurologie,  n”  9,  p.  267,  1908. 

Sous  cette  heureuse  expression  par  laquelle  Ilirschfeld  (Berlin)  désigne  l’ura¬ 
nisme,  Crocq  fait  une  étude  médico-sociale,  s’appuyant  particuliérement  sur  des 
documents  et  renseignements  relatifs  à  la  capitale  allemande. 

Abordant  ensuite  le  côté  strictement  scientifique  de  cette  question,  Crocq 
reprend  parle  détail  le  plaidoyer  développé  par  Aletrino  (Amsterdam,  1901)  en 
faveur  de  l’homo-sexualité. 

Il  confirme  les  objections  et  critiques  qu’il  adressa  aux  idées  étranges  exposées 
jadis  par  cet  auteur  (\oiv  Revue  neurologique,  1903). 

Il  n’y  a  point  d’uranisme  normal  :  les  homosexuels  sont  des  anormaux.  Mais 
il  y  a  plusieurs  catégories  à  établir  parmi  ces  tristes  personnages  :  à  côté  de 
l’homosexuel  vrai,  l’homosexuel  né,  —  sujet  anormal  caractérisé  par  des  parti¬ 
cularités  anatomiques,  intellectuelles  et  morales-instinctives,  —  il  y  a  l’homo¬ 
sexuel  d’occasion  :  le  premier  relève  de  la  pathologie,  le  second  est  accessible  à 
la  moralisation,  sinon  toujours  par  simple  persuasion,  du  moins  par  l’intimida¬ 
tion.  P-'^UL  Masoin. 

2002)  Individualisme  et  cours  sociaux,  par  Agadjaniantz.  Moniteur  (russe) 
de  Psychologie,  d’ Anthropologie  criminelle  et  d’ Hypnotisme,  fasc.  1,  1908. 

La  personnalité  est  un  des  facteurs  les  plus  importants  du  processus  Social  ; 
ce  qui  favorise  le  développement  du  processus  de  libération,  c’est  la  profondeur 
du  sens  moral  de  l’individu.  Le  despotisme  n’est  pas  modifié  par  le  seul  chan¬ 
gement  du  régime  établi  ;  il  ne  peut  être  modifié  sans  la  régénescence  morale 
simultanée  de  l’homme  lui-même  et  l’existence  de  certaines  conditions  favo¬ 
rables  au  développement  de  la  personnalité.  Serge  Soukhanoff. 
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2003)  Les  Amnésies  (étude  clinique),  par  R.  Benon.  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXI,  n"  67,  p.  795,  1908. 

A)  Marche  de  l’amnésie  par  rapport  à  la  cause  et  au  temps  : 

Amnésies  rétrograde,  antérograde,  rétro-an térograde. 

B)  Localisation  de  l’amnésie  par  rapport  à  la  vie  du  sujet  : 

1.  Amnésie  localisée,  limitée  à  une  période  donnée  ; 

2.  Amnésie  diffuse,  non  localisée,  disséminée,  sans  limites  précises . 

C)  Altérations  quantitatives  de  la  mémoire  :  amnésies  quantitatives  portant 
sur  les  représentations  et  sensations. 


Ia)  Étendue  de  l’amnésie  par  rapport  à  la  variété  des  élé¬ 
ments  mnésiques  touchés; 

1.  Amnésie  lacunaire,  partielle  (représentations,  idées,  émo¬ 
tions,  sensations  partiellement  touchées). 

2.  Amnésie  globale,  générale  (représentations,  idées,  émo¬ 
tions,  sensations,  touchées  en  masse). 

/  6)  Étendue  de  l’amnésie  par  rapport  au  nombre  d’éléments 
2.  Étendue  de  l’amnésie  |  mnésiques  disparus. 

en  profondeur .  1  1.  Amnésie  (localisée  ou  diffuse,  lacunaire  ou  globale)  plus 

(  ou  moins  profonde,  complète  ou  totale. 


D)  Altérations  qualitatives  de  la  mémoire  :  amnésies  qualitatives. 


a)  Qualités  générales. 


b)  Qualités  spéciales,  pré-  j 
valences  mnésiques  ( 
individuelles .  | 


1.  Amnésie  de  conservation  ou  de  fixation  ; 

2.  Amnésie  de  reproduction  ou  d’évocation  ; 

3.  Amnésie  de  reconnaissance,  de  certitude,  de  localisation 
(paramnésies)  ; 

4.  Amnésie  biologique,  organique,  automatique. 

1.  Amnésie  visuelle,  portant  sur  les  objets  (asymbolie,  cécité 
psychique):  sur  les  lieux  (agnosie  topographique);  sur  les 
personnes,  sur  les  mots  (cécité  verbale).  Les  illusions  et 
perversions  auditives  sont  des  pseudomnésies  ; 

2.  Amnésie  auditive  tonale,  verbale  (surdité  verbale),  musi¬ 
cale.  Les  illusions  et  perversions  auditives  sont  des  pseu¬ 
domnésies. 

3.  Amnésie  tactile  (astéréognosie)  ; 

4.  Amnésie  olfactive  (anosmie  différentielle)  ; 

3.  Amnésie  gustative  (agueusie  différentielle)  ; 

6.  Amnésie  sensorielle  généralisée  (agnosie  généralisée)  ; 

7.  Amnésie  anesthésique  (auto-agnosie)  ; 

8.  Amnésie  motrice  (astasie  amnésique,  apraxie  amnésique). 


JS)  Systématisation  de  l’amnésie  (amnésies  systématisées  ou  non)  ;  Amnésies 
limitées  à  un  groupe  de  sensations  ou  représentations  :  idées,  calcul,  chiffres, 
orthographe,  noms,  mots,  lettres,  faits,  etc. 

F)  Évolution  ;  1.  amnésies  soudaines  (ictus  amnésiques)  ; —  2.  Amnésiespro- 
gressives;  —  3.  Amnésies  périodiques  ou  intermittentes. 

G)  Durée  :  i.  Amnésies  passagères;  —  2.  Amnésies  durables  ou  prolongées; 
—  3.  Amnésies  définitives. 

H)  Pathogénie  ;  1.  Amnésies  fonctionnelles  ou  dynamiques;  2.  Amnésies  or¬ 
ganiques  ou  destructives.  E.  F. 


2004)  Un  cas  litigieux  d’ Amnésie  post-traumatique,  par  Leghaix.  Soc. 
clinique  de  Méd.  ment.,  20  juillet  1908.  Revue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expé¬ 
rimentale,  an  XII,  n»  8,  p.  368-371,  août  1908. 

Présentation  d’un  cas  d’amnésie  post-traumatique  dont  l’interprétation  est 
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fort  difficile  et  qui  a  été  l’objet  d’un  litige  en  matière  d’application  de  la  loi  sur 
les  accidents  du  travail.  E.  Feindel. 

2005)  Les  Amnésies  Asphyxiques  par  pendaison,  strangulation,  sub¬ 
mersion,  etc.,  au  point  de  vue  clinique  et  médico-légal,  par  R.  Benoiv 
et  Vladoff.  Annales  d’hygiène  publique  et  de  médecine  légale,  mai  1908. 

Les  auteurs,  qui  ont  réuni  onze  observations  de  ces  amnésies,  décrivent  trois 
formes  cliniques  : 

1»  L’amnésie  de  l’acte  et  des  circonstances  qui  l’ont  précédé  ou  amnésié 
asphysique  simple,  dite  par  certains  auteurs  amnésie  rétrograde  (6  observations); 
2»  L’amnésie  asphyxique  rétro-antérograde  (3  observations)  ; 

3»  L’amnésie  asphyxique  antérograde  (2  observations),  qui  comprend  deux 
périodes  :  une  première  période,  période  de  seconde  conscience,  avec  amnésie 
antérograde  de  conservation,  et  une  seconde  période,  avec  amnésie  antérograde 
de  reproduction.  E.  F. 

2006)  De  la  dissociaticn  de  la  Mimic^e  chez  les  Aliénés,  par  Dromard. 
Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n”  5,  p.  117-438,  septembre- 
octobre  1907. 

Chez  beaucoup  d’aliénés  la  mimique  faciale  ne  correspond  pas  à  l’expression 
de  la  pensée.  Certains  muscles  semblent  avoir  perdu  leur  synergie;  le  système 
supérieur  de  la  face  ne  marche  pas  avec  le  système  inférieur;  d’autres  fois  ce 
sont  les  yeux  qui  expriment  autre  chose  que  le  visage;  d’autres  fois  c’est  une 
moitié  du  visage  qui  ne  s’accorde  pas  avec  l’autre  moitié  (latéralisme). 

E.  Feindel. 

2007)  La  dissolution  de  la  vie  affective  dans  la  Vieillesse,  par  D.  Pa- 

CHANTONi  (de  Genève).  L’Encéphale,  an  111,  n"  6,  p.  463-485,  juin  1908. 
L’auteur  montre  que  la  déchéance  affective  devance,  au  cours  de  l’involution 
sénile,  la  déchéance  intellectuelle.  E.  Feindel. 

2008)  Du  rôle  de  l’Illusion  de  fausse  reconnaissance  dans  un  méca¬ 
nisme  de  prévision,  par  Viel  et  Crinon.  Soc.  de  Psychologie,  7  juin  1907. 
Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n"  5,  p.  456,  septembre- 
octobre  1907. 

11  s’agit  d’une  malade  qui  a  continuellement  l’illusion  de  la  fausse  reconnais¬ 
sance;  tout  ce  qu’elle  reconnaît  a  été  vu  par  elle,  prétend-elle,  en  rêve;  les 
données  du  rêve  d’hier  apparaissent  comme  devant  être  les  réalités  de  demain 
et  le  sujet  pense  être  capable  de  prévoir.  E.  Feindel. 
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PSYCHOSES  ORGANIQUES 

2009)  Du  Rapport  de  la  Soi-disant  Démence  Précoce  avec  les  autres 
formes  des  Maladies  mentales,  par  Rosknbach.  Médecin  russe,  n°  41, 
p.  1410-1415, 1907. 

L’auteur  n’adopte  la  conception  de  Kraepelin  qu’avec  de  grandes  réserves  en 
n’admettant  la  démence  précoce  qu’à  l’âge  juvénile  et  en  n’y  voyant  qu’un  groupe 
de  maladies  mentales  très  variables.  Serge  Soukhanoff. 
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2010)  Le  signe  d’Onanoff  chez  les  Déments  Précoces,  par  Gragola  Vin- 

GENZO  (de  Girifalco).  La  Riforma  Medica,  an  XXIV,  n"  32,  p.  876,  10  août  1908. 

L’auteur  s’attache  à  faire  ressortir  les  anomalies  sexuelles  des  déments  pré¬ 
coces.  Même  à  l’époque  prodromique  de  la  maladie,  les  perversions  ne  sont  pas 
rares  ;  lorsque  la  démence  est  établie,  on  trouve  constamment  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  progressifs  et  des  stigmates  physiques  de  la  sphère  sexuelle  ;  les 
déments  précoces  sont  des  neurasthéniques  et  des  hyposthéniques  sexuels. 

Le  réflexe  bulbo-caverneux  d’Onanoff,  que  l’on  obtient  par  l’excitation  méca¬ 
nique  du  gland,  est  important  pour  le  diagnostic  et  pour  le  pronostic  des  diffé¬ 
rentes  formes  de  neurasthénie  sexuelle  ;  c’est  un  fait  séméiologique  très  utile 
pour  l’étude  de  la  démence  précoce.  F.  Deleni. 

2011)  Apraxie  et  Démence  Précoce,  par  G.  Dromard.  L’Encéphale,  an  III, 

n»  8,  p.  162-174,  août  1908. 

L’auteur  donne  deux  observations  concernantdes  déments  précoces  et  il  étudie 
particulièrement  les  réactions  motrices  de  ces  malades  ;  ces  réactions  sont  enta¬ 
chées  «  d’apraxie  »,  ce  terme  étant  pris  dans  son  sens  le  plus  large. 

Les  manifestations  apraxiques  ne  relèvent  ni  de  l’apraxie  sensorielle,  ni  de 
l’apraxie  motrice  proprement  dite  ;  ce  qui  est  troublé  chez  les  2  malades, 
c’est  le  temps  de  l’activité  volontaire  qui  répond  à  la  fixation  du  but  et  à  la  con¬ 
ception  d’une  formule  kinétique  adéquate  à  ce  but.  Leurs  membres  obéissent 
d’une  façon  parfaite  à  leur  volonté,  mais  leur  volonté  elle-même  transmet  à  ces 
membres  des  ordres  soit  erronés,  soit  insuffisants.  Il  s’agit  donc  d’anomalies 
qui  portent  sur  la  préparation  idéatoire  de  l’acte,  et  qui  se  ramènent  toujours 
en  dernière  analyse  à  un  vice  profond  et  fondamental  de  V attention. 

Cette  apraxie  idéatoire  (apraxie  idéo-motricc  du  professeur  Pick)  peut  se  légi¬ 
timer  en  raison  de  l’état  défectueux  des  facultés  attentives  et  associatives  des 
2  malades. 

L’étude  de  G.  Dromard  fait  reconnaître  que,  à  côté  de  l’apraxie  motrice  et  en 
dehors  de  l’apraxie  sensorielle,  il  existe  une  apraxie  idéatoire. 

Psychologiquement  l’apraxie  idéatoire  répond  à  un  trouble  de  l’activité  volon¬ 
taire  se  produisant  dans  la  phase  qui  est  immédiatement  consécutive  à  la  représen¬ 
tation  de  l’acte  et  au  cours  de  laquelle  s’effectue  la  préparation  idéatoire  de  l’acte  du 
plan  détaillé  de  cet  acte. 

Cliniquement,  l’apraxie  idéatoire  se  traduit  par  un  fatras  de  réactions  extrê¬ 
mement  variées  et  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  de  débrouiller.  Ces  réactions  se 
traduisent  par  des  omissions,  par  des  interversions,  des  substitutions  et  des  sus¬ 
pensions  au  cours  des  actes  partiels  qui  concourent  à  former  par  leur  réunion 
un  acte  total.  Elles  se  rattachent  toujours  plus  ou  moins  à  une  mauvaise  distri¬ 
bution  ou  à  un  relâchement  de  l’attention. 

L’analyse  de  tels  phénomènes  semble  éclairer  d’un  jour  suffisant  bien  des 
bizarreries  de  la  motilité  que  représentent  les  déments  précoces,  en  résumant 
dans  une  théorie  d’ensemble  et  sous  un  seul  mot  des  phénomènes  qu’on  a  inter¬ 
prétés  de  mille  façon  et  qu’on  a  décrits  sous  les  appellations  les  plus  variées  et 
les  plus  imprécises  d’ailleurs.  Les  observations  de  ce  genre  prises  avec  patience 
et  détaillées  avec  minutie  permettront  d’aller  plus  avant  dans  l’étude  de  certains 
états  auxquels  on  a  donné  l’étiquette  très  vague  d’  «  obnubilation  »  ;  elles 
apporteront  peut-être  aussi  dans  l’avenir  une  contribution  des  plus  suggestives 
’à  la  distinction  des  pseudo-démences.  E.  Feindel. 
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2012)  Observations  pour  servir  à  l’étude  de  la  pathogénie  des  Idées 

de  Négation,  par  J.  Crinon.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIl,  ii°  7,  p.  273-281, 

juillet  1908. 

Peu  d’auteurs  se  sont  occupés  de  la  pathogénie  de  ces  idées  délirantes  d’un 
ordre  si  particulier.  L’étude  du  mécanisme  psychologique  qui  préside  à  leur 
apparition  est  cependant  très  utile  pour  établir  leur  signification  clinique  et  par¬ 
tant  la  valeur  nosologique  du  délire. 

Les  i  observations  rapportées  dans  cet  article  sont  intéressantes  en  ce  qu’on 
y  voit  nettement  prédominer  ies  troubles  de  la  cénesthésie,  de  l’affectivité,  delà 
volonté,  de  la  perception  et  de  la  mémoire. 

Or,  ce  sont  ces  troubles  qui  donnent  naissance  à  des  altérations  plus  ou  moins 
apparentes  et  complètes  de  la  personnalité  dont  les  idées  de  négation  ne  sont,  en 
définitive,  que  l’immédiat  corollaire. 

Les  troubles  de  la  cénesthésie  altèrent,  en  effet,  la  base  organique  que  l’on 
assigne  à  bon  droit  aux  éléments  constitutifs  de  ta  notion  de  personnalité. 

Les  modifications  de  l’allure  affective  occasionnent  le  phénomène  si  curieux 
des  0  impressions  contraires  » .  Les  altérations  de  la  volonté  qui  vont  jusqu’à  la 
disparition  de  l’effort  volitionnel,  contribuent  à  l’édification  d’un  moi  nouveau 
que  le  malade  ne  peut  regarder  comme  sien. 

Les  troubles  de  la  perception  ne  permettent  au  malade  que  des  images  affai¬ 
blies  en  face  desquelles  il  n’arrive  pas  à  placer  d’autres  images  émanées  de  son 
souvenir  et  qui  lui  fassent  reconnaître  les  premières.  Alors,  le  malade  se  regarde 
comme  incapable  d’avoir  de  telles  perceptions.  La  faiblesse  des  images  favorise, 
enfin,  l’amnésie  de  fixation  et  s’oppose  au  travail  de  synthèse  mentale. 

Par  suite  de  ces  différentes  altérations,  il  se  constitue  un  moi  nouveau  qui 
présente  une  scission  profonde,  une  rupture  complète  avec  le  moi  ancien  :  les 
sensations  nouvelles  ne  trouvent  plus  de  séries  antérieures  où  elles  puissent 
s’emboîter,  le  malade  ne  peut  plus  les  interpréter,  s’en  servir,  il  ne  les  recon¬ 
naît  plus,  elles  sont  pour  lui  des  inconnues,  de  là  cette  conclusion  étrange  qui  le 
pousse  à  dire  qu’il  n’est  plus  ou  qu’il  est  un  autre. 

La  plus  grande  fréquence,  chez  les  mélancoliques,  des  modifications  organi¬ 
ques  qui  sont  à  la  base  de  ces  altérations  explique  pourquoi  les  idées  de  néga¬ 
tion  sont  le  plus  souvent  observées  chez  ces  malades.  Toutefois  il  est  juste  de 
penser  que  la  psychogenèse  est  la  même  dans  les  cas  où  ces  idées  n’apparaissent 
que  sous  une  forme  épisodique. 

La  durée  de  l’épisode  délirant  peut  n’être  que  parallèle  à  celle  des  troubles 
organiques,  mais,  dans  certains  cas  de  prédisposition  congénitale  ou  acquise, 
les  idées  délirantes  peuvent  s’installer  en  maîtresses  et  persister  alors  que  les 
troubles  organiques  auront  disparu.  Cotard  signalait  déjà  la  gravité  des  cas  où, 
la  mélancolie  disparue,  le  délire  de  négation  continuait,  monotone,  stéréotypé. 
Le  terrain  est  donc,  ici  comme  toujours,  un  facteur  dont  on  doit  tenir  compte. 

Les  idées  délirantes  peuvent  aussi  jouer  un  rôle  appréciable.  Sans  doute,  on 
ne  doit  pas  les  regarder  comme  une  cause  première,  mais  elles  peuvent  être  in¬ 
contestablement  une  cause  adjuvante.  Cela  sera  vrai,  par  exemple,  pour  les 
délires  de  zoopathie  interne,  encore  qu’il  faille  toujours  s’assurer  que  ces  der¬ 
niers  n’ont  pas  été  construits  par  les  malades  comme  une  explication  simpliste 
du  manque  d’organes  dont  ils  se  croient  dotés.  Feindel. 
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2013)  A  propos  d’un  cas  de  Négativisme  mnésique,  par  E.  Bernard- 
Leroy.  Soc.  de  Psychologie,  12  avril  1907.  Journal  de  Psychologie  normale  et  patho¬ 
logique,  an  IV,  n”  4,  p.  330,  juillet-août  1907. 

Histoire  d’une  malade  qui  prétend  avoir  perdu  la  mémoire.  D’après  l’auteur, 
il  y  aurait  bien  eu  au  début  un  r“el  aifaiblissement  de  la  mémoire  lié  à  la 
dépression  mélancolique,  une  difficulté  réelle  à  évoquer  les  souvenirs,  cela 
coïncidant  avec  un  état  d’aboulie  faisant  que  le  malade  renonçait  presque 
immédiatement  à  cette  recherche  fatigante. 

Plus  tard,  la  mémoire  est  redevenue  à  peu  près  normale,  mais  la  conviction 
est  restée,  s’est  même  développée;  elle  ne  repose  plus  sur  aucune  réalité,  mais 
elle  résiste  à  tout  raisonnement.  E.  Feindel. 

2014)  Délire  de  Persécution  chez  un  Dégénéré.  Évolution  rapide 
vers  la  Démence.  Apparition  tardive  du  syndrome  paralytique  et 
d’attaques  d’épilepsie,  parM.  Pagtet.  Soc.  clinique  de  Méd.  ment.,  20  juillet 
1908.  Revue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale,  an  XII,  n“  8,  p.  3S1-356, 
août  1908. 

Cas  intéressant  en  ce  sens  qu’à  son  sujet  se  pose  la  question  de  la  possibilité 
de  l’apparition  du  syndrome  paralytique  au  cours  de  la  démence  précoce. 

La  symptomatologie  actuelle  est  celle  de  la  paralysie  générale;  par  contre, 
les  troubles  mentaux  ont  évolué  sur  le  mode  que  l’on  décrit  comme  appartenant 
à  la  démence  précoce.  Il  est  difficile  de  décider  si  le  malade  est  un  paralytique 
général  véritable  ou  un  dément  précoce  présentant  le  syndrome  paralytique. 

E.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


2018)  Idiotie  familiale  amaurotique,  par  Sara  Welt-Kakels.  New-York 
Academy  of  Medieine,  Section  on  Pediatrics,  12  mars  1908.  Medical  Record.  n°1969, 
p.  206,  1"  août  1908. 

Présentation  d’un  enfant  de  14  mois,  le  5‘  de  la  famille;  deux  de  ses  frères 
sont  morts  de  la  même  maladie.  Thoma. 

2016)  Idiotie  amaurotique  familiale,  par  Charles  Hermann.  New-York  Aca¬ 
demy  of  Medieine,  Section  on  Pediatrics,  12  mars  1908.  Medical  Record,  n”.  1969, 
p.  206,  l"  août  1908. 

Enfant  de  14  mois,  fils  unique  d’israélites  ;  il  a  des  convulsions  depuis  l’âge  de 
7  mois;  il  est  aveugle.  Thoma. 

2017)  L’œil  dans  l’Idiotie  familiale  amaurotique,  par  Cohen.  New-York 
Academy  of  Medieine,  Section  on  Pediatrics,  12  mars  1908.  Medical  Record,  n“1969, 
p.  206,  1'’  août  1908. 

Présentation  d’un  œil  enlévé  2  heures  après  la  mort  et  conservé  dans  le  liquide 
de  Müller  ;  on  voit  bien  l’atrophie  du  nerf  optique,  la  dilatation  des  veines  et  la 
contraction  des  artères,  les  altérations  de  la  macula.  Thoma. 

2018)  Un  cas  d’idiotie  avec  Nævi  vasculaires,  par  J.  Zalplachta  et  P.  Du- 
mitresco.  Soc.  de  Neurologie  et  Psychiatrie  de  Rucarest,  24  mars  1906.  Revista 
Stiintelor  medicale,  JP  4,  p.  511,  1906. 

Le  développement  angiomateux  occupe  le  membre  supérieur  d’un  seul 


ANALYSES 


2019 


Sur  4  cas  de  névralgies  sciatiques  du  type  rhumatismal,  deux  guérirent  en 
côté  en  respectant  une  bande  longitudinale  qui  semble  correspondre  à  la 
6”  racine.  En  outre,  le  membre  atteint  est  plus  développé  que  celui  du  côté 
opposé.  Les  auteurs  admettent  qu’il  s’agit  avec  probabilité  d’une  lésion  spinale 
datant  de  la  vie  embrionnaire  qui  a  déterminé  le  trouble  vasculaire  du  membre 
atteint.  Dans  la  discussion  M.  Marinesco  ne  croit  pas  à  la  probabilité  d’une  lésion 
nerveuse.  11  a  examiné  d’ailleurs  le  système  nerveux  du  cas  d’hémiplegie  infan¬ 
tile  et  nævus  vasculaire  publié  par  Strominger  sans  trouver  des  altérations. 

G.  Parhon. 


THÉRAPEUTIQUE 

2019)  La  Radiothérapie  dans  le  Traitement  des  Névralgies,  par  Haret 
(de  Paris).  Rapport  au  Congrès  français  de  Physiothérapie,  avril  1908. 

La  radiothérapie  a  quelquefois  agi  d’une  façon  remarquable  lorsque  la  né¬ 
vralgie  est  due  à  une  compression  par  une  tumeur  susceptible  de  rétrocéder 
sous  l’influence  des  rayons  X.  Mais  cela  ne  prouve  pas  l’action  analgésiante  des 
rayons  de  Rœntgen,  car  la  diminution  des  phénomènes  douloureux  est  due  à  une 
diminution  de  la  compression  des  filets  nerveux. 

Cependant  il  est  quelques  observations  où  la  névralgie  a  été  améliorée  sans 
qu’on  puisse  invoquer  l’action  sur  une  tumeur  (névralgie  du  trijumeau  par 
exemple). 

Ces  succès  doivent  encourager  à  essayer  ce  moyen  lorsque  d’autres  procédés 
physiques  ont  échoué  et  avant  de  recourir  à  l’intervention  chirurgicale. 

F.  Allard. 

2020)  Du  traitement  de  la  Névralgie  Sciatique,  par  Novikoff.  Journal 

(russe)  de  médecine  militaire,  p.  46-48,  janvier  1908. 

Deux  cas  de  guérison  de  sciatique  ;  dans  un  cas  on  pratiqua  des  injections  de 
stryehninum,  dans  un  autre  des  injections  i’antipyrinum. 

Serge  Soükhanoff. 

2021)  Le  Radium  dans  le  Traitement  des  Névral^es  et  des  Névrites, 

par  Barcat  et  Delamarre.  Archives  d’électricité  médicale,  10  avril  1908. 

La  valeur  thérapeutique  du  radium  comme  agent  analgésique  dans  les  névral¬ 
gies  et  les  névrites  paraît  prouvé  par  des  faits  positifs  dans  lesquels  on  ne  peut 
invoquer  la  suggestion.  Cette  action  se  montre  cependant  très  inconstante  sans 
qu’il  soit  possible  d’expliquer  la  cause  des  échecs.  11  est  vrai  que  la  technique 
est  souvent  indiquée  dans  les  observations  d’une  façon  insuffisante.  On  ne  note 
souvent  ni  la  superficie  des  appareils  employés  ni  leur  rayonnement  utile,  ni  la 
composition  en  a,  p  et  y. de  ce  rayonnement. 

La  technique  la  plus  précieuse  est  celle  de  Dominici.  11  s’est  servi  de  deux 
appareils  à  vernis  munis  d’un  écran  de  plomb  d’un  millim.  d’épaisseur  et  de 
feuilles  de  papier  superposés  le  premier  appareil  contenant  20  centigr.,  le 
deuxième  10  centigr.  de  sulfate  de  radium  d’activité  500,000.  Ces  appareils 
fournissaient  essentiellement  des  rayons  y.  Sur  3  malades  atteints  de  cystite 
tuberculeuse,  3  présentaient  une  sédation  nette  des  douleurs  qui  persista  pen¬ 
dant  quelques  semaines,  chez  un  autre  le  résultat  fût  douteux,  chez  le  cin¬ 
quième  nul.  Deux  cas  de  névralgie  intercostale  a  frigore  guérirent  par  trois 
applications  de  6  minutes  sans  écrans  de  l’appareil  à  500,000-20  centigr. 
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l’espace  de  quelques  jours,  le  premier  par  une  toile  à  sel  collé  d’activité  1000  et 
mesurant  9  cenlim.  sur  14  centim.,  le  deuxième  par  application  d’une  heure  et 
demie  à  2  heures  faite  avec  les  appareils  cités  plus  haut. 

Deux  cas  furent  négatifs. 

Raymond  et  Zimmern  ont  constaté  la  disparition  assez  durable  des  douleurs 
en  ceinture  des  crises  gastriques  et  des  douleurs  fulgurantes  chez  4  tabétiques. 

Le  radium  paraît  avoir  été  efficace  dans  plusieurs  cas  de  névrite  faciale,  mais 
le  plus  souvent  l’examen  de  la  contractibilité  électrique  n’avait  pas  été  pratiqué 
au  préalable,  ce  qui  laisse  un  doute.  11  existe  cependant  deux  observations  favo¬ 
rables  de  Bongiovanni  où  il  avait  constaté  la  réaction  partielle  de  dégénérescence. 

Tous  les  faits  analogues  méritent  d’être  précisément  recueillis,  il  est  permis 
d’espérer  que  les  résultats  s’amélioreront  à  mesure  que  la  technique  sera  mieux 
réglée.  F.  Allard. 
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ERRATUM 

Dans  le  numéro  du  30  septembre  de  la  Revue  Neurologique  (n»  18)  à  propos  de  la  dis¬ 
cussion  sur  l’Aphasie  (deuxième  séance),  page  991,  ligne  11,  au  lieu  de  «  nettement  eu 
.iVANT  de  celle-ci  »  lire  «  nettement  en  avant  de  celui-ci  ». 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

DE  PARIS 

Séance  du  5  novembre  1908 

Présidence  de  M.  KLIPPEL. 


SOMMAIRE 

Communications  et  présentations. 

I.  M.  CoüRTELLEMONT,  Ncvrite  appendiculaire  (Discussion  :  M.  Ballet).— II.  M.  P.  Merle, 
Deux  cas  d’oxycéphalie  :  crânes  en  tour  des  auteurs  allemands.  Malformation  s’accom¬ 
pagnant  de  troubles  visuels  (Discussion  :  M.  Rochon-Duvigneaud).  —  III.  MM.  Klippel 
et  P.  Weill,  Maladie  osseuse  de  Paget  unilatérale  avec  hyperthermie  locale  et  nodo¬ 
sité  d’Héberden  du  côté  correspondant.  —  IV.  MM.  Cl.aude  et  Valensi,  Diplégie  bra¬ 
chiale  pol^névri tique  à  début  apoplectiforme  avec  troubles  mentaux,  au  cours  d’une 
intoxication  saturnine  chronique  (Discussion  :  M.  Dopré).  —  V.  MM.  Achard  et  Foix; 
Tabes  fruste  (Discussion  ;  MM.  Dejerinb,  Barinski,  Guillain,  Dupré,  Babinski,  Sicard, 
Ballet,  Babinski,  Düfoüh,  Sicard,  Ballet,  Claude,  Dejerine,  Dupré,  Brissaud,  Babinski, 
Guillain,  Dupré,  Klippel).  —  VI.  MM.  Achard  et  Ramond,  Trophœdème  (Discussion  : 
M.,  Henry  Meige).  —  VII.  MM.  Léri  et  Legros,  Études  radiographiques  de  quelques 
affections  dystrophiantes  des  os.  —  VIII.  M.  Lhermitte,  Les  cellules  mûriformes  dans 
la  paralysie  générale.  —  IX.  MM.  Sicard  et  Gy,  Méningite  sarcomateuse  à  prédo¬ 
minance  bulbo-protubérantielle.  Cytodiagnostic  rachidien  néoplasique.  —  X.  MM.  Bour- 
nevtlle,  Kindley  et  Richet  fils.  Note  sur  un  cas  de  tabes  et  de  paralysie  générale 
chez  une  enfant  de  15  ans.  —  XL  MM.  Klippel  et  P.  Weil,  Présentation  d’un  squelette 
de  maladie  osseuse  de  Paget  (Discussion  ;  M.  Pierre  Marie). 


I.  Névrite  Appendiculaire,  par  M.  V.  Couhtellemont. 

Le  22  février  1908,  MM.  Raymond  et  Guillain  (1)  publiaient  la  première 
observation  de  névrite  appendiculaire  ;  leur  malade,  au  cours  de  crises  succes¬ 
sives  d’appendicite,  avait  été  pris  de  troubles  nerveux  d’abord  localisés  au  nerf 
crural  droit,  puis  gagnant  par  un  processus  de  névrite  ascendante  les  nerfs  voi¬ 
sins  et  ceux  du  membre  homologue  :  il  en  était  résulté  une  paralysie  des  deux 
membres  inférieurs,  complète  à  droite,  incomplète  h  gauche. 

Le  5  septembre  1903,  M.  Marcou  (2)  faisait  connaître  un  seeond  exemple  de 
névrite  appendiculaire,  différent  du  précédent  par  ia  localisation  et  le  méca¬ 
nisme  pathogénique  :  il  s’agissait  d’une  névrite  du  nerf  cubital. 

Ces  deux  cas  sont  les  seuls  qui  soient  rapportés  dans  les  thèses  récentes  de 
MM.  Solirène  (3)  et  Morisetti  (4)  sur  les  complications  nerveuses  de  l’appendi- 

(1)  Raï.mond  et  Guillain.  La  névrite  ascendante  consécutive  à  l’appendicite.  Semaine 
médicale,  22  février  1903,  p.  85. 

(2)  Marcou.  La  névrite  appendiculaire.  Archives  générales  de  médecine,  1905,  tome  IL 
p.  2251. 

(3)  Solirène.  Les  complications  nerveuses  des  appendicites.  Thèse  de  Paris,  mai  1906, 
n«  239. 

(4)  Morisetti.  Des  réactions  nerveuses  de  l’appendicite.  These  de  Paris,  juillet  1906, 
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cite.  Ajoutons  qu’il  existe  un  troisième  cas  de  paralysie  flasque  post-appendicu¬ 
laire,  mais  il  a  été  attribué  à  une  poliomyélite  antérieure  ;  il  a  été  signalé  par 
Monsk  et  cité  par  Gourtois-Suffit  (1)  dans  le  Traité  de  médecine  de  Bouchard  et 
Brissaud  ;  la  paralysie  s’était  déclarée  quelques  jours  après  l’opération  ;  nous 
n’avons  pu  prendre  connaissance  de  l’observation. 

Cette  complication  médullaire  mise  à  part,  il  reste  acquis  que  les  nerfs  péri¬ 
phériques  peuvent  êire  intéressés  par  l’appendicite.  Leur  atteinte  peut  donner 
lieu  k  trois  ordres  de  troubles  : 

1“  Des  troubles  d’ordre  névralgique  :  les  névralgies  iléo-lombaire,  génito-cru- 
rale  expliquent,  par  exemple,  l’apparence  de  pseudo-coliques  néphrétiques, 
prise  par  certaines  appendicites  (Dieulafoy).  Le  malade  de  MM.  Raymond  et 
Guillain  commença  par  n’avoir  pendant  des  mois  que  des  signes  de  névralgie 
crurale. 

2”  Des  troubles  dus  à  une  névrite  évidente,  névrite  donnant,  entre  autres  ma¬ 
nifestations,  une  paralysie  (cas  de  Raymond  et  Guillain,  cas  de  Marcou). 

3°  11  nous  semble  naturel  de  rapprocher  des  troubles  précédents  les  troubles 
de  la  réflectivité,  signalés  par  M.  Sicard  dans  l’appendicite  de  l’enfant  :  dispari¬ 
tion  ou  diminution  fréquente  du  réflexe  cutané  abdominal  droit.  L’origine  ner¬ 
veuse  de  ce  symptôme  est  moins  certaine  que  celle  des  deux  premiers  groupes. 
Dans  bien  des  cas,  en  effet,  il  est  lié  à  là  contracture  de  la  paroi  ;  mais  d’autres 
fois,  il  est  indépendant  de  toute  défense  musculaire  (Sicard)  ;  dans  cette  der¬ 
nière  condition  il  n’est  pas  impossible  qu’il  reconnaisse  pour  cause  un  trouble 
fonctionnel  ou  organique  des  nerfs  de  la  région.  On  sait  que  semblable  modifi¬ 
cation  du  réflexe  cutané  abdominal  a  été  notée  encore  dans  d’autres  affections 
abdominales  :  fièvre  typhoïde  (Sicard)  (2),  gastro-entérites  infantiles  (Cru- 
chet)  (3). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  névrite  appendiculaire  qui 
vient  s’ajouter  aux  exemples  rapportés  par  MM.  Raymond  et  Guillain  et  par 
M.  Marcou. 

Alice  F...,  originaire  des  environs  d’Amiens,  ôtait  en  1905,  époque  où  nous  avons  eu 
à  l’examiner,  une  Jeune  fille  de  22  ans,  sans  profession,  habitant  dans  sa  famille.  Elle 
nous  fut  adressée  par  te  docteur  Paucliet,  que  nous  tenons  à  remercier  vivement. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires  et  familiaux,  on  ne  relève  aucune  particularité; 
son  père  et  sa  mère  sont  vivants,  bien  portants,  ils  n’ont  eu  ni  appendicite,  ni  para¬ 
lysie,  ni  maladie  nerveuse.  Elle  a  trois  smurs,  toutes  bien  portantes. 

Elle  est  née  à  terme,  dans  de  bonnes  conditions  ;  à  l’âge  de  3  ans,  cite  eut  quelques 
convulsions,  qui  ne  laissèrent  aucune  suite  fâcheuse.  Cet  accident  excepté,  elle  no  fut 
jamais  malade,  elle  était  vigoureuse,  marchait  et  courait  comme  tout  le  monde. 

Fin  août  1904,  elle  fut  prise  d’une  entérite  sanguinolente,  accompagnée  do  quelques 
coliques  abdominales  peu  vives,  qui  dura  deux  jours. 

C’est  le  4  avril  1905  que  se  produisit  la  première  crise  appendiculaire  :  cette  crise 
débuta  brusquement  par  des  douleurs  abdominales  droites,  ces  douleurs  durèrent  trois 
semaines,  on  ne  commença  à  la  lever  que  le  18  mai.  Le  traitement  institué  dès  le  pre¬ 
mier  jour  consista  en  diète  liquide  et  application  de  glace  sur  le  ventre. 

Pendant  ce  temps  était  apparue  la  névrite  du  membre  inférieur  droit  :  celle-ci  com¬ 
mença  deux  ou  trois  jours  après  le  début  de  l’appendicite,  elle  se  manifesta  alors  par 
des  douleurs  occupant  la  cuisse  (principalement  les  parties  antérieure  et  antérq-interne) 
etla  jambe  jusqu’à  la  cheville  :  ces  douleurs  durèrent  près  de  quatre  semaines,  soit  un 

(1)  CouRTOis-SuFFiT.  In  Traité  de  médecine,  Bouchard  et  Brissaud,  2' édition,  tome  IV, 
article  appendicite,  p.  475. 

(2)  Sicard.  Le  réflexe  cutané  abdominal  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  l’appen¬ 
dicite  chez  l’enfant.  Presse  médicale,  11  janvier  1905,  p.  19. 

(3)  Cruchet.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  22  janvier  1905. 
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peu  plus  longtemps  que  les  douleurs  abdominales,  puis  elles  disparurent.  Mai*  dès  le 
8  mai,  la  malade  remarquait  un  amaigrissement  et  une  diminution  de  force  au  niveau 
de  ce  membre  ;  pour  le  mouvoir  dans  son  lit,  elle  était  obligée  de  le  soulever  avec  ses 

Le  18  mai,  quand  on  lève  la  malade,  elle  ne  peut  se  tenir  sur  sa  jambe  droite,  elle  ne 
peut  donc  pas  marcher  et  doit  être  portée  dans  un  fauteuil. 

A  partir  de  ce  moment  commence  une  phase  de  régression  :  le  26  mai,  la  malade  fait 
sa  première  tentative  de  marche;  son  état  alla,  dés  lors,  en  s’améliorant. 

Nous  la  voyons  pour  ta  première  fois  le  15  juin  1905. 

État  au  15  juin.  —  La  marche  est  possible,  mais  elle  est  malaisée;  la  jambe  traîne  un 
peu,  la  malade  a  la  sensation  d’avoir  un  membre  lourd.  La  gène  est  surtout  marquée 
dans  l'acte  de  monter  (monter  un  escalier,  monter  sur  une  chaise,  monter  dans  le  lit), 
en  un  mot  c’est  le  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse  principalement  qui  s’annonce 
comme  insuflisant. 

La  cuisse  et  la  jambe  droite  sont  manifestement  amaigries;  l’atrophie  porte  à  l’inspec¬ 
tion  surtout  sur  la  partie  antérieure  et  supérieure  de  la  cuisse.  La  mensuration  des  deux 
membres  montre  une  différence  notable  entre  l’un  et  l’autre  : 

à  droite  i  gauche. 

à  la  racine  de  la  cuisse .  41  centimètres  44  centimètres. 

au  1/3  moyen .  37  _  39  _ 

(à  19  cm.  au-dessus  de  la  rotule) 

au  1/3  inférieur .  30.5  —  32.5  — 

(à  10  cm.  au-dessus  de  la  rotule) 

au  1/3  supérieur .  26  —  28.5  — 

(à  8  cm.  au-dessous  de  la  pointe 
de  la  rotule) 

milieu .  25.5  —  27  — 

(à  19  cm.  au-dessus  de  la  pointe 
de  la  rotule) 

Le  réflexe  rotulien  existe  des  deux  côtés,  il  est  faible  snr  le  membre  paralysé.  La 
marche,  la  station  debout  déterminent  dans  tout  le  membre  inférieur  droit  une  fatigue 
qui  devient  rapidement  douloureuse. 

L’amélioration  continue  quoique  lentement,  la  malade  ne  suit  aucun  traitement. 

Le  29  août  1905,  appendicectomie  à  froid.  Le  D'  Pauchet  enlève  un  appendice  gros, 
tendu;  l’extrémité  libre  de  cet  appendice  est  renflée  en  massue,  elle  est  profonde, 
très  adhérente  et  située  au  voisinage  immédiat  du  nerf  crural.  Suites  opératoires  nor¬ 
males. 

Etat  en  septembre.  —  Des  douleurs  assez  vives  reparurent  dans  le  membre  le  3  sep¬ 
tembre  (5  jours  après  l’opération)  et  durèrent  jusqu’au  6  septembre. 

La  sensibilité  objective  superficielle  était  atteinte  :  il  existait  sur  toute  la  hauteur  du 
membre  une  hypoesthèsie  aux  trois  modes  (piqûre,  tact,  chaleur),  remontant  en  avant 
jusqu’au  niveau  de  la  cicatrice,  en  arrière  jusqu’à  la  fesse;  l’hypoesthésie  thermique 
remontait  un  peuples  haut  que  l’hypoesthésie  aux  deux  autres  modes  (en  avant,  jusijtt’au 
rebord  costal,  en  arrière  jusqu’en  haut  de  la  fesse).  Sur  l’étendue  du  membre,  l’hypoes- 
thésie  est  moins  marquée  le  long  de  la  face  interne  de  la  cuisse,  elle  est  peu  marquée 
aussi  aux  deux  tiers  inférieurs  de  la  cuisse. 

-  Pas  de  douleur  à  la  pression  du  mollet  ;  légère  sensibilité  sur  le  trajet  du  nerf  crural 
et  du  nerf  sciatique,  signe  de  Lassègue. 

La  marche  offre  les  mêmes  troubles  qu’il  y  a  deux  mois,  à  cela  près  qu’elle  est  plus 
facile. 

L’examen  des  mouvements  élémentaires  met  en  évidence  une  grande  diminution  de 
force  pour  la  flexion  de  la  cuisse  et  la  flexion  de  la  jambe,  une  diminution  légère  pour 
l’extension  de  la  jambe  et  l’extension  du  pied;  l’adduction,  l’abduction,  la  rotation  de  la 
cuisse  sont  normales  ;  il  en  est  de  même  des  mouvements  du  pied  autres  que  l’exten- 

L’alrophie  est  toujours  très  nette. 

Le  réflexe  rotulien  droit  est  toujours  diminué. 

Il  existe  des  signes  de  DR  incomplète  dans  les  muscles  de  ia  région  antérieure  et 
interne  de  la  cuisse,  dans  les  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe,  dans  les 
j  umeaux  et  le  soléaire.  (Excitabilité  faradique  :  normale  au  quadriceps  et  aux  muscles 


Cuisse.  Circonférence 


Jambe.  Circonférence 
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de  la  jambe,  diminuée  au  niveau  du  couturier  et  des  adducteurs.  Excitabilité  galvanique  . 
excitabilité  exagérée,  égalité  polaire  au  niveau  de  la  région  antérieure  et  interne  de  la 
cuisse,  de  la  région  anléro-externe  de  la  jambe  et  du  jumeau  externe  de  la  jambe). 

Il  n’y  a  pas  (te  troubles  vaso-moteurs. 

La  mémoire  est  bonne,  et  il  n’existe  aucun  autre  trouble  nerveux  (organes  sensoriels, 
intelligence,  sphincters).  Pas  de  troubles  viscéraux,  en  dehors  de  l’appendicite  opérée. 

L’amélioration  fit  des  progrès  incessants  :  le  14  octobre  la  marche  est  beaucoup  plus 
satisfaisante  ;  en  janvier  et  février  1906,  elle  est  encore  bien  meilleure  ;  c’est  en  mai  ou 
juin  1906  qu’elle  redevient  tout  à  fait  normale.  Depuis  ce  temps,  Alice  F...  se  considère 
comme  tout  à  fait  guérie.  Elle  s’est  mariée,  a  eu  un  enfant,  qui  est  bien  portant;  elle- 
même  est  restée  en  bonne  santé. 

NoBs  l’avons  vue  au  mois  d’août  1908;  sa  démarche  est  normale;  les  mouvements  élé¬ 
mentaires  s’accomplissent  avec  une  force  égale  au  membre  inférieur  droit  et  au  membre 
inférieur  gauche,  mais  le  cuisse  droite  est  restée  un  peu  moins  grosse'  que  la  gauche  (un 
centimètre  de  différence,  dans  la  circonférence  mesurée  à  10  centimètres  au-dessus  de  la 
rotule):  de  même  la  jambe  droite  est  un  peu  plus  maigre  que  la  gauche  (5  millimètres 
de  diflérenco.  dans  le  pourtour  mesuré  à  8  centimètres  au-dessous  de  la  rotule).  Sensibi-' 
lité  et  réflexes  sont  normaux.  La  malade  reste  debout  toute  la  journée,  elle  s’est  plainte 
trois  fois  seulement  en  2  ans,  de  douleurs  vagues  et  éphémères  dans  le  genou  droit. 

A  part  quelques  séances  d’électricité  galvanique  en  septembre  et  octobre  190o,  le  trai¬ 
tement  a  été  à  peu  près  nul,  le  sujet  se  contentant  seulement  d’un  peu  de  massage  de 
temps  en  temps. 


En  résumé,  monoplégie  du  membre  inférieur  droit  par  polynévrite,  avec 
impotence  prédominant  sur  le  mouvement  de  flexion  du  la  cuisse.  Cette  para-, 
lysie  s’est  développée  dès  le  deuxième  ou  troisième  jour  d’une  appendicite 
classique  ;  elle  a  duré  14  à  13  mois,  et  a  guéri. 

Le  diagnostic  ne  prête  à  aucune  hésitation.  Aucune  autre  cause  de  paralysie 
périphérique  n’a  été  relevée  chez  notre  malade  ;  c’est  ainsi  qu’on  n’a  trouvé 
chez  elle,  ni  intoxication  (habituelle,  accidentelle  ou  professionnelle),  ni  usage 
de  médicaments,  ni  traumatisme. 

La  comparaison  avec  les  deux  observations  actuellement  connues  met  en 
évidence  quelques  caractères  intéressants,  relatifs  k  la  symptomatologie,  à  la 
marche,  aux  lésions  et  à  la  pathogénie  des  névrites  appendiculaires. 

Symptomatologie.  —  Les  premiers  symptômes  névritiques,  dans  les  3  cas,  ont 
été  les  douleurs. 

L’observation  de  Marcou  concernait  une  névrite  à  distance,  à  type  de  mononé¬ 
vrite  (névrite  du  nerf  cubital)  ;  les  2  autres  observations  sont  des  névrites  des 
membres  inférieurs,  à  type  de  polynévrite  ;  polynévrite  du  membre  inférieur 
droit  dans  notre  cas,  polynévrite  des  2  membres  inférieurs  avec  début  et  prédo¬ 
minance  sur  le  droit,  dans  le  cas  de  Raymond  et  Guillain. 

Les  troubles  moteurs  ont  été  très  nets  dans  le  domaine  des  nerfs  intéressés. 

Les  troubles  de  sensibilité  objective  manquaient  dans  le  cas  de  Raymond  et 
Guillain,  ils  existaient  dans  les  2  autres. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  absents  chez  notre  sujet,  étaient  présents  chez  les 
2  autres. 

Troubles  trophiques  (atrophie  musculaire)  et  troubles  des  réactions  électriques 
ont  été  notés  dans  les  3  observations  (D  R  incomplète  dans  la  nôtre,  complète 
sur  certains  muscles  dans  les  2  autres). 

L’abolition  ou  la  diminution  des  réflexes  tendineux  sont  signalés  par  Ray¬ 
mond  et  Guillain  et  par  nous  (simple  diminution  dans  notre  cas). 

L’absence  des  troubles  sphinctériens  est  commune  aux  3  cas. 

Début  et  évolution.  —  Le  début  a  été  précoce  dans  les  3  cas  :  chez  tous  les 
sujets,  il  s’est  effectué  à  la  première  crise  ;  il  s’est  fait,  chez  notre  malade  au 
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bout  de  2  à  3  jours  de  maladie,  chez  celui  de  Raymond  et  Guillain  au  bout  de 
10  jours  de  maladie,  chez  celui  de  Marcou  au  vingt-cinquième  jour,  au  moment 
de  la  guérison  de  l’appendicite. 

Les  documents  manquent  pour  tracer  l’évolution  de  la  maladie  :  le  malade 
de  Marcou  est  sorti  amélioré,  mais  non  guéri  au  bout  de  3  mois,  le  nôtre  a 
guéri  complètement  en  14  ou  15  mois.  Celui  de  Raymond  et  Guillain  était  en 
pleine  impotence  fonctionnelle  quand  ces  auteurs  l’ont  observé.  Au  cours  des 
4  crises  appendiculaires  qu’il  avait  eues  en  16  mois,  sa  névrite  s’était  développée 
par  poussées,  chaque  poussée  succédant  à  une  crise  appendiculaire. 

A  noter  l’influence  de  l’opération  :  chez  le  malade  précédent,  la  névrite  a 
continué  à  augmenter,  et  chez  le  nôtre  il  s’est  fait  une  courte  reprise  des  phé¬ 
nomènes  douloureux. 

Anatomie  pathologique.  —  On  remarquera,  au  point  de  vue  anatomique,  la 
situation  de  l’appendice  dans  les  2  cas  de  névrite  des  membres  inférieurs  (celui 
de  Raymond  et  Guillain,  et  le  nôtre)  :  l’appendice  était  rétro-cœcal  et  entouré 
d’adhérences  nombreuses;  chez  notre  sujet,  on  a  pu  s’assurer  qu’il  était  au  voi¬ 
sinage  du  nerf  crural. 

Pathogénie.  —  Cette  disposition  anatomique  commune  aux  deux  faits  précé¬ 
dents  a  pour  corollaire  une  palhogénie  commune  :  dans  notre  cas,  comme  dans 
celui  de  Raymond  et  Guillain,  la  névrite  a  donc  pris  naissance  dans  le  nerf 
crural  au  contact  du  foyer  inflammatoire  ;  c’est  donc  une  infection  locale.  Mais 
on  ne  retrouve  pas  dans  notre  observation  les  étapes  cliniques  de  l’extension  aux 
autres  nerfs  suivant  le  mécanisme  de  la  névrite  ascendante,  étapes  si  évidentes 
dans  l’observation  de  Raymond  et  Guillain. 

A  ces  deux  exemples  de  névrite  par  infection  locale  s’oppose  le  cas  de  Marcou 
qui  est  une  névrite  à  distance,  produite  par  l’infection  générale  appendiculaire. 

L’appendicite,  qui  est,  à  tant  de  points  de  vue,  à  la  fois  une  maladie  locale  et 
une  maladie  générale,  peut  donc  déterminer  des  névrites  de  deux  façons  :  par 
infection  locale  et  par  infection  générale. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  11  est  vraisemblable  que  maintenant  que  l’attention 
est  appelée  sur  ces  cas  de  névrite  appendiculaire,  on  aura  l’occasion  d’en  signa¬ 
ler  assez  souvent.  Pour  ma  part,  j’en  ai  observé  un  des  plus  nets,  il  y  a  quelques 
années,  chez  une  jeune  fille  et  je  fus  d’abord  embarrassé  pour  l’interpréter.  Il 
s’agissait  d’une  névrite  avec  atrophie  et  impotence  légères  du  membre  inférieur 
droit,  survenue  peu  de  temps  après  les  premiers  symptômes  d’une  appendicite. 
Je  ne  savais  comment  expliquer  cette  névrite  quand  l’observation  de  M.  Ray¬ 
mond  publiée  quelques  semaines  après,  m’en  révéla  la  cause  en  m’autorisant 
à  la  rattacher  à  la  lésion  de  l’appendice. 

II.  Deux  cas  d’Oxycéphalie  :  «  crâne  en  tour  «des  auteurs  allemands. 

Malformation  s’accompagnant  de  troubles  visuels,  par  M.  Pierre 

Merle. 

La  malformation,  chez  ces  deux  malades  du  service  de  M.  le  professeur  Pierre 
Marie,  à  Bicêtre,  consiste  essentiellement  en  une  élévation  de  la  hoite  crânienne 
au-dessus  du  massif  facial  qui  donne  à  la  physionomie  un  aspect  particulier.  Il 
y  a  aussi  diminution  du  diamètre  transversal  et  légère  diminution  du  diamètre 
antéro-postérieur.  Le  crâne  est  un  peu  asymétrique  et  le  nez  dévié.  L’intérêt  de 
cette  malformation  consiste  surtout  en  ce  fait  qu’elle  peut  s’accompagner  de 
troubles  oculaires  et  en  particulier  de  névrite  optique,  pouvant  aboutir  à  la 
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cécité  complète.  Dans  certains  cas  on  peut  n’observer  que  des  troubles  acces¬ 
soires  :  exophtalmie,  strabisme  divergent,  limitation  des  mouvements  du  globe, 
diminution  de  l’ouverture  de  la  fente  palpébrale,  nystagmus.  Le  nerf  olfactif 
peut  être  touché  et  l’odorat  compromis. 

Le  mécanisme  de  la  déformation  est  dû,  pour  la  plupart  des  auteurs,  aux 
hynostoses  prématurées  qui  modifient  la  croissance  des  os  et  qui  peuvent  être 
complets  chez  certains  sujets  dès  l’âge  de  3  ans,  alors  qu’elles  ne  commencent, 
en  général,  qu’à  50  ans.  Quant  à  la  cause,  on  a  invoqué  la  syphilis,  le  rachi¬ 
tisme  et  surtout  un  état  inflammatoire  se  rapprochant  de  ce  que  les  Allemands 
ont  appelé  la  méningite  séreuse.  Le  processus  pourrait  contribuer  à  léser  les 
nerfs  optiques  ou  bien  il  s’agirait  d’une  compression  par  l’orifice  osseux  rétréci. 
Chez  tous  ces  malades  l’intelligence  (1)  est  intacte. 

M.  Rochon- Duvigneaud.  —  Chez  l’un  des  malades  présentés  par  M.  Merle  on 
peut  reconnaître,  bien  qu’à  un  degré  vraiment  léger,  le  thurmsehœdel,  1  oxycé- 
phalie,  mais  sans  la  lésion  oculaire  caractéristique  puisque  d’après  le  présenta¬ 
teur  lui-même  le  malade  est  atteint  de  choroïdite,  non  d’atrophie  optique. 

Quant  au  second  malade  il  a  un  petit  crâne,  sans  sutures  appréciables,  c’est 
évidemment  un  crâne  anormal.  Est-ce  vraiment  un  oxycéphale?  Rigoureuse¬ 
ment,  il  n’en  mérite  pas  le  nom.  L’organe  visuel  ne  nous  renseigne  en  rien, 
puisque  ce  malade  a  une  double  atrophie  des  globes,  consécutive  à  une  conjonc¬ 
tivite  de  l’enfance. 

111.  Maladie  osseuse  de  Paget  unilatérale  avec  hyperthermie  locale 

et  nodosités  d’Heberden  du  côté  correspondant  (2),  par  MM.  Klippel 

et  Pierre  Weil.  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  donc  très 
intéressante  à  plusieurs  points  de  vue  : 

!•  C’est  une  maladie  de  Paget  unilatérale;  les  phalanges,  phalangines,  pha¬ 
langettes  de  la  main  sont  hypertrophiées  au  membre  supérieur;  l’os  iliaque,  le 
fémur,  la  rotule,  le  tibia  et  le  péroné  au  membre  inférieur,  mais  tous  les  os 
malades  appartiennent  à  la  moitié  droite  du  corps.  Cette  observation  est,  à  notre 
connaissance,  le  premier  cas  observé  d’ostéite  déformante  à  type  exclusivement 
unilatéral.  Les  déformations  osseuses  vont-elles  se  généraliser  ;  le  fait  est  pos¬ 
sible,  vraisemblable  même;  il  n’en  est  pourtant  pas  moins  intéressant  de  voir  à 
un  degré  aussi  avancé  une  maladie  osseuse  de  Paget  unilatérale. 

2“  Au  niveau  des  os  malades,  du  fémur  et  du  tibia  surtout,  on  constate  une 
hyperthermie  locale,  qui  est  d’une  intensité  extrême  au  niveau  du  tibia,  où  une 
différence  de  température  de  5“  existe  entre  les  deux  côtés.  Cette  hyperthermie 
ne  s’accompagne  pourtant  ni  de  la  moindre  rougeur  de  la  peau,  ni  d  un  état 
inflammatoire  des  téguments,  si  léger  soit-il.  Ce  caractère  devra  être  recherché 
désormais  dans  toute  maladie  de  Paget;  il  est  certainement  particulièrement  in¬ 
tense  dans  notre  cas.  Est-il  l’un  des  caractères  distinctifs  de  la  maladie  de  Paget 
par  rapport  aux  maladies  analogues  (ostéomalacie,  syphilis,  maladies  à  incur¬ 
vations  analogues)  et  pouvant  servir  au  diagnostic? 

3“  11  existe  au  niveau  de  la  main,  du  côté  malade,  des  nodosités  (digitorum 

(1)  L’observation  détaillée  avec  photographie  paraîtra  dans  le  prochain  numéro  de  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière. 

(2)  L’observation  détaillée  avec  photographie  et  radiographie  sera  publiée  dans  un 
prochain  numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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nodi,  nodosity  of  the  joint)  tout  à  fait  semblables  au  rhumatisme  d’IIeberden  ;  y 
a-t-il  un  rapport  entre  elles  et  l’ostéite  déformante,  ou  sommes-nous  simplement 
en  présence  d’une  co-existence?  Nous  pensons  que  ces  nodosités  sont  ici  une 
manifestation  du  trouble  osseux  hypertrophique,  car  notre  malade  ne  présente 
aucune  autre  lésion  pouvant  être  rapportée  au  rhumatisme  chronique;  le  déve¬ 
loppement  de  ces  nodosités  est  lié  à  l’hypertrophie  des  os  digitaux,  qui  semble 
bien  de  nature  •  pagétique  »  ;  ces  nodosités  enfin  sont  unilatérales  comme  l’est 
l’ostéite  déformante  de  notre  malade. 

4”  11  n’existe  pas  à  proprement  parler,  dans  notre  cas,  de  trouble  de  l’intelli¬ 
gence,  mais  il  y  a  cependant  un  certain  état  mental  caractérisé  par  une  diminu¬ 
tion  marquée  de  la  mémoire,  de  la  lassitude,  de  l’inaptitude  au  travail  ;  la  ma¬ 
lade  est  plutôt  triste  :  nous  devons'  comparer  cet  état  mental  à  celui  des 
acromégales. 

5“  Eufin,  au  point  de  vue  pathogénique,  notre  malade  n’est  ni  syphilitique,  ni 
hérédo-syphilitique;  rien  dans  son  histoire  ne  permet  cette  supposition;  tout 
plaide  contre  elle,  au  contraire.  Les  douleurs  très  vagues  qu’elle  a  ressenties  au 
début  ne  sont  pas  celles  de  la  spécificité,  son  tibia  n’est  pas  en  fourreau  de  lame 
de  sabre;  l’hyperthermie  locale,  sans  état  inflammatoire  des  téguments,  ne 
plaide  pas  davantage  pour  cette  hypothèse.  Notre  malade  n’a  jamais  travaillé 
dans  les  vapeurs  acides  et  ne  peut  être  comparée  aux  malades  de  MM.  Oettinger 
et  Agasse-Lafont;  elle  n’est  pas  très  manifestement  artério-scléreuse,  et  nous 
avons  recherché  en  vain  sur  nos  radiographies  ces  lésions  athéromateuses  des 
artères  nourricières  des  os  sur  lesquelles  M.  Béclére  a  insisté;  nous  ne  trouvons 
à  incriminer  enfin  aucune  glande  vasculaire  sanguine  (Labadie-Lagrave).  Quant 
aux  hypothèses  d’altération  primordiale  du  tissu  osseux,  ou  d’ostéomalacie  hy¬ 
pertrophique  bénigne  (E.  Vincent),  elles  ne  sont  plus  défendues  par  personne, 
croyons-nous.  C’est  à  la  théorie  tropho-névrotique,  dont  la  réalité  semble 
prouvée  par  les  expériences  de  Schiff,  Vulpian,  Romberg  et  Mitchell,  par  les  au¬ 
topsies  de  Reeklinghausen,  Gilles  de  la  Tourette  et  Magdelaine,  par  les  deux 
autopsies  de  Gilles  de  la  Tourette  et  Marinesco,  par  celles  de  L.  Lévi,  de  Hudelo 
et  Heiterg,  théorie  à  laquelle  se  rallient  Ubrigo  et  Angelo,  Pitres  et  Vaillard, 
Thibierge,  Pic,  Lancereaux,  c’est  à  cette  théorie  tropho-névrotique,  disons-nous, 
que  l’on  peut  rapporter  vraisemblablement  notre  observation.  Pour  elle  plaident 
le  caractère  vague  et  diffus  des  douleurs,  l’unilatéralité  des  lésions,  leur  évolu¬ 
tion  lente,  continue,  progressive,  et  l’ictus  mal  défini  que  la  malade  a  éprouvé 
il  y  a  cinq  ans. 

L’existence  des  nodules  d’Héberden  du  côté  malade  plaide  pour  la  parenté 
(nous  ne  disons  pas  la  similitude)  qui  existe  entre  la  maladie  osseuse  de  Paget 
et  le  rhumatisme  chronique. 

IV.  Diplégie  Brachiale  polynévritique  à  début  apoplectiforme,  avec 

troubles  mentaux,  au  cours  d’une  Intoxication  Saturnine  chro¬ 
nique,  par  MM.  Henri  Claude  et  Levi  Valensi. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revue  Neurologique). 

M.  Ernest  Dupré.  —  L’intéressante  communication  de  MM.  H.  Claude  etLévi- 
Valensi  démontre  avec  évidence  qu’il  s’agit  chez  leur  malade  d’un  cas  de  psy¬ 
chose  polynévritique,  à  forme  confusionnelle.  Dans  ces  psychopolynévrites, 
l’absence  de  lymphocytose  céphalorachidienne  est  la  règle.  J’ai  également 
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observé  un  cas  de  polynévrite  à  début  apoplectiforme,  chez  une  jeune  femme 
surmenée,  sans  autre  étiologie  qu’une  violente  émotion.  L’émotion  pénible  et 
soudaine  est  un  facteur  possible  de  polynévrite,  comme  de  confusion  mentale  : 
probablement  par  épuisement  et  auto-intoxication  du  système  nerveux. 

V.  Tabes  fruste,  par  MM.  Ch.  .4chard  et  Ch.  Foix. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  un  exemple  des  services  qu’on  peut 
attendre  de  la  ponction  lombaire  pour  le  diagnostic  du  tabes  fruste. 

G...,  Agé  de  45  ans,  marchand  des  quatre-saisons,  est  entré  le  5  octobre  1908  à  l’iiô- 
pital  Necker,  pour  une  crise  violente  de  douleurs  gastriques  et  lombaires.  Il  se  présente 
courbé  en  deux  par  la  douleur,  le  visage  pâle,  les  traits  tirés.  11  se  plaint  de  douleurs 
vives,  encerclant  l’abdomen  et  la  base  du  thorax  ;  elles  sont  continues,  avec  des  redou¬ 
blements  lancinants,  le  malade  les  compare  à  dos  crampes.  Elles  s’accompagnent  de 
nausées,  mais  le  malade  ne  vomit  pas. 

Ces  crises  datent  d’un  an  et  demi.  La  première  s’ést  accompagnée  de  vomissements 
abondants.  Après  un  mois  de  traitement,  les  accidents  s’amendèrent,  pour  reprendre 
bientôt  après.  Depuis  cette  époque,  quatre  crises  semblables  se  sont  produites,  toujours 
avec  les  mêmes  douleurs  et  les  vomissements.  La  crise  actuelle  dure  depuis  3  semaines 
environ  et  ses  débuts  ont  été  marqués  aussi  par  des  vomissements.  Les  douleurs  sont 
sans  rapport  avec  l’heure  des  repas;  d’ailleurs  le  malade  ne  s’alimente  que  très  peu  et 
ne  boit  que  du  lait.  L’estomac  ne  clapote  pas.  La  pression  au  creux  épigastrique  est  un 
peu  douloureuse. 

On  ne  trouve  aucun  signe  pathologique  à  l’examen  des  autres  organes  abdominaux. 
Les  urines  ne  renferment  ni  albumine  ni  sucre.  Rien  au  cœur  ni  aux  poumons. 

Avant  ses  crises  gastriques  le  malade  avait  toujours  eu  une  santé  assez  bonne.  Il  n’a 
pas  de  stigmates  d’alcoolisme.  Mais  il  est  syphilitique  depuis  6  ans.  Soigné  à  cette  époque 
par  les  pilules  mercurielles  à  l’hôpital  Ricord,  pour  un  chancre  suivi  de  roséole,  il  n’a 
fait  depuis  aucun  traitement.  Peux  ans  après,  il  a  éprouvé  une  céphalée  vive. 

Songeant  au  tabes,  on  en  reenerche  les  signes.  Or  les  pupilles  sont  égales  et  réagissent 
bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation;  il  n'y  a  pas  de  strabisme  ni  de  troubles  de  la 
vision.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  normaux  ;  il  en  est  de  même  de  ceux  du 
poignet.  Les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  sont  conservés.  Il  n’y  a  pas  d’incoordi¬ 
nation  motrice,  pas  de  troubles  de  la  marche,  pas  de  signe  de  Romberg.  On  note  seule¬ 
ment  un  peu  d’instabilité  à  cloche-pied,  mais  aussi  prononcée  les  yeux  ouverts  que  les 
yeux  fermés.  Le  sens  musculaire  est  conservé  ;  le  malade  ne  commet  pas  d’erreur  lors¬ 
qu’on  lui  demande  quelle  direction  l’on  donne  à  son  pied  ou  à  sa  main.  On  ne  trouve 
pas  de  territoires  d’anesthésie  ;  la  sensibilité  est  conservée  dans  tous  ses  modes.  II  y  a  un 
peu  d’hyperesthésie  lombaire  et  épigastrique.  En  interrogeant  le  malade,  on  apprend 
qu’il  a  éprouvé  parfois  des  douleurs  dans  les  jambes,  mais  sans  caractère  fulgurant  et 
avec  une  prédominance  aux  articulations;  ces  douleurs  sont  antérieures  à  la  syphilis. 

Les  fonctions  vésicales  présentent  un  certain  trouble  :  depuis  quelque  temps,  la  vessie 
est  paresseuse;  le  malade  est  obligé  de  pousser  pour  uriner;  d  autres  fois  il  a  peine  à 
retenir  l’urine  ;  le  jet  d’urine  est  d’ailleurs  bien  senti. 

Une  ponction  lombaire,  faite  le  9  octobre,  donne  issue  à  un  liquide  clair,  donnant  par 
le  chauffage  une  légère  couche  albumineuse  et  renfermant  de  très  nombreux  lympho- 

Le  traitement  mercuriel  est  institué,  sous  forme  d’injections  intra-musculaires  de 
cyanure  de  mercure,  à  la  dose  de  1  centigr.  On  fait  7  piqûres.  Le  malade  quitte  l’hôpital 
le  21  octobre,  ne  souffrant  plus  de  l’estomac. 

En  somme,  chez  ce  malade,  la  plupart  des  signes  fondamentaux  du  tabes 
sont  absents  ;  il  n’y  a  ni  signe  d’Argyll,  ni  paralysie  oculaire,  ni  disparition 
des  réflexes  tendineux,  ni  signe  de  Romberg,  ni  ataxie.  Les  douleurs  des  mem¬ 
bres  n’offrent  pas  les  caractères  nets  des  douleurs  tabétiques  et  préexistaient  à 
la  syphilis.  C’est  en  définitive,  à  l’association  des  crises  gastriques,  aux  troubles 
vésicaux  et  à  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  que  se  réduit  la  symptomato¬ 
logie  tabétique. 

On  ne  peut  s’empêcher,  à  propos  de  ce  malade,  de  songer  aux  cas  décrits  sous 
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les  noms  de  crises  gastriques  essentielles  et  vomissements  périodiques  de  Leyden 
que  l’on  tend  aujourd’hui  à  raltacher  au  tabes. 

11  y  a  lieu  de  remarquer  aussi  chez  ce  malade  le  début  des  crises  gastriques 
4  ans  1/2  seulement  apéès  la  syphilis. 

M.  Dejerine.  —  Je  demanderai  à  M.  Achard  à  propos  de  son  intéressante 
communication  si,  pendant  les  crises  gastriques  de  son  malade  —  qui  n’a  pas 
de  signe  d’Argyll-Robertson  —  il  a  remarqué  que  les  pupilles  réagissaient  beau¬ 
coup  plus  lentement  à  la  lumière  que  pendant  l’intervalle  des  crises  ?  Voici 
pourquoi  je  fais  cette  demande.  Au  cours  de  ces  dernières  années,  j’ai  observé 
dans  mon  service  de  la  Salpêtrière  deux  femmes,  dont  l’une  m’avait  été 
adressée  par  un  collègue  comme  «  fausse  gastropathe  »  ,  et  qui  en  réalité  étaient 
des  malades  atteintes  de  crises  gastriques  tabétiques,  mais  avec  une  symptoma¬ 
tologie  de  tabes  si  fruste,  si  effacée  que,  sans  la  ponction  lombaire  qui  montra 
l’existence  d’une  lymphocytose  assez  abondante,  on  aurait  pu  hésiter  sur  le 
diagnostic.  Or,  chez  ces  deux  malades,  dans  l’intervalle  des  crises  gastriques, 
les  pupilles  réagissaient  très  bien  à  la  lumière,  tandis  que  pendant  ces  crises 
cette  réaction  devenait  extrêmement  lente,  presque  nulle.  J’ajouterai  que  ni 
l’une  ni  l’autre  ne  prenaient  de  morphine. 

M.  J.  Babinski.  —  Chez  plusieurs  tabétiques,  sujets  à  des  crises  gastriques,  dont 
les  pupilles  étaient  normales,  hors  des  périodes  de  crises,  j’ai  constaté,  en  temps 
de  crises,  un  affaiblissement  des  réflexes  pupillaires  et  une  diminution  du  dia¬ 
mètre  des  pupilles.  Mais  je  dois  ajouter  que,  dans  tous  ces  cas,  les  malades 
avaient  été  soumis  à  des  injections  hypodermiques  de  morphine  et  que  c’est 
peut-être  à  l’action  de  ce  médicament  que  doit  être  attribuée  la  perturbation  en 
question. 

M.  Ernest  Dcpré.  —  A  propos  de  l’état  des  pupilles  au  cours  des  crises  gas¬ 
triques  du  tabes,  il  faut  tenir  compte  de  certaines  modifications  du  diamètre  de 
la  pupille,  provoquées  par  d’autres  influences  :  on  sait  que  la  douleur  dilate  la 
pupille,  ainsi  que  Schiff  l’a  démontré,  et  la  morphine  détermine  du  myosis. 

M.  GeorctES  Gdili.ain.  — J’ai  eu  l’occasion  d’observer,  l’an  passé,  k  l’hôpital 
Cochin,  dans  le  service  de  M.  Chauffard,  une  malade  dont  l’histoire  patholo¬ 
gique  présente  de  grandes  analogies  avec  l’observation  que  vient  de  relater 
M.  Achard. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  45  ans,  niant  la  syphilis,  qui,  depuis  quatre 
années,  souffrait  tous  les  trois  ou  quatre  mois  de  crises  gastriques  très  doulou¬ 
reuses  avec  vomissements  très  abondants.  Ces  crises  duraient  deux  ou  trois 
jours  pendant  lesquels  aucune  alimentation  n’était  possible,  aucun  médicament, 
à  l’exception  de  la  morphine,  ne  calmait  les  douleurs  ;  quand  la  crise  était  ter¬ 
minée  l’alimentation  redevenait  facile  et,  dans  l’intervalle  de  ces  paroxysmes 
douloureux,  il  n’y  avait  aucun  signe  apparent  d’une  affection  gastrique  ni  intes¬ 
tinale  quelconque.  Durant  la  période  de  crise  on  constatait  une  hyperesthésie 
très  nette  de  la  région  gastrique  et  thoracique  inférieure;  cette  période  terminée 
l’hyperesthésie  faisait  défaut.  Ces  crises  gastriques  rappelant  tout  à  fait  par  leur 
symptomatologie  les  crises  gastriques  des  tabétiques,  j’ai  recherché  les  différents 
signes  de  cette  affection.  J’ai  appris  que,  il  y  a  dix  ans,  cette  femme  avait  eu 
dans  les  membres  inférieurs  de  vagues  douleui’s  qui,  d’ailleurs,  avaienteessé.  Les 
réflexes  rotuliens  et  achilléens  étaient  normaux,  il  n’y  avait  aucune  ataxie,  au- 
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cun  trouble  de  l’équilibre,  mais  on  constatait  une  légère  inégalité  pupillaire 
avec  signe  d’Argjll-Robertson  bilatéral.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
montra  une  augmentation  de  la  quantité  d’albumine  et  une  lymphocytose  très 
nette.  Somme  toute,  chez  cette  malade,  nous  avons  constaté  des  crises  gas¬ 
triques,  un  signe  d’Argyll-Robertson  bilatéral  et  de  la  lymphocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien.  .le  crois  qu’il  s’agissait  d’un  cas  de  tabes  fruste  quant  à  la 
symptomatologie  clinique  et  que  seuls  permirent  de  reconnaître  l’examen  des 
yeux  et  la  ponction  lombaire. 

Puisque  je  suis  amené  à  parler  aujourd’hui  de  cette  malade,  j’ajouterai  que 
j’ai  été  très  frappé  de  voir  combien  étaient  fréquents  les  faits  de  tabes  frustes, 
de  tabes  à  symptômes  ébauchés,  dans  les  services  de  médecine  générale  des  hôpi¬ 
taux.  Voici  résumés  quelques  cas  que  j’ai  notés  depuis  seulement  deux  ans. 

J’ai  observé  à  l’hôpital  Laennec  un  homme  de  42  ans,  ancien  syphilitique, 
ayant  une  insuffisance  aortique  typique  tant  par  ses  symptômes  physiques  que 
par  ses  symptômes  fonctionnels.  Chez  ce  malade,  maçon  de  son  état  et  qui  avait 
continué  à  exercer  sa  profession  nécessitant  un  équilibre  parfait,  on  constatait 
l’abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  le  signe  d’Argyll-Robertson  bila¬ 
téral;  la  ponction  lombaire  a  été  refusée  par  le  malade;  il  n’y  avait  aucun  autre 
symptôme  de  tabes. 

Un  autre  malade  de  l’hôpital  Cochin,  ancien  syphilitique,  âgé  de  43  ans,  pré¬ 
sentait  un  double  souffle  aortique  systolique  et  diastolique;  il  avait  eu  quelques 
douleurs  dites  névralgies  sciatiques  quelques  mois  auparavant.  Chez  cet  homme 
j’ai  constaté  du  myosis  bilatéral  avec  signe  d’Argyll-Robertson,  l’abolition  des 
réflexes  rotuliens  et  achilléens  et  de  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Aucun  autre  signe  du  tabes  (ni  ataxie,  ni  douleurs,  ni  troubles  vésicaux, 
ni  diplopie,  etc.)  n’était  décelable. 

Ces  faits  d’insuffisance  aortique  ou  d’aortite  chronique  en  concomitance  avec 
le  signe  d’Argyll-Robertson  et  des  symptômes  de  tabes  fruste  ont  été  déjà 
signalés  parM.  Babinski  et  par  M.  Vaquez;  ils  sont,  à  mon  avis,  loin  d’être  rares. 

Dans  deux  autres  cas,  j’ai  constaté  des  signes  de  tabes  fruste  coexistant  non 
plus  avec  des  lésions  aortiques,  mais  avec  des  lésions  mitrales.  Voici  résumées 
ces  deux  observations. 

Une  malade  de  53  ans  entre  à  l’bôpital  Cochin  pour  une  crise  d’asystolie, 
conséquence  d’une  insuffisance  mitrale.  Quant  par  le  traitement  elle  fut  amé¬ 
liorée  de  son  asystolie  j’ai  observé  chez  elle  l’aholition  des  réflexes  achilléens  et 
l’abolition  unilatérale  d’un  réflexe  rotulien.  L’examen  des  yeux  montra  une 
parésie  des  réflexes  pupillaires  et  l’atrophie  grise  de  la  papille  de  l’œil  droit;  la 
ponction  lombaire  décèla  de  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  En 
interrogeant  cette  femme  on  apprend  qu’elle  a  eu  depuis  plusieurs  années  quelques 
vagues  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  mais  sans  caractère  précis  et 
sans  intensité;  on  ne  retrouve  aucun  autre  signe  net  du  tabes.  Je  signalerai 
incidemment,  ce  qui  me  paraît  intéressant,  que  le  mari  de  cette  femme  est  un 
tabétique  classique  ;  je  l’ai  examiné  et  ai  noté  chez  lui  une  grande  ataxie  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs,  des  douleurs  fulgurantes,  des  troubles  de  la 
sensibilité,  des  troubles  vésicaux,  etc.  Ce  cas  est  un  cas  de  tabes  conjugal,  tabes 
typique  chez  l’un  des  conjoints,  tabes  fruste  chez  l’autre  ;  les  deux  malades 
nient  la  syphilis. 

Un  homme  de  36  ans,  fumiste  de  son  état,  entre  à  l’hôpital  Cochin  pour  une 
hématémèse  symptomatique  d’une  ulcération  gastrique;  il  a  de  plus  une  insuffi¬ 
sance  mitrale.  Ce  malade,  niant  la  syphilis,  n’ajamais  été  arrêté  dans  son  travail. 
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ily  a  bien  des  années  qu’il  n’a  consulté  un  médecin, etc’est  la  premiérefois  qu’il 
entre  à  l’hôpital.  En  faisant  un  examen  complet  j’ai  constaté  une  légère  inéga¬ 
lité  pupillaire,  les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière  et  réagissent  peu  à 
l’accommodation,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis,  la  ponction 
lombaire  montre  une  augmentation  de  l’albumine  et  de  la  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Je  n’insiste  pas  sur  les  autres  signes  du  tabes,  ils 
sont  tous  négatifs.  Ce  malade  est  sorti  de  l’hôpital  pour  reprendre  sa  profession 
de  fumiste  sans  prêter  aucune  attention  à  son  tabes  fruste. 

Je  mentionnerai,  pour  terminer,  le  cas  d’un  homme  de  39  ans  entré  à  l’hôpi¬ 
tal  pour  une  ascite  symptomatique  d’une  cirrhose  atrophique  du  foie.  Chez  ce 
malade,  ayant  eu  jadis  un  chancre  syphilitique,  abstraction  faite  de  tous  les 
symptômes  cirrhotiques,  j’ai  constaté  du  myosis  avec  signe  d’Argyll-Robertson, 
l’abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens.  11  avait  eu,  plusieurs  mois  aupa¬ 
ravant,  dans  les  membres  inférieurs  quelques  douleurs  qui  furent  qualifiées  de 
rhumatismales,  mais  qui  d’ailleurs  ne  présentèrent  nullement  le  caractère  des 
douleurs  fulgurantes,  lancinantes  ou  térébrantes  des  tabétiques.  La  ponction 
lombaire  n’a  pu  être  faite,  car  le  malade  s’y  est  absolument  refusé. 

Toutes  les  observations  que  je  rapporte  se  superposent,  elles  sont  identiques 
les  unes  aux  autres.  Dans  tous  ces  cas  il  s’agit  d’une  symptomatologie  tabétique 
reconnue  par  hasard  chez  des  malades  venant  consulter  et  demandant  à  être  hos¬ 
pitalisés  pour  toute  autre  cause  qu’un  symptôme  classique  et  banal  de  tabes. 
Ces  sujets  continuent  à  exercer  leur  métier  souvent  fatigant;  l’abolition  des 
réflexes  rotuliens  et  achilléens,  le  signe  d’Argyll-Rohertson,  la  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien  ne  les  gênent  aucunement;  ce  sont  là  des  signes 
latents  que  l’on  trouve  si  on  les  recherche,  mais  que  l’on  peut  très  facilement 
laisser  échapper,  si  on  n’a  pas  l’attention  spécialement  attirée  sur  ce  groupe  de 
faits.  Combien  différents  sont  ces  malades  des  autres  tabétiques,  même  des 
tabétiques  à  la  période  préataxique  qui  accusent  des  douleurs,  variables  dans 
leurs  manifestations,  mais  qui  manquent  rarement,  des  troubles  de  la  sensibilité 
objective,  des  troubles  vésicaux,  de  la  diplopie,  etc.,  tous  ces  symptômes  si  com¬ 
muns  et  si  classiques  de  l’ataxie  locomotrice.  Je  crois  ces  cas  de  tabes  fruste 
relativement  fréquents  et  plus  fréquents  peut-être  dans  les  services  de  médecine 
générale  des  hôpitaux  que  dans  les  consultations  oji  les  services  spécialement 
consacrés  aux  maladies  du  système  nerveux.  Ces  malades  ne  viennent  guère 
dans  les  services  de  neurologie  où  sont  habituellement  hospitalisés  des  affec¬ 
tions  chroniques,  car  ici  le  tabes  fruste  reste  au  second  plan.  Chez  aucun  de  ces 
sujets  je  n’ai  vu  la  moindre  ébauche  du  symptôme  ataxie. 

J’ai  pensé  qu’il  y  avait  un  réel  intérêt  à  attirer  l’attention  de  la  Société  de 
Neurologie  sur  la  fréquence  du  tabes  fruste,  fréquence  que  les  livres  classiques 
ne  laissent  pas  soupçonner.  11  s’agit  dans  ces  cas  d’une  forme  clinique  dont  la 
nosographie  est  bien  différente  de  celle  de  ïalaxie  locomotrice  progressive  de 
Duchenne. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  vois  avec  satisfaction  que  les  observations  de  M.  Guil- 
lain  confirment  les  résultats  de  mes  recherches  faites  en  collaboration,  d’une 
part  avecM.  Charpentier,  d’autre  part  avec  M.  Nageotte. 

L’abolition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  dans  les  conditions  que  j’ai  spé¬ 
cifiées,  est  pathognomonique  ou  presque  d’une  méningite  chronique  spécifique 
et,  dans  bien  des  cas,  il  peut  constituer,  plus  ou  moins  longtemps,  le  seul 
symptôme  de  cette  affection.  Ces  faits  sont  importants  à  connaître,  car  si. 
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comme  j’en  suis  convaincu,  le  traitement  mercuriel  est  utile  dans  le  tabes  c(«i- 
flrmé,  il  me  paraît  avoir  d’autant  plus  d’action  sur  les  manifestations  de  la  mé^ 
ningite  chronique  spécifique  et  les  lésions  radiculaires  consécutives  à  celle-ci, 
qu’il  est  mis  en  œuvre  plus  tôt. 

M.  SiGARD,  —  Ces  deux  seuls  signes  de  crises  gastriques  intermittentes  et  de 
lymphocytose  rachidienne  constatés  chez  le  malade  de  M.  Achard  suffisent-ils  à 
légitimer  le  diagnostic  de  tabes?  A  un  point  de  vue  nosologique  et  évidemment 
tout  conventionnel,  n’y  aurait-il  pas  lieu  de  se  demander,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  quels  sont  les  symptômes  cliniques  minimum  permettant  d’affirmer  le 
tabes? 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Au  point  de  vue  de  l’influence  du  traitement  mercu¬ 
riel  sur  l’évolution  du  tabes  nous  ne  pouvons  guère  apporter  ici  que  des  impres¬ 
sions.  Il  serait  intéressant,  ce  me  semble,  que  les  membres  de  la  Société  s’atta¬ 
chassent  une  bonne  fois  à  rechercher  s’il  est  possible  par  ce  traitement  de  faire 
disparaître  une  lymphocytose  constituée.  La  ponction  lombaire  est  devenue 
d’usage  assez  courant  pour  que  nous  puissions  résoudre  la  question,  si  nous 
nous  y  attachons.  Je  n’ai  pas  besoin  d’insister  sur  l’intérêt  pratique  qu’il  y 
aurait  à  être  fixé  à  cet  égard. 

M.  J.  Babinski.  —  Mon  opinion  ne  repose  pas,  comme  semble  le  croire 
M.  Ballet,  sur  des  idées  théoriques,  mais  sur  l’observation;  elle  résulte  d’une 
comparaison  que  j’établis  en  bloc  entre  deux  groupes  de  malades  nombreux  de 
part  et  d’autre,  comprenant  l’un  des  tabétiques  n’ayant  pas  été  soumis  au  trai¬ 
tement  mercuriel  ou  l’ayant  été  très  imparfaitement,  l’autre  des  tabétiques 
soumis  longtemps,  pendant  des  années,  à  une  cure  hydrargyrique  intensive.  Je 
ferai  remarquer  à  M.  Ballet,  comme  vient  de  le  faire  déjà  M.  Sicard,  que  l’in¬ 
tensité  de  la  lymphocytose  ne  donne  peut-être  pas  nécessairement  la  mesure  de 
la  gravité  du  mal,  et  que  les  examens  comparatifs  des  liquides  recueillis  à 
divers  moments,  quelque  intéressants  qu’ils  puissent  être,  ne  fourniront  qu’un 
élément  à  la  solution  de  la  question  qui  est  posée. 

M.  Dufour.  —  La  première  question  qui  ait  été  soulevée  au  cours  de  la  dis¬ 
cussion  est  la  suivante.  Comment  faut-il  envisager  quelques-uns  des  malades 
porteurs  de  certains  signes  de  la  série  tabétique?  Sont-ils  ou  non  tabétiques?  Il 
n’y  a  qu’une  manière  de  répondre  à  cette  question.  Elle  consiste  à  autopsier  la 
moelle  de  ces  sujets  lorsqu’ils  viennent  à  mourir  à  l’hôpital  par  suite  d’une  affec¬ 
tion  intercurrente.  Les  tabétiques  frustes  sont  très  nombreux  comme  l’a  dit 
M.  Guillain  et  comme  nous  l’avons  tous  constaté,  il  est  donc  possible  de  rencon¬ 
trer  un  nombre  suffisant  d’individus  rentrant  dans  la  catégorie  précédente. 

Pour  ma  part,  ce  problème  s’est  posé  à  mon  esprit  dès  1902,  il  y  a  6  ans, 
et  j’ai  publié  deux  observations  pouvant  servir  à  être  apportées  dans  le  débat.  La 
première  à  la  Société  de  Neurologie  (1),  la  deuSième  à  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  (2)  m’ont  permis  après  examen  histologique  de  conclure  à  l’existence 

(1)  H.  Dufour.  Signe  d’Argyll-Robertson.  Examen  microscopique  de  la  moelle.  Tabes 
fruste  (présentation  de  coupes  histologiques).  Revue  Neurologique, 1%S,  p.  1193.  Soe.  Neu‘ 
rologique,  décembre  1902. 

(2)  H.  Dufour.  Insuffisance  aortique  avec  troubles  pupillaires,  (abcs  fruste  et  inci- 
piens,  contrôlé  par  l’examen  de  la  moelle.  Présentation  de  préparations  microsco¬ 
piques.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  1904,  p.  118. 
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chez  mes  malades  d’un  tabes  fruste.  Il  faut  évidemment  multiplier  des  observa¬ 
tions  de  ce  genre  pour  arriver  à  une  opinion  définitive. 

La  deuxième  question  a  trait  aux  améliorations  produites  au  cours  du  tabes 
par  le  traitement  mercuriel.  Sans  vouloir,  non  plus  d’ailleurs  que  les  précédents 
orateurs,  discuter  la  question  au  fond,  je  puis  dire  qu’en  douze  ans,  en  dehors 
de  r hôpital,  j’ai  acquis  la  conviction  de  l’efficacité  du  traitement  mercuriel  chez 
les  tabétiques  traités  dès  les  premières  manifestations  nerveuses. 

Parmi  les  malades  soignés  et  suivis  par  moi  dans  ce  laps  de  temps,  c’est-à- 
dire  pour  ceux  dont  je  puis  répondre,  j’en  ai  vu  trois  souffrant  beaucoup  et  très 
incoordonnés,  qui  n’avaient  pour  ainsi  dire  jamais  été  mercuralisés  comme  il 
l’aurait  fallu  au  début  de  leur  tabes. 

Les  autres  ont  au  contraire  présenté  un  arrêt  ou  une  régression  dans  l’évolu¬ 
tion  de  leur  maladie  :  et  ce  sont  avant  tout  les  phénomènes  douloureux,  qui  dis¬ 
paraissaient  les  premiers. 

La  troisième  question,  connexe  avec  la  précédente,  a  été  posée  par  M.  Ballet 
quand  il  nous  a  demandé  d’apporter  des  documents  démontrant  qu’à  la  suite  du 
traitement  mercuriel,  peut  survenir  une  modification  ou  une  disparition  de  la 
lymphocytose  du  liquide  céphalorachidien  chez  les  tabétiques. 

M.  Milian  a  fait  autrefois  cette  recherche,  mais  il  a  constamment  retrouvé 
des  lymphocytes  à  chaque  ponction  lombaire.  Je  ne  pense  pas  qu’il  faille  s’en 
tenir  définitivement  à  cette  constatation.  En  ce  moment  je  suis  dans  mon  ser¬ 
vice  une  malade  tabétique,  ayant  accouché  il  y  a  quelques  mois  d’un  enfant, 
qui  mourut  peu  de  temps  après  sa  naissance  avec  des  accidents  d’hérédo-syphilis 
cutanée  et  muqueuse  contagieuse,  ce  qui  est  exceptionnel  et  m’a  fait  présenter 
la  malade  (1). 

La  première  ponction  lombaire  a  révélé  une  abondante  lymphocytose.  Après 
un  traitement  au  biiodure  de  mercure,  puis  au  calomel,  les  douleurs,  dont  était 
atteinte  cette  malade,  ont  disparu,  et  à  une  deuxième  ponction  lombaire  le 
nombre  des  lymphocytes  était  bien  moindre  et  les  éléments  n’avaient  plus  un 
aspect  normal,  ils  semblaient  altérés. 

J’attends  le  résultat  d’une  troisième  ponction,  après  prolongation  de  la  cure 
mercurielle  pour  tirer  de  cette  observation  un  parti  quelconque  dans  le  sens  de 
la  question  posée  par  M.  Ballet. 

M.  SiCARD.  —  Au  cours  des  processus  méningés  d’origine  syphilitique,  la 
lymphocytose  rachidienne  peut  ne  présenter  aucun  parallélisme  avec  l’évolution 
clinique. 

Ainsi  on  peut  voir  une  hémiplégie  d’origine  syphilitique,  avec  lymphocytose 
rachidienne  abondante,  s’amender  jusqu’à  guérison  quasi-complète,  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  mercuriel  alors  que  le  liquide  céphalo-rachidien  de  tels 
malades  reste  riche  en  lymphocytes. 

J’observe  à  cet  égard  deux  sujets  que  j’ai  pu  suivre  depuis  cinq  ans.  Anciens 
hémiplégiques,  ils  ont  vu  leur  paralysie  s’améliorer  rapidement  en  deux  à  trois 
mois  sous  l’influence  d’une  thérapeutique  hydrargyrique.  Actuellement,  au  moins 
à  première  vue  et  à  un  examen  superficiel,  ils  ont  l’apparence  de  la  guérison, 
vivant  d’une  façon  normale  de  la  vie  normale,  et  pourtant  leur  liquide  céphalo- 
rachiden  témoigne  encore  d’une  lymphocytose  marquée. 

(1)  H.  Dufour  et  Gottbmot.  Coexistence  de  tabes  chez  une  malade  et  de  syphilis  avec 
évolution  chez  son  enfant  nouveau-né.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux,  29  juin  1908. 
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M.  Gilbert  Ballet.  —  S’il  est  exact  que  dans  les  deux  cas  d’hémiplégie  dont 
vient  de  parler  M.  Sicard,  la  guérison  ait  été  complète,  sans  persistance  non 
seulement.de  troubles  moteurs  mais  de  modifications  des  réflexes,  je  doute  qu’il 
se  soit  agi  d’hémiplégie  par  lésion  spécifique  localisée.  Je  ne  vois  guère  ces 
hémiplégies  disparaissant  sans  laisser  aucune  trace  que  chez  les  paralytiques 
généraux,  si  bien  que  j’ai  pris  l’habitude  de  répéter  à  mes  élèves  que  lorsqu’un 
syphilitique  fait  une  hé.miplégie  suite  d’ictus,  si  l’hémiplégie  guérit  c’est  grave, 
très  grave. 

M.  Ernest  Dupré.  —  Les  hémiplégies  de  la  paralysie  générale  sont  bien  plus 
éphémères,  plus  transitoires  que  les  plus  brèves  hémiplégies  de  la  syphilis  céré¬ 
brale  ;  elles  ne  s’accompagnent  pas  du  signe  de  Babinski  et  je  ne  crois  pas  que 
les  eas  rapportés  par  M.  Sicard  soient  imputables  à  la  paralysie  générale.  J’es¬ 
time,  comme  lui,  qu’il  s’agit  d’hémiplégies  spécifiques. 

M.  Henri  Cl-aüde, — Il  est  difficile,  dans  les  cas  frustes,  d’affirmer  qu’il  s’agit 
d  un  tabes  et  non  d’une  méningopathie  syphilitique  pseudotabétique.  J’ai  observé 
un  cas  rentrant  dans  cette  dernière  catégorie  et  qui  aurait  pu  prêter  à  confu¬ 
sion.  L’histoire  du  malade  a  été  publiée  dans  l’Encéphale,  en  1907,  2'  sem., 
p.  292.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  41  ans,  syphilitique  depuis  1902.  En  1904, 
il  éprouve  de  la  faiblesse  et  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs.  Ces  symptômes  disparaissent  après  un  traitement  mercuriel.  Plus  tard 
le  malade  éprouve  de  la  difficulté  à  uriner,  puis  des  troubles  de  la  marche,  il 
lance  les  jambes,  talonne  et  présente  une  incoordination  manifeste  avec  signe 
de  Romberg  très  accusé.  A  l’examen,  réflexes  rotuliens  conservés,  achilléens 
faibles,  pas  d’Argyll,  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien;  paresthésies 
des  membres  inférieurs.  Traitement  mercuriel,  disparition  de  tous  les  symptô¬ 
mes  au  début  de  1905.  Dans  le  courant  de  1905,  tuberculose  pulmonaire,  puis 
apparition  d’une  gibbosité,  douleurs  thoraciques,  troubles  de  la  marche,  symp¬ 
tômes  de  compression  pottique  ;  mort  en  mars  1906.  Autopsie  :  carie  tubercu¬ 
leuse  de  la  XP-XIP  dorsale,  lésions  de  pachyméningite  tuberculeuse  récentes, 
nettement  inflammatoires  dans  la  région  antérieure  de  la  moelle,  mais  en 
dehors  de  ce  processus  aigu  on  trouve  sur  les  racines  postérieures  de  la  région 
lombaire  et  dans  la  région  cervicale,  en  dehors  par  conséquent  de  la  néoplasie 
tuberculeuse,  un  épaississement  fibreux  de  la  dure-mère  et  de  la  pie-mère  et 
une  sclérose  dense  péri  et  intrafasciculaire  de  certaines  racines,  avec  légère 
dégénérescence  myélinique,  sans  lésion  des  cordons  postérieurs.  Nous  avons 
considéré  que  nous  avions  affaire  à  des  séquelles  fibreuses  de  méningo-radicu- 
lite  syphilitique,  qui  avaient  été  améliorées  par  le  traitement,  car  les  lésions 
tuberculeuses  paraissaient  par  leurs  caractères  histologiques  comme  parleur 
topographie  nettement  distinctes  de  l’autre  processus. 

M.  Dejerine.  —  Je  suis  pour  ma  part  fort  sceptique  sur  l’efficacité  du  traite¬ 
ment  spécifique  dans  le  tabes  et  je  n’ai  jamais  vu  une  amélioration  nette  en  être 
la  conséquence.  A  ma  consultation  hebdomadaire  de  la  Salpêtrière,  je  vois 
chaque  année  un  nombre  considérable  de  tabétiques.  Or,  parmi  ces  malades  il 
en  est  beaucoup  qui  depuis  de  longues  années  sont  restés  à  la  période  pré¬ 
ataxique  du  tabes  et  cependant  la  plupart  n’ont  subi  aucun  traitement  mercu¬ 
riel,  en  particulier  ceux,  et  ils  sont  nombreux,  qui  affirment  n’avoir  jamais  eu 
la  syphilis.  11  faut  en  effet  se  rappeler  que  ces  cas  de  tabes  fruste  sont  extrême¬ 
ment  fréquents  et,  lorsqu’un  tabétique,  traité  spécifiquement  et  régulièrement. 
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ne  voit  pas  son  tabes  évoluer,  il  ne  faudrait  pas  toujours  en  conclure  que  c  est 
l’influence  du  traitement  qui  en  est  la  cause.  U’un  autre  côté  il  ne  faut  pas  ou¬ 
blier  que  le  traitement  mercuriel  intensif  est  parfois  nuisible. 

M.  Brissaud.  —  Voici  mon  opinion  au  sujet  des  diverses  questions  qui  ont  été 
abordées  dans  le  cours  de  cette  discussion  : 

1“  Je  n'estime  pas  qu’uqe  lymphocytose  soit  synonyme  de  méningite,  ou  bien 
les  mots  perdent  toute  leur  signififcation  clinique. 

2“  Un  sujet  syphilitique,  chez  lequel  on  constate  l’abolition  des  réflexes  et  de 
la  lymphocytose,  n’est  pas  nécessairement  tabétique,  ni  même  prélabétique. 
J’observe  actuellement  une  demi-douzaine  de  cas  où,  sans  aucun  traitement, 
ces  symptômes  sont  restés  immuables  depuis  des  années  et  n’ont  été  suivis 
d’aucun  symptôme  de  tabes.  Pour  moi,  je  ne  puis  pas  me  résoudre  à  considérer 
ces  sujets  comme  des  tabétiques. 

3°  Comme  M.  Babinski,  je  prescris  le  traitement  antisyphilitique  sans  hésiter 
dans  les  cas  où  quelques  indices  me  font  redouter  l’évolution  d’un  tabes,  mais 
jamais  je  ne  conseille  le  traitement  chez  les  tabétiques  conflrmés,  ceux  qui  ont 
de  l’incoordination  ataxique,  avec  tout  l’ensemble  du  syndrome.  J’ai  même  la 
certitude  que  chez  beaucoup  de  ceux-là  le  traitement  spéciOque  est  souvent  mal¬ 
faisant.  Quant  aux  améliorations  qu’on  pourrait  attribuer  au  traitement,  je  les 
ai  vues  se  produire  à  la  suite  de  l’emploi  des  bains  ou  de  certaines  médications 
sur  lesquelles  nous  pourrons  discuter  ultérieurement.  Au  surplus,  il  est  notoire 
que  les  améliorations  se  produisent  souvent  toutes  seules  et  sans  aucune  inter¬ 
vention  médicale.  Le  tabes  se  fixe  sans  que  nous  en  puissions  savoir  la  cause. 

M.  Ernest  Düpré.  —  J’estime,  avec  les  Prof.  Brissaud  et  Dejerine,  que  le 
traitement  mercuriel  du  tabes  confirmé  est  inutile.  En  tous  cas,  ce  qui  me 
semble  certain,  c’est  la  nocuité  du  mercure  chez  les  tabétiques,  qui  présentent 
des  symptômes  de  paralysie  générale. 

M.  J.  Babinski.  —  J’ai  déjà  exprimé  plusieurs  fois  mon  opinion  en  ce  qui 
concerne  l’action  du  mercure  sur  le  tabes,  et  je  sais  qu’à  cet  égard  nous  sommes 
loin  d’être  tous  d’accord.  Il  s’agit  d’ailleurs  d’un  sujet  complexe  qui  comporte 
plusieurs  questions  et  à  la  discussion  duquel  il  serait  utile  de  consacrer  une 
séance  spéciale. 

M.  Georges  Guillain.  —  Je  voudrais  seulement  ajouter  quelques  mots  au  sujet 
de  la  question  soulevée  par  M.  Sicard.  Je  ne  partage  pas  tout  à  fait  l’avis  de 
M.  Sicard  qui  voudrait  refuser  le  nom  de  tabes  aux  cas  que  j’ai  mentionnés. 
Certes  ces  cas  diffèrent  du  tableau  clinique  habituel  de  l’ataxie  locomotrice  et 
c’est  d’ailleurs  pour  cette  raison  que  j’ai  cru  intéressant  d’attirer  l’attention  sur 
eux.  Toutefois  je  pense  que  l’ensemble  symptomatique  constitué  par  l’abolition 
des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  le  signe  d’Argyll-Robertson,la  lymphocytose 
du  liquide  céphalo-rachidien  rentrent  dans  le  cadre  du  tabes,  mais  ici  la  maladie 
est  fruste,  fixée,  localisée,  elle  avorte  pour  ainsi  dire.  Je  ne  crois  pas  que  fatale¬ 
ment  le  tabes  soit  une  maladie  progressive.  Les  processus  anatomiques  ménin¬ 
gés,  radiculaires  et  médullaires  du  tabes  peuvent  être  localisés  ou  généralisés, 
peuvent  atteindre  une  hauteur  plus  ou  moins  grande  du  névraxe.  Devons-nous 
refuser  le  nom  de  tabes  aux  cas  où  les  lésions  seront  légères,  localisées  à  quelques 
racines  ou  à  quelques  segments  médullaires,  devons-nous  seulement  parler  de 
tabes  quand  les  lésions  seront  profondes  et  diffuses,  assez  accentuées  pour  don- 
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ner  une  symptomatologie  variée  et  polymorphe?  Je  ne  crois  pas  que  cette  sépa¬ 
ration  des  cas  bénins  et  frustes  du  cadre  général  de  la  maladie  tabétique  soit 
justifiée  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale.  Les  faits  signalés  par 
M.  Claude  sont  aussi  fort  intéressants,  mais  je  me  demande  comment  clinique¬ 
ment  et  anatomiquement  on  pourra  faire  le  diagnostic  des  radiculites  qui 
s’accompagnent  du  signe  d’Argyll-Robertson  avec  le  tabes  fruste. 

Somme  toute,  comme  le  fait  remarquer  M.  Brissaud,  il  serait  utile  de  définir 
le  tabes,  de  spécifier  où  commence  cette  maladie  et  quel  est  l’ensemble  de  symp¬ 
tômes  nécessaires  pour  autoriser  ce  diagnostic? 

M.  Klippel.  —  Étant  donnée  l’importance  de  ces  questions,  la  discussion  en 
sera  reprise  ultérieurement  et  d’une  façon  plus  complète. 

VI.  Trophœdème,  par  MM.  Ch.  Achard  et  Louis  Ramond.  (Présentation  de  la 
malade.) 

Voici  une  jeune  fille  atteinte  de  l’affection  décrite  sous  les  noms  d’œdème  seg¬ 
mentaire  ou  trophœdème  chronique. 

Originaire  de  Concarneau,  où  elle  a  toujours  vécu  jusque  dans  ces  derniers  temps, 
âgée  de  21  ans,  elle  est  atteinte  d’œdème  depuis  l’âge  de  7  ans.  L’œdème  est  nette¬ 
ment  segmentaire;  ii  occupe  la  main  et  l’avant-bras  gauches  et  s’arrête  exactement  au 
coude.  La  circonférence  du  poignet  et  celle  de  la  partie  supérieure  de  l’avant-bras  dé¬ 
passent  de  2  1/2  à  2  centimètres  environ  celles  du  côté  opposé.  Les  doigts  sont  boudinés, 
la  main  est  élargie,  les  sillons  et  les  saillies  sont  en  partie  effacés.  La  consistance  de  cet 
œdème  est  assez  ferme  et  relativement  élastique  :  le  doigt  n’y  laisse  qu’une  légère  em¬ 
preinte.  La  peau  est  un  peu  épaissie,  plus  adhérente  que  du  côté  sain  et  se  laisse  plus 
difficilement  plisser.  Elle  est  un  peu  violacée  et  se  couvre  facilement  de  marbrures.  EHe 
est  manifestement  plus  froide  que  de  l’autre  côté,  et  ce  froid  est  perçu  par  la  malade 
qui  entoure  volontiers  ce  membre  d’ouate.  La  sensibilité  est  conservée  dans  tous  ses 
modes,  quoique  un  peu  diminuée  ;  néanmoins  le  tact  est  assez  délicat  pour  permettre 
à  la  malade  de  coudre. 

Les  mouvements  sont  un  peu  gênés  par  l’œdème  et  la  malade  sent  son  membre  plus 
lourd.  La  pression  n’est  douloureuse  en  aucun 

La  radiographie  n’a  montre  aucune  différence 
dans  les  os  avec  le  côté  sain. 

On  ne  trouve  aucune  cause  locale  de  gêne 
circulatoire,  Le  pouls  radial  est  perçu  lorsqu’on 
a  déprimé  l’œdème.  Il  y  a  aucun  signe  de 
compression,  ni  dans  l’aisselle,  ni  dans  le 
creux  sus-claviculaire,  ni  dans  le  médiastin. 
L’urine  ne  renferme  ni  albumine  ni  sucre.  Les 
fonctions  cardio-pulmonaires  et  digestives  se 
font  bien.  L’état  général  est  excellent.  Il  n’existe 
nulle  autre  part  d’œdème. 

La  maladie  n’a  aucun  caractère  familial.  Le 
père  est  mort  jeune  d’une  affection  indéter¬ 
minée  ;  la  mère  a  48  ans  et  est  bien  portante. 
La  malade  n’a  qu’un  frère,  âgé  de  19  ans  et 
de  bonne  santé. 

Elle-même,  dans  sa  première  enfance,  n’a  eu 
qu’une  blépharite  et,  à  3  ans,  une  ostéite  ou  un  padaris  de  la  phalangine  du  médius 
gauche,  dont  on  voit  encore  la  petite  cicatrice. 

A  l’âge  de  7  ans,  brusquement,  un  soir,  au  retour  de  l’école,  elle  fut  prise  d’une  vive 
douleur  et  d’une  enflure  considérable,  accompagnée  d’une  rougeur  de  la  main  et  de 
l’àvant-bras  gauche.  En  même  temps,  elle  éprouva  un  grand  malaise,  un  frisson  violent, 
un  mal  de  tête  et  une  perte  de  l’appétit.  Puis  les  phénomènes  généraux  et  locaux  s’amen¬ 
dèrent,  mais  la  tuméfaction  ne  disparut  jamais  complètement,  subissant  de  temps  à  autre 
des  poussées  d’accroissement  sous  forme  d’accès. 
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Ces  accès  sont  précédés  de  prodromes  qui  permettent  à  la  malade  d’annoncer  sa  crise 
12  ou  24  heures  avant  le  début.  Ces  troubles  prémonitoires  consistent  en  nausées  sans 
vomissements,  fatigue  générale,  picotements  dans  l’avant-bras,  surtout  près  l’épicon¬ 
dyle.  Puis  l’accès  éclate,  indilTéreniment  le  jour  ou  la  nuit,  avec  un  grand  frisson,  un 
tremblement  généralisé,  des  claquements  de  dents,  pendant  3  ou  4  heures.  En  même 
temps,  des  douleurs  surviennent  dans  la  partie  œdématiée,  sous  forme  de  «  mal  rongeur» 
dit  la  malade;  elles  ne  sont  pas  très  pénibles  mais  énervantes  et  tenaces.  Le  gonflement 
devient  très  voiumineux,  très  rouge,  très  douloureux  à  la  pression  et  les  mouvements 
extrêmement  pénibles.  Jamais  pendant  ces  paroxysmes  l’œdème  ne  remonte  au  delà  du 
coude. 

Le  frisson  est  suivi  de  chaleur  et  de  sueurs.  L’accès  dure  en  général  3  jours,  et  oblige 
la  malade  à  garder  le  lit  pendant  2  jours.  Les  phénomènes  généraux  disparaissent  les 
premiers,  puis  la  douleur.  Enfin  la  tuméfaction  diminue  et  revient  au  degré  habituel. 

Ces  accès  surviennent  souvent  sans  cause  apparente,  quelquefois  ils  succèdent  à  une 
émotion,  une  contrariété,  une  fatigue,  des  mouvements  répétés  du  membre  atteint.  Aussi 
la  malade  a-t-elle  dû  renoncer  à  tout  travail  fatigant  et  se  borne-t-elle  à  raccommoder 
les  filets  des  pêcheurs. 

Avant  l’apparition  des  règles,  à  13  ans,  les  accès  se  reproduisaient  une  ou  deux  fois 
par  mois  ;  depuis,  ils  se  sont  espacés  et  ne  surviennent  plus  que  4  ou  6  fois  par  an.  Les 
régies  ne  les  influencent  nullement,  d’ailleurs.  Le  dernier  remonte  à  la  fin  d’août  1908. 

En  dehors  de  ces  accès,  il  arrive  souvent  à  la  malade  d’éprouver  de  petites  recrudes¬ 
cences  de  douleurs,  toujours  avec  le  même  caractère  de  mal  rongeur,  suivant  son  expres¬ 
sion.  Elle  les  calme  en  s’agitant,  en  se  promenant.  Ces  petites  crises,  plus  énervantes  que 
pénibles,  durent  une  dizaine  de  minutes  ;  elles  sont  assez  fréquentes  et  peuvent  même 
se  répéter  plusieurs  fois  dans  la  même  journée.; 

En  somme  nous  trouvons  là  les  caractères  objectifs  de  trophœdème  chronique, 
avec  cette  particularité,  ici  très  marquée,  des  paroxysmes  aigus. 

Nous  ne  relevons  dans  son  étiologie  rien  de  précis  :  il  n’y  a  pas,  comme  dans 
certaines  observations,  de  caractère  familial,  ni  de  traumatisme,  ni  d’infection 
locale  évidente,  si  ce  n’est  un  panaris  quelques  années  auparavant. 

La  malade  étant  bretonne,  nous  avons  cherché  les  signes  de  la  maladie  de 
Morvan  et  nous  n’en  avons  relevé  aucun  ;  il  n’y  a  pas  de  dissociation  syringo- 
myélique  de  l’anesthésie,  ni  atrophie  musculaire,  ni  trouble  trophique  de  la 
peau,  ni  scoliose.  Nous  n’avons,  d’ailleurs,  trouvé  aucun  symptôme  d’une  lésion 
spinale,  invoquée  parfois  d’une  façon  un  peu  hypothétique  dans  la  pathogénie 
du  trophœdème. 

Remarquons  aussi  que,  par  son  aspect,  la  lésion  rappelle  bien  les  cas  décrits 
comme  des  œdèmes  hystériques.  Mais  la  malade  n’offre  aucun  des  attributs  de 
l’hystérie,  et  bien  qu’elle  ait  été  maintes  fois  examinée  par  des  médecins,  tant 
en  Bretagne  qu’à  Paris,  la  recherche  de  la  sensibilité  n’a  pu  parvenir  à  créer 
d’anesthésie  véritable.  La  sensibilité  est  seulement  un  peu  obtuse  sur  la  peau 
œdématiée,  comme  c’est  la  régie  en  pareil  cas. 

Aucun  traitement  n’a  modifié  la  lésion.  Des  frictions  et  des  massages  ont  été 
faits,  des  pointes  de  feu  ont  été  appliquées  sur  l’avant-bras;  une  petite  incision, 
pratiquée  sur  la  face  antérieure  de  l’avant-bras,  a  donné  issue  à  un  peu  de 
liquide  séreux.  Nous  avons  essayé  la  compression,  qui  a  plutôt  déplacé  l’œdème 
de  la  main  vers  l’avant-bras  qu’elle  ne  l’a  réduit. 


M.  Henry  Meige.  —  Chez  l’intéressante  malade  présentée  par  MM.  Achard  et 
Ramond  la  répartition  segmentaire  de  l’œdème  (qui  n’occupe  que  la  main  et 
l’avant-bras  gauches  et  s’arrête  au  coude)  est  bien  conforme  à  ce  que  l’on  observe 
dans  les  cas  de  trophœdème.  Je  suis  surpris  cependant  du  peu  de  dureté  de  cet 
œdème,  étant  donné  qu’il  date  de  longues  années.  Il  n’a  pas  non  plus  la  couleur 
blanche  ni  la  consistance  élastique  des  trophœdèmes  chroniques  ;  enfin,  il  semble 
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un  peu  douloureux  à  la  pression.  Dans  le  trophœdème  chronique,  au  contraire, 
l’oedème  est  dur,  blanc,  indolore. 

Quant  aux  poussées  aiguës  elles  ne  sont  pas  rares,  même  dans  les  trophœ- 
dèmes  chroniques.  Les  premières  malades  que  j’ai  observées  dans  le  service  de 
M.  Brissaud,  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  avaient  eu  une  série  de  poussées  de  ce 
genre.  Toutefois,  le  syndrome  fébrile  présenté  à  diverses  reprises  par  la  malade 
de  M.  Achard  a  été  surtout  signalé  dans  les  œdèmes  aigus  circonscrits,  notam¬ 
ment  dans  ceux  qu’a  bien  décrits  Quincke. 

Au  fur  et  à  mesure  que  se  multiplient  les  observations  de  ce  genre,  on  se  rend 
compte  qu’il  existe  tous  les  intermédiaires  entre  les  œdèmes  aigus  circonscrits 
de  cause  inconnue  (œdèmes  de  Quincke),  et  les  œdèmes  chroniques  segmentaires, 
blancs,  durs  et  indolores,  pour  lesquels  le  nom  de  trophœdème  a  été  accepté. 

La  malade  de  M.  Achard  représenterait  ainsi  un  type  intermédiaire  entre 
l’œdème  aigu  circonscrit  de  Quincke  et  le  trophœdème  chronique.  Pour  le  pré¬ 
sent,  elle  me  paraît  se  rapprocher  davantage  du  premier  type  que  du  second. 
Mais  il  n’est  pas  impossible  qu’à  la  longue  elle  évolue  vers  ce  dernier. 

D’ailleurs,  plus  que  personne,  j’aurais  mauvaise  grâce  à  critiquer  le  diagnostic 
de  M.  Achard,  puisque  j’ai  moi-même  proposé  le  nom  de  trophœdème  pour 
désigner  tous  les  œdèmes  dystrophiques  de  cause  encore  inconnue;  mais  j’ai 
proposé  aussi  qu’on  désignât  les  uns  sous  le  nom  de  trophœdèmes  aigus, 
les  autres  sous  le  nom  de  trophœdèmes  chroniques;  les  premiers  rentrant  dans 
le  groupe  de  la  maladie  de  Quincke;  les  seconds,  qu’ils  soient  congénitaux,  héré¬ 
ditaires  et  familiaux,  ou  isolés,  méritant  de  constituer  un  groupe  spécial,  grâce  à 
leurs  caractères  objectifs  suffisamment  distincts. 

VII.  Étude  radiographique  comparative  de  quelques  Affections  Dys- 

trophiantes  des  Os,  par  MM.  A.  Leri  et  G.  Legros  (Présentation  de  pièces). 

La  radiographie  peut  permettre  de  différencier  certaines  affections  dystro- 
phiante's  des  os  dans  des  cas  où  la  clinique  resterait  hésitante.  C’est  ainsi  que  la 
maladie  de  Paget,  la  syphilis  osseuse  tardive,  le  rachitisme,  l’ostéomalacie  pré¬ 
sentent  souvent  des  déformations  osseuses  très  analogues  :  dans  ces  différents 
cas  l’anatomie  pathologique  a  conformément  reconnu  un  double  processus,  l’os¬ 
téite  condensante  et  l’ostéite  raréfiante;  la  radiographie  montre  que  ces  processus 
s’associent  dans  chaque  affection  d’une  façon  très  particulière,  les  images  radio¬ 
graphiques  sont  tout  à  fait  dissemblables,  selon  qu’il  s’agit  de  l’une  ou  l’autre  de 
ces  affections. 

Dans  la  maladie  de  Paget,  les  travées  osseuses  ont  subi  une  désorientation  com¬ 
plète,  elles  sont  fines  et  entremêlées,  l’os  est  dans  son  ensemble  comme  ouateux  ; 
la  couche  compacte  est  épaissie  ou  raréfiée,  mais  le  rebord  de  l’os  est  toujours 
flou  et  sans  limites  nettes. 

Dans  certaines  syphilis  osseuses  héréditaires  tardives,  l’hyperostose  est  formé 
de  couches  compactes  concentriques  emboîtées  en  bulbe  d’oignon  et  formant  une 
coque  à  l’os  normal.  Nos  examens  ne  sont  pas  favorables  à  l’identification  de  la 
maladie  de  Paget  à  une  t  hérédo-syphilis  ultra-tardive  >,  mais  nous  n’avons  pas 
eu  l’occasion  de  radiographier  la  forme  la  plus  typique,  le  tibia  Lannelongue  en 
lame  de  sabre. 

Dans  l'ostéomalacie,  l’os  est  creusé  de  vacuoles  énormes,  irrégulières,  privées  de 
toutes  fines  travées  et  de  tout  tissu  spongieux,  séparées  seulement  par  d’épaisses 
cloisons  inégales,  transversales  ou  obliques,  complètes  ou  incomplètes. 

Dans  le  rachitisme,  la  structure  normale  est  conservée,  la  disposition  habi- 
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tuelle  des  travées  se  retrouve,  il  y  a  surtout  une  condensation  et  un  épaississe¬ 
ment  de  la  couche  compacte  au  niveau  delà  concavité  des  courbures. 

Les  images  obtenues  sont  donc  très  typiques  et  absolument  différentes  :  un 
certain  nombre  seront  reproduites  dans  un  des  prochains  numéros  de  l’ Iconogra¬ 
phie  de  la  Salpêtrière. 

VIII.  Les  cellules  mûriformes  dans  la  Paralysie  Générale,  par 
M.  J.  Lhebmitte. 

En  1875,  Adler  décrivit  dans  le  tissu  cérébral  certains  corps  sphériques  et  réfrin¬ 
gents;  ceux-ci  furent  étudiés  plus  complètement  en  1890  par  M.  Dagonet,  qui 
les  appela  corps  hyaloïdes.  Siégeant  dans  le  cortex  et  les  méninges,  ces  corpus¬ 
cules  se  présentent  sous  la  forme  de  globules  hyalins,  brillants,  se  colorant  en 
noir  par  l’hématoxyline  de  Weigert,  en  jaune  par  le  picro-carmin  et  en  rouge  par 
la  fuchsine.  Pour  ce  qui  est  de  leur  composition  chimique,  M.  Dagonetpense  que 
ce  ne  sont  pas  des  globules  graisseux,  puisqu’ils  ne  se  colorent  pas  en  noir  par 
l’acide  osmique,  ni  des  corps  amylacés,  car  ils  ne  possèdent  pas  les  réactions 
tinctoriales  de  la  substance  amyloïde,  ni  des  corps  hyalins,  parce  que  le  picro- 
carmin  les  colore  en  jaune,  tandis  qu’il  teinte  en  rouge  la  substance  hyaline.  Ils 
résulteraient  d’après  cet  auteur  du  dédoublement  de  la  myéline  désintégrée  et 
seraient  des  gouttes  de  cérébrine,  leur  présence  indiquerait  un  processus  destructif 
intense,  aussi  pourrait-on  les  constater  surtout  dans  la  paralysie  générale. 

Dans  un  cas  de  paralysie  générale  juvénile  typique  observé  dans  le  service  de 
notre  maître  M.  le  prof.  Raymond,  nous  avons  retrouvé  en  grande  abondanceles 
corpuscules  hyaloïdes  de  M.  Dagonet  et  en  avons  repris  1  étude. 

Ils  se  présentent  de  la  façon  suivante.  Infiltrant  les  méninges  et  le  cortex,  on 
les  rencontre  surtout  autour  des  vaisseaux,  ou  dans  l’intérieur  de  leur  gaine  lym¬ 
phatique  ;  parfois  on  les  trouve  même  dans  l’intérieur  de  la  cavité  vasculaire 
mêlés  aux  globules  rouges. 

Généralement  ces  corpuscules  ne  se  présentent  pas  isolés,  mais  agglomérés  au 
nombre  de  3  a  5  ou  davantage,  leurs  dimensions  oscillent  entre  5  et  20  p..  De 
plus,  ils  sont  toujours  accolés  à  un  noyau  dont  l’aspect  est  variable.  Tantôt 
régulier  et  arrondi,  le  noyau  se  trouve  au  centre  de  l’agglomération  et  l’ensem¬ 
ble  rappelle  l’aspect  d’une  rosace.  Tantôt  le  noyau  apparaît  déformé,  comprimé 
par  les  sphérules  et  devient  tortueux.  Dans  certains  cas,  les  corpuscules  s’or¬ 
donnent  en  série  linéaire  et  le  noyau  est  situé  entre  deux  de  ces  éléments.  Rare¬ 
ment  on  constate  un  de  ces  corpuscules  isolé  auquel  est  accolé  un  noyau  cupuli- 
forme. 

Dans  la  règle,  ces  corpuscules  s’agglomèrent  de  façon  à  présenter  l’aspect 
d’une  mûre  ou  d’une  grappe  de  raisin  au  centre  de  laquelle  apparaît  un  noyau 
plus  ou  moins  régulier. 

Entre  les  corpuscules,  on  peut  le  plus  souvent  constater  1  existence  d  une 
substance  unissante,  dont  la  coloration  est  moins  intense  que  celle  des  éléments 
que  nous  avons  décrits,  mais  dans  aucun  cas,  nous  n’avons  pu  mettre  en  évidence 
une  membrane  d’enveloppe. 

Il  s’agit  en  somme  de  cellules  contenant  des  formations  sphériques  en  nombre 
plus  ou  moins  grand. 

Quant  aux  réactions  histo-chimiques  de  ces  éléments,  elles  sont  identiques  à 
celles  qu’a  décrites  M.  Dagonet,  c’est-à-dire  qu’elles  se  colorent  intensément  par  la 
fuchsine  acide  et  qu’elles  ne  possèdent  pas  les  réactions  du  glycogène,  de  la 
graisse  ou  de  l’amyloïde.  Par  l’éosine  orange  hématéine,  le  noyau  se  teinte  en 
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Violet  fonce,  tandis  que  les  sphérules  prennent  une  coloration  rouge-  l’éosine 
oranp  bleu  de  toluidine  donne  une  teinte  bleu  foncé  au  nojau  et  une  coloration 
Violet  rouge  metachromatique,  aux  sphéroles. 

Les  cellules  mdriformes  que  nous  venons  de  décrire  ont  été  constatées  par 
M  Parkes  Weber  dans  la  paroi  d’un  abcès  du  cerveau  (peut-être  une  gommer 
et  dans  un  cas  de  myelome  multiple.  Tout  récemment  M.  Perusini  en  a  donné 
dans  la  paralysie  générale  une  description  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  que 
nous  venons  de  faire.  ^  ^ 

La  signification  des  éléments  est  assez  difficile  à  élucider.  Nous  avons  dit  eue 
d  apres  M.  Dagonet  les  globuleshyaloïdes  seraient  le  produit  d’un  dédoublement 
de  la  myeline  et  auraient  une  constitution  chimique  identique  à  la  cérébrine 
Plusieurs  faits  s’accordent  difficilement  avec  cette  hypothèse.  On  s’explique  mal 
en  effet  que  des  produits  de  désintégration  de  la  myéline  soient  surtout  abon¬ 
dants  dans  les  régions  où  les  tubes  nerveux  sont  les  plus  rares  et  existent  même 
dans  des  endroits  ou  les  fibres  nerveuses  manquent  complètement  :  espaces  pé¬ 
rivasculaires,  méninges;  enfin  les  cellules  mûriformes  offrent  une  résistance  à 
tous  les  agents  dissolvants  des  graisses  et  de  la  cérébrine  ;  ni  l’alcool  ni  l’éther 
n  amènent  leur  dissolution. 

M.  Parkes  Weber  rattache  les  .  mulbury  Cells  .  aux  a  fuchsines  bodies  . 
corps  fucbsinophiles  de  Russell  décrits  à  tort  par  cet  auteur  comme  les  parasites 
du  cancer  et  qu  on  s’accorde  aujourd’hui  à  considérer  comme  des  produits  de 
degenerescence  protoplasmique.  Pour  M.  Perusini  les  cellules  chargées  de  cor 
puscules  fucbsinophiles  doivent  être  regardées  comme  l’expression  particulière 
d  une  dégenerescence  des  cellules  plasmatiques  de  Unna. 

D’apres  l’étude  que  nous  avons  poursuivie,  il  nous  semble  en  effet  que  les  cel¬ 
lules  mûriformes  constituent  seulement  un  des  modes  de  dégénérescence  hyaline 
de  certains  éléments  mésodermiques.  Ces  éléments,  qui  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  infiltrent  le  cortex,  subissent  dans  certains  cas  des  modifications  régressives 
variées;  les  unes  deviennent  vacuolaires  (Alzheimer  et  Nissl)  d’autres  se  chargent 
de  grosses  granulations  (Kornchenzellen  d’Alzheimer) .-  Les  cellules  mûriformes 
peuvent  être  considérées  comme  appartenant  à  ce  dernier  groupe 

Toutefois  nous  ne  saurions  être  aussi  affirmatifs  que  M.  Perusini  et  attribuer 
aux  seules  cellules  plasmatiques  la  faculté  de  se  charger  de  sphérules  fuchsino- 
philes.  On  sait  en  effet  que  cette  dégénérescence  se  voit  dans  différents  proces¬ 
sus  pathologiques,  surtout  dans  les  néo-formations  granuleuses  chroniques,  dans 
les  lésions  infectieuses  du  rhino-sclérome,  de  la  syphilis,  de  l’actynomycose  et 
quelle  atteint  des  éléments  mésodermiques  différents.  Il  nous  semble  vraisem- 
blab  e  de  penser,  en  raison  des  aspects  variés  sous  lesquels  se  présente  le  noyau 
que  les  cellules  mûriformes  fucbsinophiles  représentent  une  modalité  régressive 
des  éléments  mésodermiques  qui  infiltrent  les  parois  des  vaisseaux,  les  gaines 
périvasculaires  et  la  substance  cérébrale  du  paralytique,  que  ce  soient  des  lympho¬ 
cytes,  des  mastzellen,  des  fibroblastes  ou  des  cellules  plasmatiques. 

IX.  Méningite  sarcomateuse  à  prédominance  bulbo-protubérantielle 
Cyto-diagnostic  rachidien  néoplasique,  par  MM.  J.  A.  Sicaed  et  A  Gy' 
pièces.)  Iravail  du  service  de  M.  le  prof.  Brissaud,  à  l’Hôtel- 

(Cette  communication  paraîtra  in  cæfcnso  comme  travail  original  dans  un  pro¬ 
chain  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 
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X.  Note  sur  un  cas  de  Tabes  et  de  Paralysie  Générale  chez  une 
enfant  de  15  ans,  par  MM.  Bourneville,  Léon  Kindberg  et  Ch.  Richet  fils. 

11  s’agit  d’une  malade,  Jeanne  B...,  âgée  de  13  ans,  morte  dans  le  service  du 
docteur  Bonneville,  et  atteinte  à  la  fois  de  tabes  et  de  paralysie  générale. 

Cette  malade  avait  d’ailleurs  été  déjà  présentée  par  MM'.  Appert,  Levy,  Frankel 
et  Ménard  à  la  Société  de  Pédiatrie  l’année  dernière. 

Divers  points  curieux  dans  l’histoire  étiologique,  clinique  et  anatomique  de  la 
malade  sont  à  noter. 

Ce  fut  deux  ans  après  la  naissance  de  Jeanne  B...  que  son  père  devint  syphi¬ 
litique  —  En  1900,  il  devint  tabétique;  ce  ne  fut  qu’en  1906  que  son  état  fut 
aggravé  d’une  paralysie  générale  à  marche  rapide  dont  il  mourut  la  même  année. 

La  mère  de  Jeanne  B...,  syphilisée  également  en  1894,  devint  tabétique  en 
même  temps  que  son  mari.  Mais  son  tabes  a  une  évolution  lente. 

Jeanne  B...,  syphilisée  à  l’âge  de  2  ans  et  demi,  devint  tabétique  et  paraly¬ 
tique  générale,  vers  juillet  1907.  Au  début  la  malade  était  surtout  tabétique. 
Dans  la  suite,  la  paralysie  générale  devint  plus  nette  que  le  tabes,  qui  rétro- 
gressa. 

L’enfant  Ht  une  paralysie  générale  infantile.  Typique  au  contraire,  son  tabes 
rappelait  plutôt  celui  d’un  adulte. 

Elle  mourut  de  gangrène  pulmonaire,  restée  absolument  latente,  n’étaient 
les  convulsions  à  type  plus  ou  moins  jacksonien  qu’elle  avait  provoquées. 

Anatomiquement,  on  constata  des  lésions  typiques  de  paralysie  générale  et  de 
tabes  incipiens. 

M.  Ernest  Duprê.  —  Les  lésions  que  vient  de  nous  décrire  M.  Ch.  Richet  sont 
bien  plutôt  celles  d’une  méningo-encéphalite  diffuse  syphilitique  que  celles  de  la 
paralysie  générale.  Les  symptômes  plaident  également  en  faveur  de  la  syphilis 
méningo-cérébrale . 

XL  Présentation  d’un  squelette  de  Maladie  osseuse  de  Paget,  par 
MM.  M.  Klippel  et  Math. -Pierre  Weil. 

L’ostéite  déformante  de  Paget  est  caractérisée  au  point  de  vue  anatomique, 
par  un  double  processus  d’hyperostose  et  d’ostéoporose;  pour  mieux  dire,  il  se 
développe  au  niveau  des  os  malades  un  processus  d’ostéoporose,  contre  lequel 
l’organisme  lutte  en  fabriquant  des  lamelles  d’os  jeune,  et  ainsi  de  suite.  Les  os 
que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  présentent  ces  phénomènes 
au  plus  haut  point  :  le  crâne  est  très  épais,  ses  surfaces  çxterne  et  interne  ne 
présentent  pas  de  bosselures,  mais  les  deux  tables  de  l’os  sont  largement  écar¬ 
tées  l’une  de  l’autre,  séparées  par  un  lin  réseau  osseux,  dont  les  mailles,  ici 
des  plus  ténues,  là  assez  résistantes,  témoignent  des  deux  processus  dont  nous 
venons  de  parler,  et  qui  se  sont  régulièrement  succédé  dans  le  temps.  Le  pro¬ 
cessus  d’ostéoporose  lui  confère  une  fragilité  très  grande.  Les  tibias  et  péroné 
sont  hypertrophiés  et  incurvés,  les  fémurs  sont  très  hypertrophiés;  les  clavicules 
ne  le  sont  pas.  Ce  qui  frappe  lorsque  l’on  prend  ces  os  dans  la  main,  c’est  leur 
légéreté  extrême,  qui  doit  être  d’autant  plus  notée  que  ce  sont  là  des  os  hyper¬ 
trophiés.  Ce  fait  paradoxal  est  dû  à  la  diminution  considérable  de  leur  poids 
spécifique.  M.  Thibierge,  dans  son  mémoire  de  1880,  avait  déjà  vu  que  ces  os, 
bien  que  lourds,  sont,  du  fait  de  leur  état  poreux,  moins  pesants  que  ne  pour¬ 
rait  le  faire  penser  leur  volume  :  les  os  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à 
la  Société  sont  plus  légers  que  des  os  normaux. 
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M.  Pierre  Marie.  —  Les  os  présentés  par  MM.  Klippel  et  Weill  sont  fort 
intéressants;  le  processus  d’hypérostose  y  est  beaucoup  moins  accusé  qu’il  ne 
l’est  d’habitude  dans  la  maladie  de  Paget.  D’une  façon  générale,  c’est  bien  un 
processus  de  raréfaction  osseuse  qui  constitue  la  caractéristique  de  la  maladie  de 
Paget,  mais,  le  plus  souvent,  cette  raréfaction  provoque  de  la  part  de  l’orga¬ 
nisme  une  réaction  qui  tend  à  la  consolidation  des  os  raréfiés  et  qui  se  manifeste 
par  un  processus  d’hyperostose;  ce  dernier  processus  dépasse  généralement  le 
but  et  se  présente  avec  une  intensité  très  prédominante. 

Dans  ces  alternatives  de  raréfaction  et  d’hyperostose,  le  processus  d’hyperos¬ 
tose  prend  le  plus  d’importance,  il  en  résulte  que  les  os,  dans  la  maladie  de 
Paget,  sont  d’ordinaire  très  lourds.  Or,  à  l’inverse  de  ce  que  l’on  constate  habi¬ 
tuellement,  les  os  qui  nous  sont  présentés  ici  sont  très  légers;  ce  fait  tient  à  ce 
que  le  processus  de  raréfaction  y  est  prédominant,  ainsi  qu’on  peut  notamment 
l’observer  sur  une  coupe  horizontale  des  os  du  crâne. 


NÉCROLOGIE 

Nous  apprenons  avec  une  profonde  tristesse  la  mort 
subite  de  M.  JOFFROY,  professeur  de  clinique  des 
maladies  mentales  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Autant  pour  ses  travaux  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie 
que  pour  la  droiture  de  son  caractère,  le  professeur  Jolfroy 
jouissait  d’une  estime  universelle  qui  rend  sa  perte  double¬ 
ment  sensible. 

La  Revue  Neurologique  tient  à  s’empresser  de  témoigner 
la  part  sincère  qu’elle  prend  à  ce  deuil  inopiné. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


i.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOURRIT  ET  C“,  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  12H3. 
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MÉNINGITE  SARCOMATEUSE  A  PRÉDOMINANCE  BULBO-PROTUBÉRAN- 
TIELLE.  CYTO-DIAGNOSTIC  RACHIDIEN  NÉOPLASIQUE  (I) 


MM.  J.^.  Sicard  et  A.  Gy. 

(Travail  du  service  du  professeur  Brissaüd.) 

«  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  pendant  la  vie  en  révélant  la  pré¬ 
sence  de  cellules  néoplasiques,  permet  de  reconnaître  l’existence  d’un  cancer 
des  centres  nerveux.  En  dehors  de  ce  procédé  d’investigation  un  tel  diagnostic 
est  toujours  impossible  à  porter  avec  certitude.  11  y  a  donc  là  une  nouvelle 
application  intéressante  du  cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo-rachien,  proposé- 
par  l’un  de  nous,  il  y  a  plusieurs  années,  avec  MM.  Sicard  et  Ravaut  (2)  .. 

Et  MM.  Widal  et  Abrami  légitimaient  la  possibilité  d’une  telle  affirmation, 
étiologique  en  rapportant  l’observation  d’un  cas  méthodiquement  suivi  et  con¬ 
trôlé  à  l’autopsie,  de  néoplasie  centrale  secondaire  à  un  sarcome  primitif  de- 
l’estomac. 

11  s’agissait  d’une  femme  de  47  ans,  reçue  dans  le  service  de  l’hôpital  Coehin- 
pour  une  hémiplégie  survenue  brusquement  trois  jours  auparavant  et  précédée 
dans  les  semaines  antérieures  de  quelques  troubles  gastriques  avec  douleurs  et 
nausées.  La  malade  succomba  dix  jours  après  le  début  de  l’hémiplégie. 

Or,  la  ponction  lombaire  pratiquée  au  cours  de  ces  accidents  nerveux  permit 
à  MM.  Widal  et  Abrami  de  déceler  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  nom¬ 
breux  éléments  cellulaires  d’apparence  spéciale.  On  y  trouvait  notamment  t  des 
cellules  arrondies  de  taille  monstrueuse,  à  protoplasma  très  clair,  souvent  creusé 
de  vacuoles  nombreuses,  à  noyau  excentrique  volumineux,  vésiculeux,  arrondi, 
à  l’intérieur  duquel  on  voyait  plusieurs  nucléoles,  très  réfringents  et  répartis 
irrégulièrement  dans  la  masse  nucléaire.  Leur  noyau  fixait  énergiquement  la 
matière  colorante.  Le  protoplasma  qui  l’entourait,  faiblement  basophile,  restait 
au  contraire  peu  coloré.  > 

A  l’autopsie,  ces  auteurs  purent  constater  .  une  lésion  siégeant  en  pleine- 
substance  blanche,  au  niveau  de  la  capsule  interne  et  venant  aboutir  au  ventri¬ 
cule  latéral.  Le  reste  du  névraxe  était  absolument  sain.  L’examen  histologique 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  S  novembre  190S 

(2)  W:dal  et  Abrami.  Gytodiagnostic  rachidien  du  cancer  des  centres  nerveux.  Soe^ 
des 28  février  1908. 
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de  la  lésion  montrait  une  infiltration  massive  et  diffuse,  sans  tendance  à  un 
groupement  défini,  par  des  éléments  néoplasiques.  On  notait  l’envahissement 
métastatique  des  parois  des  vaisseaux  par  les  cellules  cancéreuses.  L’examen 
des  viscères  abdominaux  révélait  une  véritable  carcinose  généralisée  à  point 
de  départ  gastrique.  » 

L’autopsie  confirmait  ainsi  le  diagnostic  porté  durant  la  vie  et  afffirmé  sur 
cette  seule  cytologie  spéciale  du  liquide  céphalo-rachidien. 


C’est  un  cas  d’une  formule  cytologique  rachidienne  aussi  parfaite  que  nous 
avons  eu  l’occasion  d’observer.  La  présence  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  ces  grosses  cellules  néoplasiques  nous  permit  de  conclure  d’emblée  sans 
hésitation  possible  à  la  nature  sarcomateuse  des  troubles  nerveux  que  présentait 
■le  malade.  Or,  si  au  cours  de  l’évolution  confirmée  delà  maladie,  certains  signes 
.d’envahissement  bulbaire  auraient  pu  permettre  à  un  neurologiste  familiarisé  avec 
•de  tels  processus  de  porter  un  diagnostic  de  méningite  sarcomateuse  basilaire 
.cérébrale,  aucun  symptôme  clinique  n’autorisait  au  début  même  de  l’affection 
un  tel  diagnostic.  Pourtant  la  cytologie  rachidienne  était  à  celte  époque-là.  déjà 
positive.  Elle  devait  rester  positive  jusqu’à  la  mort  du  malade  survenue  trois 
mois  après  la  première  ponction  lombaire. 


Voici  brièvement  résumée  notre  observation  : 


Homme  do  60  ans,  forgeron,  sans  antécédents  syphilitiques  ou  tuberculeux,  est 
admis  dans  le  service  de  notre  maître  M.  Brissaud,  le  4  juillet  19u8.  11  se  plaint 
d’éprouver  depuis  quelques  semaines  de  la  céphalée,  du  vertige,  des  bourdonnements 
d’oreille.  11  n’existe  aucun  trouble  de  la  force  musculaire,  de  la  sensibilité  objective,  ni 
de  la  réflectibilité  tendineuse.  La  vue  est  bonne,  l'examen  du  fond  de  l’œil  (M.  Pechin) 
est,  à  cette  époque,  négatif.  L’ouïe  seule  est  mauvaise  à  droite.  11  y  a  ni  albuminurie  ni 
glycosurie.  La  température  est  normale. 

On  hésite  à  se  prononcer  sur  la  nature  de  l’affection  quand  une  ponction 
lombaire  faite  dés  le  lendemain  de  l’entrée  du  malade  lève  aussitôt  tous  les 
doutes  diagnostiques. 


Dans  les  semaines  qui  suivent  le  mal  progresse,  par  l’atteinte  successive  de  la  plupart 
des  nerfs  crâniens.  D’abord  la  lésion  du  facial  droit  entraînant  une  paralysie  à  type  péri- 
phérique,  puis  celle  du  nerf  auditif  droit  avec  surdité.  Du  au  15  septembre  sont  rapide- 
ment  englobés  dans  le  processus  d’envahissement  le  facial  et  l’auditif  gauches,  les  moteurs 
oculaires  communs,  les  moteurs  oculaires  externes,  les  hypoglosses,  les  glosso-pliaryn- 
giens,  les  spinaux.  Les  trijumeaux  et  les  optiques  ont  paru  résister.  L  examen  électrique 
a  montré  une  réaction  totale  de  dégénérescence  dans  les  deux  faciaux  et  l’hypoglosse 


droit  (M.  Lacaille).  o  .  .  •  1.1 

Le  faciès  dans  son  ensemble  présente  au  maximum  le  masque  fige  et  impassible  sans 
rides  sans  mimique.  Ce  malheureux,  incapable  dans  les  derniers  jours  d’articuler  une 
narol’e  incapable  de  retenir  la  bave  salivaire,  ne  s’alimentant  que  par  la  sonde  nasa  e, 
implorait  par  gestes  la  mort  au  moment  de  ses  réveils  de  torpeur.  Los  membres  inle- 
rieui-s  et  les  sphincters  n’ont  présenté  aucun  trouble  anormal.  Une  monoparesie  bra¬ 
chiale  droite  apparut  deux  jours  avant  la  mort,  et  c’est  le  14  septembre,  quatre  mois 
environ  après  le  début  des  premiers  accidents,  que  le  malade  succomba  a  une  syncope. 

Quatre  ponctions  lombaires  furent  pratiquées,  6  juillet,  13  juillet,  12  août. 


2  septembre. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  s’est  montré  au  cours  de  ces  différents  examens 
d"une  constance  cytologique  uniforme.  11  s’écoulait  avec  peu  de  pression,  clair 
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et  limpide.  Soumis  à  l’ébullition,  il  donnait  un  louche  albumineux  accusé.  Le 
glvcose  était  en  assez  notable  proportion,  mais  aucun  dosage  précis  n’en  a  été 
fait.  Après  centrifugation,  à  côté  d’hématies  en  petit  nombre,  de  lymphocytes  en 
moyenne  quantité,  et  de  quelques  rares  polynucléaires,  on  notait  de  nombreuses 
cellules  de  volume  considérable,  d’aspect  boursouflé,  arrondi,  avec  protoplasma 
souvent  granuleux,  parfois  vacuolaire.  Les  colorations  au  bleu  de  Unna  et 
à  l’hématéine-éosine  accentuent  ces  ligures.  Le  noyau  se  colore  plus  vivement  que 
le  protoplasma  qui  reste  pâle,  prenant  mal  les  colorants  basiques  en  acides.  Par 
place,  certaines  de  ces  grosses  cellules  sont  en  voie  de  kariokynèse,  d’autres  en 
voie  de  dégénérescence. 

L’autopsie  fut  faite  26  heures  après  la  mort. 

11  existait,  adhérente  à  la  dure-mère  temporale  gauche  sur  une  étendue  de  2  à3  centi¬ 
mètres  carrés,  une  tumeur  friable,  s’émiettant  facilement,  à  aspect  ocreux  jaunâtre,  et 
s’infiltrant  dans  le  parenchyme  du  lobe  temporal  jusque  dans  le  centre  ovale  sur  un 
trajet  de  2  centimètres  do  profondeur  environ.  L’examen  histologique  révéla  une  tumeur 
sarcomateuse  à  point  de  départ  dure-mérien  {fig.  1). 

En  dehors  djs  lésions  méningées  avoisinantes  nettement  visibles,  nulle  part,  macros¬ 


copiquement  sur  l’ensemble  des  surfaces  cérébrales,  on  ne  notait  d’aspect  anormal,  sauf 
cependant  aux  alentours  du  carrefour  antérieur  bulbo-protubérantiel.  A  ce  niveau,  les 
espaces  arachnoïdo-pie-mériens  présentaient  une  teinte  opaline,  ils  étaient  épaissis  avec 
de  légers  exsudats,  mais  sans  granulations,  sans  semis  apparents  néoplasiques. 

La  moelle  n’a  pu  être  enlevée. 

Les  viscères  étaient  normaux  sans  localisation  néoplasique. 

Malgré  cette  apparence  d’intégrité  macroscopique  des  méninges  et  des  nerfs  du  méso- 
ccphale,  l'examen  microscopique  devait  nous  révéler  des  lésions  profondes. 

Après  fixation  à  l’acide  osmique,  la  plupart  des  nerfs  crâniens  présentaient  de  la  dégé- 
roscence  wallérienne.  Les  auditifs  et  les  faciaux  étaient  les  plus  lésés  avec  augmentation 
m yélinique  et  boules  caractéristiques  dans  l’ensemble  de  leurs  faisceaux  nerveux. 

Les  branches  des  trijumeaux  étaient  les  seuls  troncs  nerveux  relativement  respectés. 

Les  coupes  qui,  du  reste,  n’ont  pas  été  faites  systématiquement  en  série,  mais  ont  porté 
néanmoins  sur  différents  points  des  pédoncules,  de  la  protubérance,  du  bulbe,  ont  montré 
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ersale  du  bulbe.  Méninvite  pie-mérienne  à 
origines  apparenU-s  de  Thy))nglosse  et  du  pe 


tinsses  et  des 


rosses  cellules  sarcomateuses  du  liquide  céphalo-rachidien, 
état  de  kariokynèse.  En  bas,  deux  cellules  avec  dégénéresc 
Les  petites  cellules  sont  des  globules  rouges,  des  globul 
polynucléaires. 


ipales  étaient  des  lésions  méningéi 


Les  lésions 
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Les  méninges  molles  des  régions  bulbaires  étaient  le  siège  d’une  inflltration  cellulaire 
intense.  Les  mailles  de  la  c  avité  sous-arachnoidienne  étaient  bourrées  de  cellules  embryon¬ 
naires  avec  enchevêtrement  de  grosses  cellules  sarcomateuses  analogues  à  celles  que 
nous  avait  révélées  la  ponction  lombaire.  Cette  méningite  était  prépondérante  à  l’émer¬ 
gence  des  troncs  nerveux.  Elle  les  enserrait  à  ce  niveau,  les  encerclait  d’une  véritable 
gangue  inflammatoire  cancéreuse.  C’est  cette  symphyse  aiguë  néoplasique  qui  a  été 
la  cause  dos  dégénérations  observées  et  de  cette  polynévrite  généralisée  des  nerfs  crâ¬ 
nions  (fig.  3). 

L’anatomie  pathologique  avait  vérifié  les  données  de  la  cytologie  rachi¬ 
dienne  et  de  la  clinique  (1).  Elle  avait  montré  que  les  paralysies  des  différents 
nerfs  crâniens  relevaient  bien  d’un  processus  méningé  destructif  qui  avait  sur¬ 
tout  exercé  ses  effets  nocifs  au  pourtour  des  origines  apparentes  des  nerfs  crâ¬ 
niens.  Des  cellules  néoplasiques  de  la  tumeur-mère  corticale  mises  en  liberté 
par  effritement  néoplasique  avaient  émigré  dans  le  voisinage,  puis,  transportées 
par  le  liquide  céphalo-rachidien,  elles  avaient  pullulé  et  colonisé  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  de  la  base. 

11  ne  paraît  pas  s’agir,  en  effet,  dans  ce  processus  d’extension,  comme  certains 
auteurs  l’ont  pensé,  d’une  affinité  spéciale  du  virus  sarcomateux  pour  les  nerfs 
crâniens.  La  pathogénie  nous  paraît  toute  mécanique,  les  éléments  infectants 
ayant  été  drainés  par  les  mouvements  de  va-et-vient  du  liquide  jusque  dans  les 
vastes  confluents  méningés  des  régions  prébulbo-protubérantielles.  L’un  de  nous 
a  démontré  en  effet  expérimentalement  (2)  que  des  particules  inertes,  par 
exemple  d’encre  de  Chine,  injectées  sous  l’arachnoïde  de  la  moelle  ou  de  la  con¬ 
vexité  corticale,  allaient  toujours  se  collecter  au  milieu  des  mailles  pie-mériennes 
de  la  base  cérébrale.  Mais  pour  que  l’atteinte  des  nerfs  crâniens  ait  été  si  pro¬ 
fonde,  pour  qu’il  y  ait  eu  névrite  dégénérative,  il  a  fallu  toute  la  puissance  de 
destruction  de  l’envahissement  sarcomateux.  La  méningite  tuberculeuse  ou 
syphilitique  de  la  base  ne  saurait  réaliser  de  telles  altérations  globales  et  à  si 
brève  évolution. 

Toute  méningite  sarcomateuse  cérébrale  ou  médullaire  doit-elle  s’accom¬ 
pagner  fatalement  d’éléments  néoplasiques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien?  A 
ne  consulter  que  l’histologie,  la  réponse  devrait  être  positive.  Et,  pourtant, 
31.  Lereboullet  a  observé  (3)  un  jeune  enfant  atteint  de  méningite  sarcomateuse 
avec  contrôle  nécropsique  et  dont  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présentait  du¬ 
rant  la  vie  que  quelques  rares  lymphocytes. 

Par  contre,  MM.  Léri  et  Catola  (4)  ont  trouvé  de  grosses  cellules  rondes,  à 
protoplasma  souvent  vacuolaire,  associées  à  de  nombreux  polynucléaires 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  homme  âgé  de  42  ans,  paraplégique 
ffaccide  total,  et  qui  succomba  à  une  tumeur  épithéliomateuse  envahissante  de 
la  moelle  avec  propagation  ascendante. 

Le  cas  {loe.  cit.)  de  MM.  Widal  et  Abrami  est  également  tout  à  fait  probant. 

Celui  de  31.  Dufour  (5)  l’est  moins  au  point  de  vue  cytologique,  51.  Dufour 

(î)  Cest.vn.  Laneurofibrosarcomatose.  Bevue  Neurologique,  1903,  p.  745. 

(2)  SicARD.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  1901,  p.  94. 

(3)  P.  Lereboüllet,  Sarcome  généralisé  de  la  pie-mère  bulbo-protubérantielle.  Soc.  de 
Pédiatrie,  décembre  1901. 

(4)  A.  Léri  et  Catola,  Épilhélioma  de  la  moelle.  Diagnostic  cytologique.  Revue  Neu¬ 
rologique,  1905,  p.  768. 

(5)  Dufour,  Méningite  sarcomateuse  diffuse.  Cytologie  positive  et  spéciale  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Soc.  de  Neurologie,  7  janvier  1904. 
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assimilant  les  cellules  spéciales  qu’il  a  rencontrées,  à  des  macrophages  bourrés 
de  granulations  myéliniques. 


Cette  observation  confirme  une  fois  de  plus  la  grande  valeur  diagnostique  de 
la  ponction  lombaire.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  en  révélant  ce 
yndromo  hunaoral  néoplasique  si  particulier,  a  permis  d’acquérir  une  certitude 
étiologique  qui  serait  toujours  restée  problématique  avec  l’aide  seule  de  la  cli¬ 
nique. 


II 

TUMEURS  CÉRÉBRALES  FRUSTES  (FORME  HÉMIPLÉGIQUE  (1) 


A.  Souques. 


Lorsque,  dans  les  tumeurs  cérébrales,  les  symptômes  cardinaux  (céphalée, 
vomissements,  convulsions,  amaurose)  font  défaut,  le  diagnostic  est  toujours 
difficile  et  souvent  impossible.  Parmi  les  cas  frustes  ou  atypiques,  il  faut  faire 
une  place  à  part  à  ceux  qui  se  présentent  sous  la  forme  d’une  hémiplégie  banale. 
Le  suivant  peut  servir  d’exemple  : 

Caill.,.,  71  ans,  peintre  en  bâtiment,  vient  consulter  en  décembre  1907  pour  un  trem¬ 
blement  qui  a  débuté,  dit-il,  il  y  a  13  ans,  par  la  main  droite,  envahi  progressivement 
la  main  gauche,  2  ans  après,  et  plus  lard  la  tête. 

On  constate,  en  effet,  l’existence  d’un  tremblement  généralisé.  La  tête  tremble  au  repos, 
&  peu  près  autant  que  dans  la  station  debout;  les  membres  supérieurs,  au  repos 
tremblent  légèrement,  mais  leur  tremblement  augmente  dans  les  mouvements  voulus 
é  tel  point  que  cet  homme  est  obligé  d’employer  des  artifices  pour  hoirè.  Les  membre^s 
inférieurs,  qui  tremblent  dans  le  decubitus  horizontal,  le  font  davantage  dans  la  station 
debout.  D’une  façon  générale,  les  secousses  sont  menues  et  lentes. 

Tout  le  tableau  morbide  se  borne  à  ce  tremblement.  La  sensibilité  subjective  et  objec¬ 
tive  est  intacte,  les  rellexes  tendineu,Y  et  cutanés  sont  normaux  (phénomène  des  orteils 
en  flexion).  11  n’existe  aucun  trouble  vaso-moteur,  trophique,  inteliectuel,  viscéral.  Les 
pupilles  sont  égales,  réagissent  bien  et  le  malade  n’accuse  aucun  trouble  de  l’acuité 
visuelle. 

11  est  impossible  de  rattacher  ce  tremblement  à  une  maladie,  à  une  intoxication  connue, 
et  de  lui  donner  un  qualificatif. 

En  janvier  1908,1e  malade  éprouve  dans  l’avant-bras  et  dans  la  main,  du  côté  gauche, 
des  douleurs  assez  vives,  qu’il  compare  à  des  brûlures  et  attribue  à  une  ponction  lom¬ 
baire,  restée  blanche,  faite  quinze  jours  auparavant.  Ces  douleurs  persévèrent.  Il  ne  larde 
pas  à  s’apercevoir  que  la  main  sent  mal  les  objets  et  que  le  membre  supérieur  gauche 
sent  mal  les  contacts  et  les  piqûres. 

Dans  unn  mveau  séjour  qu’il  a  fait  à  l’infirmerie,  en  juin  1908,  on  constate  une  hémi¬ 
anesthésie  gaucho  très  nette,  à  tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle  et  pro¬ 
fonde,  plus  marquée  au  membre  supérieur  qu’à  la  face  et  au  membre  inférieur. 

Le  27  juillet,  il  rentre  de  nouveau  à  l’infirmerie,  avec  une  hémiparésie  gauche  qui  s’est 
faite  peu  à  peu  et  qui  s’accompagne  du  signe  de  Babinski.  Elle  s’accentue  progressi¬ 
vement,  et  le  malade  meurt  le  7  septembre. 

L’autopsie  montre,  sur  l’hémisphère  droit,  l’existence  d’adhérences  légères  et  un  chan¬ 
gement  de  coloration  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobule  pariétal  inférieur.  Des 

(1)  Communication  à  la  Société  do  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  3  décembre  1908. 
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coupes  horizontales  font  voir  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  infiltrée,  faisant  corps  avec  la 
substance  nerveuse  dont  elle  n*est  pas  isolable,  et  dont  elle  se  distingue  par  sa  couleur 
gris-brunâtre  et  par  la  disparition  de  l’aspect  normal  du  tissu  cérébral.  Sur  une  coupe 
horizontale,  passant  au-dessous  du  bec  et  du  genou  du  corps  calleux,  on  voit  que  1  infil¬ 
tration  occupe  la  région  rétro-lenticulaire  et  la  substance  blanche  de  la  circonvolution 
adjacente  de  l’insula.et  qu’elle  entame  l’extrémité  postérieure  du  noyau  lenticulaire  et  du 
bras  postérieur  de  la  capsule  interne.  Sur  des  coupes,  situées  à  1  et  2  centimètres  plus 
haut,  l’infiltration  est  beaucoup  plus  étendue  :  dans  le  sens  transversal,  elle  va  de 
l’écorce  de  Pj  au  ventricule  latéral,  et  dans  le  sens  antéro-postérieur  elle  s’étale  sur  une 
étendue  de  3  centimètres  environ.  En  un  point,  du  volume  d’une  noisette,  elle  a  subi 
une  sorte  de  transformation  kystiqne. 

Ces  différentes  coupes  montrent  que  l’infiltration  occupe  la  moitié  antérieure  de  la  cir¬ 
convolution  pariétale  inférieure,  en  arrière  de  la  pariétale  ascendante  qui  est  compri¬ 
mée,  en  quelque  sorte,  et  rapetissce  à  ce  niveau. 

Les  lobes  frontal,  temporal,  occipital  et  la  plus  grande  partie  du  lobe  pariétal  sont 
intacts. 

Il  s’agit  histologiquement  d’un  gliome. 

Pendant  13  ans,  ce  malade  a  présenté  un  tremblement  que  rien  ne  permet 
de  rattacher  à  la  tumeur  cérébrale  constatée  à  l’autopsie,  et  sur  lequel  il  est 
inutile  d’insister  ici. 

Dans  une  seconde  phase,  pendant  9  mois,  a  évolué  une  hémianesthésie  suivie 
d’hémiplégie  progressive.  Durant  cette  seconde  phase,  1  hémianesthésie  et  1  liémi- 
plégie  ont  été  les  seuls  symptômes  constatés.  Ni  avant,  ni  pendant  cette  phase, 
il  n’y  a  eu  ni  maux  de  tête,  ni  vomissements,  ni  convulsions,  ni  troubles  de  la 
vision,  ni  troubles  psychiques.  Aussi  l’examen  ophtalmoscopique  n  a-t-il  pas  été 
fait  et  cela  est  regrettable.  11  eut  peut-être  permis  de  constater  un  œdème  de 
la  papille,  plus  ou  moins  marqué,  qui  eût  facilité  le  diagnostic. 

Les  cas  de  ce  genre  méritent  le  nom  de  (orme  hémiplégique  des  tumeurs  céré¬ 
brales.  11  faut  entendre  par  là  les  cas  où  l’hémiplégie  est  le  seul  signe  de  tumeur 
et  non  pas  les  cas  très  communs  où  l’hémiplégie  n’est  qu  un  des  éléments  du 
complexus  symptomatique  classique.  Cette  forme  hémiplégique  est  à  rapprocher 
de  la  forme  psycho-paralytique  signalée  par  MM.  Brault  et  Lœper.  Elle  s  en 
distingue  par  l’absence  de  troubles  psychiques. 

Voici,  du  reste,  une  observation  de  tumeur  cérébrale  à  forme  psycho-paraly¬ 
tique,  qui  servira  de  comparaison. 

Lien...  54  ans,  garçon  de  bureau,  non  alcoolique,  a  eu,  il  y  a  la  ans,  un  chancre  syphi¬ 
litique  qu’il  n’a  pas  soigné. 

En  novembre  1904,  au  cours  d’une  conversation,  il  a  été  pris  d’un  mutisme  absolu  qui 
a  duré  une  demi-heure.  Depuis  cette  époque  il  a  présenté  plusieurs  crises  analogues. 

Il  entre  à  l’infirmerie,  le  12  septembre  1907,  pour  un  œdème  occupant  le  membre  supé¬ 
rieur  droit,  œdème  dur,  indolent,  blanc,  très  marqué  (le  bras  droit,  dans  sa  partie 
moyenne,  mesure  12  centimètres  de  circonférence  de  plus  que  le  bras  gauche).  En  réa¬ 
lité,  cet  œdème  est  le  revêtement,  localisé  au  membre  supérieur,  d’une  hémiparésie 
droite.  La  parésie  est  très  légère  au  membre  inférieur  qui  exécute  normalement  tous  les 
mouvements  commandés;  cependant,  dans  la  marche,  qui  est  gênée,  le  malade  traîne 
un  peu  la  jambe  droite.  Du  côté  du  membre  supérieur,  la  motilité  est  notablement 
diminuée;  au  dynamomètre  on  a  11  à  droite  et  45  à  gauche.  11  y  a,  en  outre,  un  peu  d’asy- 
nergio  des  deux  côtés,  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux  inférieurs.  A  la  face  la 
parésie  est  nette,  à  droite.  A  noter  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin,  du 
côté  droit;  les  réflexes  tendineux  forts  des  deux  côtés  du  corps,  un  peu  plus  à 
droite;  le  signe  de  l’éventail  de  ce  côté,  sans  extension  des  orteils.  Il  n’existe  aucun 
trouble  appréciable  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective,  aucun  trouble  vaso-moteur 
ou  trophique,  en  dehors  de  l’œdème  précédent  qui  s’atténue  peu  à  peu  et  disparaît 
au  bout  de  quinze  jours. 

Le  malade  ne  se  plaint  d’aucun  trouble  do  la  vision;  la  pupille  droite  est  plus  large 
que  la  gauche  et  le  réflexe  lumineux  un  peu  paresseux  à  gauche. 
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Il  existe  quelques  troubles  de  la  parole  :  le  malade  hésite,  s’arrête,  répète  souvent  le 
même  mot,  mais  ce  qui  domine,  c’est  la  fatigue  qui  survient  rapidement.  11  lit  correcte¬ 
ment. 

L’intelligence  est  altérée;  le  malade  se 'plaint  do  perte  do  la  mémoire;  il  se  rappelle 
difficilement  sa  vie  antérieure  et  cherche  pour  rassembler  ses  idées  ;  il  a  conscience  de 
cet  état.  Il  a  l’obsession  de  sa  syphilis  qui  l’a  vivement  frappé  ;  il  dit  à  chaque  instant  : 
«  je  vous  dirai  ce  que  c’est,  c’est  de  la  syphilis  ».  11  a  des  idées  mélancoliques  et  parle 
ale  se  suicider. 

La  ponction  lombaire  montre  l’absence  de  lymphocytose. 

Pendant  son  séjour  il  eut  des  crises  épileptiformes  sur  lesquelles  il  a  été  impossible 
'dêtre  renseigné  :  le  malade  quitte  l’infirmerie  à  la  fin  de  novembre  1907  pour  retourner 
dans  sa  division,  après  avoir  subi  douze  injections  mercurielles.  Il  meurt  le  22  sep¬ 
tembre  1908,  à  la  suite  d’un  ictus  apopicetiforme.  * 

A  l’autopsie,  l’hémisphère  gauche  présente  sur  le  lobe  frontal  une  tumeur  du  volume 
ai  une  mandarine,  saillante  au  niveau  de  la  face  interne  et  du  bord  supérieur  de  ce  lobe. 
Cette  tumeur,  née  de  la  faux  du  cerveau,  s’est  dirigée  vers  l’hémisphère  gauche  et  a 
comprimé  la  face  interne  de  F[  qui  est  atrophiée  et  refoulée  en  dehors.  L’atrophie 
de  Fl  ne  va  pas  jusqu’à  sa  disparition  :  on  recjnnaît  cette  circonvolution  aisément.  La 
tumeur,  adhérente  à  la  faux,  s’est  donc  créé  une  loge  sur  la  face  interne  de  l’hémis- 
sphère  gauche  avec  lequel  elle  ne  fait  pas  corps  et  dont  on  peut  la  séparer.  Cette  loge, 
assez  profonde,  s’étend  au  dessus  do  la  circonvolution  du  corps  calleux,  d’arrière  en  avant, 
à  partir  d’un  travers  de  doigt  du  lobule  paracenlral,  sur  une  étendue  de  4  centimètres 
environ. 

Les  circonvolutions  F.,,  Fg,  FA  sont  comprimées  et  refoulées  en  dehors,  mais  ne 
paraissent  pas  notablement  atrophiées.  La  face  interne  du  lobe  frontal  droit  a  subi  aussi 
la  compression  de  la  tumeur  et  présente  une  très  légère  dépression  à  son  niveau. 

Une  coupe  vertico-transversale,  passant  par  le  milieu  do  la  tumeur,  montre  la  situation 
exacte  de  celle-ci  et  son  étendue  qui  occupe  dans  la  moitié  supérieure  de  la  surface  hémi- 
phérique  plus  de  la  moitié  de  cette  surface. 

Histologiquement,  il  s'agit  d’un  sarcome  globo  et  fuso-cellulaire. 

Ici  encore  la  céphalée,  les  vomissements  et  l’amaurose  ont  fait  défaut.  Avant 
le  résultat  négatif  de  la  ponction  lombaire,  on  avait  pensé  à  la  paralysie  géné¬ 
rale;  après,  aucun  diagnostic  ferme  n’a  pu  être  formulé.  11  est  encore  ici  regret¬ 
table  que  l’examen  ophtalmoscopique  n’ait  pas  été  pratiqué. 

La  morale  de  ces  deux  observations,  c’est  que  l’examen  du  fond  de  l’œil 
devrait  être  pratiqué  dans  toute  hémiplégie  progressive.  Il  pourrait  donner  des 
renseignements  décisifs,  en  révélant  une  stase  papillaire,  incapable  de  produire 
des  troubles  de  la  vision  mais  suffisante  pour  démasquer  une  tumeur  cérébrale. 
Il  est,  en  effet,  je  crois,  tout  à  fait  exceptionnel  qu’une  tumeur  cérébrale  n’en¬ 
traîne  pas  de  Tœdème  de  la  papille. 
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ANATOMIE 

2022)  Structure  de  la  Cellule  Nerveuse  (Estrutura  da  celula  nervoza),  par 
Bruno  Lobo  et  Gaspar  Vianna.  Un  volume  grand  in-S"  de  154  pages,  avec 
112  ligures,  Rio  de  Janeiro,  Bevilacqua,  éditeurs,  1908. 

Ce  travail  constitue  une  mise  au  point  des  plus  claires  et  des  plus  précises  des 
récentes  recherches  sur  l’histologie  fine  de  la  cellule  nerveuse;  les  nombreuses 
figures  qui  appuient  le  texte  en  font  un  document  de  grande  valeur  objective 
auquel  l’étudiant  et  l’homme  de  laboratoire  auront  souvent  recours. 

F .  Deleni  . 

2023)  Quelques  nouveaux  détails  sur  la  structure  de  l’Écorce  Céré¬ 
belleuse,  par  S.  R.  Cajai.  et  R.  Illera  (de  Madrid).  Travaux  du  Laboratoire  des 
Recherches  biologiques  de  l’Université  de  Madrid,  t.  V,  fasc.  1-2,  p.  1-22,  avril 
1907. 

Description  de  quelques  particularités  rencontrées  dans  le  cervelet  des  oiseaux 
et  des  mammifères. 

Les  auteurs  décrivent  et  figurent  des  cellules  de  Purkinje  et  des  corbeilles 
déplacées,  des  terminaisons  annulaires  sur  les  tiges  des  cellules  de  Purkinje,  des 
fibres  grimpantes,  des  fibres  moussues,  les  neuro-fibrilles  d’arborisation  proto¬ 
plasmique  et  des  collatérales  récurrentes  des  cjflindraxes  de  Purkinje. 

Feindel. 

2024)  Les  conduits  de  Golgi-Holmgren  du  Protoplasma  nerveux  et 
le  réseau  péricellulaire  de  la  membrane;  par  S.  R.  Cajal.  Travaux  du 
laboratoire  de  recherches  biologiques  de  l’Univ.  de  Madrid,  t.  VI,  fasc.  3,  p.  123-135, 
août  1908. 

11  s’agit  de  l’appareil  réticulaire  interne  constitué  par  des  gros  canaux 
anastomosés.  Cajal,  qui  avait  vu  cet  appareil  dés  1890,  donne  une  technique 
nouvelle  pour  le  colorer  avec  facilité. 

En  dehors  des  neurones  il  existe  également  un  réticulum  à  mailles  anasto¬ 
mosées;  sa  formation  est  le  résultat  de  l’action  coagulante  des  réactifs  fixateurs 
sur  un  liquide  exsudé  par  les  cellules  pendant  leur  rétraction. 


F.  Deleni. 


1254 


BEVCE  NEUBOLOGIQÜE 


2025)  Les  fibrilles  et  la  substance  fibrillogène  dans  les  Cellules  Gan¬ 
glionnaires  des  vertébrés,  par  O.  Fbagnito  (de  Naples).  Annalidi  Nevro- 
logia,  an  XXV,  fasc.  3,  p.  209-224  (une  pi  ),  1907. 

D’après  l’auteur  le  .système  des  fibrilles  se  forme  aux  dépens  des  noyaux  neu¬ 
roblastiques  qui  disparaissent  comme  tels  dans  le  groupe  qui  devient  une 
cellule  nerveuse.  F.  Dei.eni. 

2026)  Sur  la  structure  fine  des  Neurofibroblastes  dans  les  centres 
neirveux  des  vertébrés,  par  Gennabo  Canteli.i  (de  Naples).  Annali  di  Ne- 
vrologia,  an  XXV,  fasc.  4-5,  p.  296-299,  1907. 

Les  petites  masses  contenues  dans  les  fuseaux  neurofibroblastiques  sont  de 
nature  nucléaire;  c’est  une  preuve  que  la  fibre  nerveuse  se  forme  par  transfor¬ 
mation  d’une  chaîne  cellulaire.  F.  Delesi. 

2027)  Les  noyaux  de  la  Moelle  dorsale,  par  L.  Jacobsohn.  Neurol.  Cbtt., 

n»  13,  p.  617-626  (4  fig.  sh.),  1"  juillet  1908. 

L’auteur  distingue  des  noyaux  moteurs,  des  noyaux  sympathiques,  des  noyaux 
à  grandes  cellules  de  la  corne  postérieure,  un  noyau  sensitif  propre.  Un  certain 
nombre  de  cellules,  appartenant  par  leurs  dimensions  aux  éléments  de  type 
moyen  et  de  type  minime,  ne  sauraient  être  groupées  en  noyaux  distincts.  Ces 
cellules  forment  cependant  des  chaînes  reconnaissables.  On  en  peut  distinguer 
trois  :  le  tractus  médio-ventral,  le  tractus  médio-dorsal,  le  tractus  latéral  inter¬ 
médiaire  aux  cornes  (tractus  cellularum  intercornualis  lateralis). 

Fbançois  Mootieb. 

2028)  Quelques  considérations  sur  la  structure  fine  des  Cellules  Ner¬ 
veuses  de  la  Moelle  du  chien,  par  Luigi  Dubanti.  Annuario  del  Mnnicomio 
Provinciale  di  Aneona,  an  IV-V,  1907. 

Nulle  part  dans  la  moelle  du  chien  on  ne  trouve  de  prédominance  de  telle  ou 
telle  forme  de  cellules  nerveuses;  les  groupes  cellulaires  ne  sont  jamais  pai-faite- 
ment  définis,  ni  quant  à  leurs  limites,  ni  quant  au  nombre  des  cellules  qui  les 
constituent. 

Les  différences  d’aspect  entre  les  cellules  motrices  et  les  cellules  sensitives 
sont  minimes  et  peu  précises,  de  telle  sorte  que  la  morphologie  ne  peut  rensei¬ 
gner  qu’assez  vaguement  sur  la  fonction  des  éléments  cellulaires.  11  est  possible 
qu’ultérieurement  l’histo-chimie  permette  d’indiquer  les  caractères  propres  à 
chacune  des  deux  espèces  de  cellules.  F.  Deleni. 

2029)  Structure  des  Ganglions  Spinaux  de  l’Homme  et  des  Mammi¬ 
fères,  par  Dogiel.  Un  volume  de  150  pages,  édité  chez  Fischer,  à  léna,  1908. 

Monographie  sur  la  structure  fine  des  ganglions  rachidiens.  Dogiel  s’attache  à 
distinguer  et  à  caractériser  les  différents  types  de  cellules  qu’il  a  observés  dans 
les  ganglions.  11  en  reconnaît  onze  types  bien  particuliers  et  insiste  tout  spécia¬ 
lement  sur  le  type  multipolaire,  qii’on  rencontre  le  plus  communément  chez 
l’homme  et  chez  les  mammifères.  L’auteur  décrit  ensuite  le  mode  de  pénétra¬ 
tion,  de  ramification  et  de  terminaison  des  diverses  fibres  nerveuses  qui  abor¬ 
dent  le  ganglion  et  donne  quelques  détails  sur  le  mode  de  régénération  des 
fibres  des  racines  postérieures.  De  nombreuses  et  très  intéressantes  figures  illus¬ 
trent  le  travail.  A.  Baueb. 
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2030)  Quelques  formules  de  Fixation  destinées  à  la  Méthode  au  ni¬ 

trate  d’argent,  par  S.  R.  Gajaj,  (de  Madrid).  Travaux  du  Laboratoire  de  Re¬ 
cherches  biologiques  de  l’Université  de  Madrid,  t.  V,  fasc.  4,  p  215-226  dé¬ 
cembre  1907.  ’ 

Les  fibres  minces  et  les  arborisations  terminales  ne  prennent  pas  le  nitrate 
d’argent  de  la  même  manière;  il  faut  varier  la  formule  du  fixateur  suivant  ce 
que  l’on  veut  obtenir. 

L’auteur  décrit  les  principales  méthodes  dont  il  se  sert.  F.  Deleni. 

2031)  Innervation  de  la  Vessie  chez  les  Mammifères,  par  Mikhaïloff. 

Archives  (russes)  des  Sciences  vétérinaires,  liv.  II,  1908. 

L’auteur  décrit,  avec  détails,  le  mécanisme  de  l’innervation  locale  de  la  vessie 
chez  les  mammifères  ;  il  insiste  :  1»  sur  la  disposition  des  nerfs  dans  la  paroi 
de  la  vessie  ;  2»  sur  son  innervation  motrice  ;  3»  sur  l’innervation  des  vaisseaux 
sanguins  de  la  vessie  ;  4"  sur  les  terminaisons  nerveuses  sensitives  dans  la 
vessie  ;  5»  sur  la  structure  des  ganglions  sensitifs  de  la  vessie. 

Serge  Soukhanoff. 

2032)  Conférences  sur  la  Structure  de  l’Appareil  Nerveux  central  de 
l’Homme  et  des  animaux,  par  Edinger.  T.  II,  320  p.,  283  fig.  Edité  chez 
Vogel,  à  Leipzig,  1908. 

Série  de  dix-huit  conférences  sur  l’anatomie  comparée  du  système  nerveux 
(cyclostomes,  ganoïdes,  téléostéens  et  sélaciens,  amphibies,  reptiles  et  oiseaux). 
Cette  œuvre  de  vulgarisation,  destinée  aux  médecins  et  aux  étudiants,  est  éditée 
sous  la  forme  d’une  belle  publication,  illustrée  de  nombreuses  figures. 

A.  Bauer. 


PHYSIOLOGIE 

2033)  Nouvelle  hypothèse  pour  expliquer  le  fonctionnement  des 

Eléments  Nerveux,  par  Bruno  Lobo.  Rio  de  Janeiro,  imprimerie  Bevilacqua, 

Cette  note  préliminaire  a  pour  but  d’attirer  l’attention  des  neurologistes  à 
propos  de  faits  morphologiques  sur  lesquels  il  est  possible  de  bâtir  une  hypo¬ 
thèse  susceptible  d’éclaircir  le  mécanisme  fonctionnel  des  éléments  nerveux. 

On  est  d’accord  pour  reconnaître  qu’il  existe  dans  tous  les  éléments  nerveux 
un  appareil  neuro-fibrillaire  contenu  en  toutes  ses  parties  dans  l’unité  physiolo¬ 
gique.  Cet  appareil  est  le  conducteur  de  l’influx  nerveux  et  il  s’agit  de  préciser 
comment  cet  influx  peut  passer  d’un  élément  à  l’autre.  Pour  cela,  il  faut  se  rap¬ 
peler  les  rapports  anatomiques  des  neurofibrilles  d’un  élément  avec  le  système 
neurofibrillaire  de  l’élément  voisin;  or,  comme  on  n’a  jamais  vu  de  neuro- 
fibrilles  traverser  une  membrane  et  se  continuer  avec  un  réseau  neurofibrillaire 
d’une  autre  cellule,  on  est  forcé  d’admettre  que  l’influx  nerveux  peut  franchir 
une  petite  distance  et  sauter  d’une  terminaison  neurofibrillaire  péricellulaire  à 
l’appareil  neurofibrillaire  intracellulaire. 

Ce  n’est  pas  en  pensant  de  la  sorte  qu’on  pourra  concilier  avec  la  disposition 
anatomique  connue  la  coparticipation  de  plusieurs  éléments  dans  le  même  acte 
nerveux. 

D’autre  part,  nous  savons  que  le  réticulum  flbrillaire  affecte  des  formes  diffé- 
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rentes  suivant  qu’il  est  à  l’état  d’activité  ou  de  repos;  il  y  a  hypoactivité  lorsque 
les  neurofibrilles  du  corps  cellulaire  et  des  dendrites  s’écartent  des  terminaisons 
péricellulaires  à  cause  de  la  condensation  qu’elles  subissent;  alors  la  distance 
existant  entre  l’appareil  neurofibrillaire  intra-cellulaire  et  les  terminaisons 
péricellulaires  se  trouve  augmentée  et  l’influx  ne  peut  traverser  cette  grande 
distance.  F.  Deleni. 

2034)  Sur  la  structure  et  la  fonction  des  Plexus  Choroïdiens,  par 

M.  FR.4NCINI.  Archives  italiennes  de  Biologie,  an  XLVIIl,  fasc.  3,  p.  332-336,  1907. 
Paru  le  30  avril  1908. 

Les  épithéliums  ehoroïdiens  ont  une  fonction  sécrétrice  qui  se  manifeste  de 
la  façon  suivante  ;  dans  le  noyau  des  cellules  apparaissent  des  granulations  qui 
sont  versées  dans  le  protoplasma  ;  là,  elles  se  remplissent  de  liquide  et  passent 
à  l’état  de  goutte  revêtue  d’un  involucre  constitué  par  la  substance  de  la  granu¬ 
lation  primitive. 

La  goutte  à  travers  la  face  libre  de  la  cellule  se  verse  ensuite  dans  le  liquide 
cérébro-spinal,  le  plus  souvent  en  se  brisant. 

La  fonction  sécrétrice  des  plexus  choroïdiens  s’exerce  déjà  dans  la  dernière 
période  de  la  vie  intra-utérine;  au  moment  de  la  naissance  elle  subit  une  acti¬ 
vation  temporaire. 

Dans  les  inflammations  cérébrales  la  fonction  sécrétrice  des  plexus  est 
exagérée;  cette  exagération  se  prolonge  jusqu’à  la  mort  de  l’animal  (hydrocé¬ 
phalie  aigue  inflammatoire).  E.  Fkindel. 

2033)  Sur  les  fonctions  de  la  Névroglie,  par  E.  Lugaho  (de  Messine).  Ar- 
chives  italiennes  de  Biologie,  an  XLVlll,  fasc.  3,  p.  337-368,  1907.  Paru  le  30  avril 
1908. 

Les  fibres  de  la  névroglie  servent  de  soutien  au  tissu  nerveux  et  lui  confèrent 
une  certaine  élasticité  ;  les  éléments  de  la  névroglie  exercent  une  action  isola¬ 
trice  sur  les  courants  nerveux  ;  le  protoplasma  de  la  névroglie  neutralise,  par 
un  processus  chimique,  les  produits  régressifs  des  éléments  nerveux. 

Enfin,  pendant  le  développement  embryonnaire  les  actions  chimiotropiques 
réciproques  des  éléments  ganglionnaires  et  névrogliques  ont  une  part  dans  la 
détermination  des  rapports  de  topographie  et  de  connexion  du  tissu  nerveux. 

E.  Feindel. 

2036)  Action  du  Vague  sur  les  échanges  et  sur  la  Température  in¬ 
terne,  par  A.  Stéfani.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  V,  fasc.  3,  p.  285-293, 
mars  1908. 

Le  nerf  vague  a  une  action  régulatrice,  non  seulement  sur  la  circulation,  sur 
la  respiration  et  sur  la  digestion,  mais  aussi  sur  les  échanges  organiques  et 
par  conséquent  sur  la  production  de  chaleur  et  la  température  interne  des  ani¬ 
maux  à  sang  chaud. 

Le  nerf  vague  est  le  régulateur  de  toutes  les  fonctions  essentielles  à  la  vie  des 
animaux  supérieurs.  F.  Deleni. 

2037)  Note  sur  un  Mouvement  associé  des  Yeux  et  des  Oreilles  chez 
l’Homme,  par  S.  A.  K.  XV  ilson  (de  Londres).  RerieM;  ofNeurology  and Psychiatry 
vol.  VI,  n»6,  p.  331,  juin  1908. 

Le  mouvement  associé  en  question  a  tout  d’abord  été  observé  chez  un  homme 
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atteint  de  paraplégie  syphilitique;  le  déplacement  de  l’oreille  droite  dans  le 
regard  à  droite  est  évident  sur  la  photographie  du  sujet  annexée  à  l’article. 

Voici  en  quoi  le  mouvement  associé  consistait  :  quand  l’homme  portait  le 
regard  de  ce  côté,  le  pavillon  de  l’oreille  se  portait  lentement  et  franchement 
en  arrière;  et  c’était  lorsque  le  regard  était  dirigé  par  exemple  tout  à  fait  à 
droite  que  le  pavillon  de  l’oreille  droite  était  le  plus  dirigé  en  arrière.  Lorsque 
la  direction  do  regard  revenait  vers  la  ligne  médiane,  le  pavillon  de  l’oreille 
reprenait  peu  à  peu  sa  position  ordinaire.  C’était  donc  l’oreille  homolatérale 
qui  changeait  de  place.  L’oreille  de  l’autre  côté  (hétérolatérale)  appuyait  égale¬ 
ment  en  arrière,  mais  beaucoup  moins.  —  Il  faut  remarquer  que  le  malade  était 
incapable  de  mouvoir  ses  oreilles  volontairement. 

Evidemment,  la  maladie  spinale  dont  cet  homme  était  atteint  n’était  pour 
rien  dans  la  production  du  mouvement  associé  des  yeux  et  des  oreilles;  aussi 
l’auteur  a-t-il  immédiatement  recherché  le  phénomène  chez  une  cinquantaine 
d’individus  normaux  ou  malades.  11  l’a  retrouvé  plus  ou  moins  accusé  dans  20  cas, 
soit  chez  40  »/»  des  personnes  examinées.  Toutes  les  variétés  possibles  ont  été 
rencontrées;  mobilité  d’une  seule  oreille,  mobilité  des  deux,  plus  grande  mobi¬ 
lité  de  l’hétérolatérale. 

Quant  à  l’interprétation  du  phénomène,  il  est  certain  que  la  déviation  doit 
être  attribuée  aux  muscles  transverses  de  l’oreille;  la  contraction  de  ces  muscles 
tend  à  ouvrir  l’oriflce  du  méat. 

Le  mouvement  associé,  chez  les  animaux,  a  probablement  pour  but  de  recueil¬ 
lir  à  la  fois  des  sensations  auditives  et  visuelles  plus  nettes  venant  du  côté  où 
l’animal  en  question  porte  son  attention  ;  chez  l’homme,  il  s’agit  d’un  souvenir 
atavique.  Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

2038)  Étude  sur  TEncâphalite  subaiguë  curable  des  Tuberculeux,  par 

Jean  Lépine  (de  Lyon).  Revue  de  Médecine,  an  XXVIII,  n"  9,  p.  820-839,  10  sep¬ 
tembre  1908. 

L’auteur  donne  trois  observations  dans  lesquelles  une  tuberculose  plus  ou 
moins  latente  a  paru  la  cause  principale  d’accidents  mentaux  graves. 

Les  malades  étaient  des  prédisposés  et  les  troubles  psychiques  avaient  pour 
fond  la  confusion  mentale.  Ces  faits  tendent  donc  à  démontrer  que  chez  les  pré¬ 
disposés,  à  cerveau  fragile  ou  faible,  les  poussées  d’une  tuberculose  à  évolution 
lente  peuvent  s’accompagner  de  troubles  cérébraux  durables.  Ces  formes  graves 
pourtant  susceptibles  de  guérison,  ou  tout  au  moins  de  rémissions,  en  particu¬ 
lier  à  la  suite  de  la  réaction  violente  provoquée  dans  l’organisme  par  des  injec¬ 
tions  de  nucléinate  de  soude. 

Bien  qu’il  n’y  ait  pas  eu  de  vérification  anatomique,  les  accidents  cérébraux 
présentés  par  les  sujets,  à  en  juger  par  l’analyse  des  symptômes,  paraissent  avoir 
été  la  conséquence  des  lésions  matérielles  ayant  atteint  principalement  le  cer¬ 
veau,  et  accessoirement  les  méninges.  Contre  ces  lésions  l’argent  colloïdal,  et 
surtout  le  nucléinate  de  soude,  ont  développé  une  action  curatrice  particulière¬ 
ment  efficace. 

A  chaque  injection  du  nucléinate  de  soude,  les  malades  jeunes  encore  ont 
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réagi  énergiquement;  à  chaque  injection  leur  sang  renouvelait  une  partie  de 
ses  éléments,  leur  rate  était  le  siège  d’une  tuméfaction  intense. 

Ces  faits  de  troubles  psychiques  par  lésion  des  éléments  anatomiques  déter¬ 
minée  par  l’intoxication  tuberculeuse  et  susceptible  de  guérison  sont  des  plus 
intéressants  à  connaître.  E.  Feindel. 

2039)  Abcès  du  Cerveau  à  longue  évolution,  par  Ch.4üff.\hd.  Journal  des 

praticiens,  an  XXll,  n“  32,  p.  499,  8  août  1908. 

Observation  d’un  garçon  de  21  ans  qui  vient  à  l’hôpital  le  8  septembre  1907 
pour  un  état  vague  de  fatigue;  une  crise  épileptiforme  laisse  après  elle  des  trou¬ 
bles  de  la  parole  sous  forme  de  jargonaphasie  avec  écholalie;  il  existe  un  peu  de 
surdité  verbale.  Des  signes  de  méningite  paraissent  et  le  malade  est  emporté  par 
ses  parents  qui  ne  veulent  pas  le  laisser  mourir  à  l’hôpital. 

Un  mois  plus  tard,  le  7  novembre,  on  fut  assez  étonné  de  voir  revenir  le 
malade  11  souffre  de  céphalée  diffuse,  la  parole  est  embarrassée,  l’activité  in¬ 
tellectuelle  est  très  diminuée,  il  existe  du  plosis  à  gauche,  de  l’inégalité  pupil¬ 
laire,  une  paralysie  faciale  gauche;  il  semble  s’agir  d’une  tumeur  cérébrale. 
L’état  s’améliore  et  le  malade  sort  de  l’hôpital. 

11  y  revient  pour  la  dernière  fois  quatre  mois  après  en  être  sorti,  le  20  avril 
4908;  il  a  des  crises  d’épilepsie  presque  continues;  la  céphalée  persiste  durant 
les  périodes  d’accalmie,  le  ptosis  gauche,  la  paralysie  faciale  gauche,  l’inégalité 
pupillaire,  se  sont  accusés;  le  malade  conserve  la  position  en  chien  de  fusil,  le 
pouls  est  à  60“.  On  constate  le  26  avril  une  hémiparésie  droite  et  la  mort  sur¬ 
vient  brusquement  dans  la  nuit  du  27  au  28  avril. 

Autopsie.  —  La  section  du  cerveau  dans  une  coupe  horizontale  fit  découvrir 
un  abcès  en  gourde  de  pèlerin,  siégeant  dans  le  corps  lenticulaire  et  entouré 
d’une  grande  zone  de  ramollissement  allant  effleurer  la  capsule  interne. 

La  cause  de  cet  abcès  est  difficile  a  préciser.  Les  sinus  frontaux,  les  sphénoï¬ 
daux,  l’oreille  interne  et  moyenne  ont  été  explorés  sans  résultat;  aucune  trace 
de  suppuration  de  ces  cavités.  L’examen  histologique  de  la  paroi  ne  permet 
guère  de  supposer  qu’il  s’agit  d’un  abcès  tuberculeux. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  longue  évolution  de  cette  affection,  les  différentes  phases 
qu’elle  a  traversées,  montrent  combien  peut  être  complexe  et  irrégulière  la 
marche  d’un  abcès  du  cerveau.  E.  Feindel. 

2040)  Pathogénie  de  l’Atrophie  Optique  et  du  Crâne  dit  en  «  pain  de 
sucre  »  (Turmschadel,  oxycéphalie),  par  Meltzer.  Neurol.  Cbtt.,  n"  12, 
p.  562-573  (8  reproductions  photographiques),  16  juin  1908. 

Dans  les  20  cas  observés  par  l’auteur,  le  syndrome  pathologique  était  lié  à 
une  hydrocéphalie  congénitale  ou  acquise  par  méningite  séreuse  des  ventricules, 
'freize  fois  sur  20,  cette  méningite  a  déterminé  une  déformation  complète  du 
crâne  dès  la  période  fœtale  ou  pendant  l’accouchement  ;  puis,  une  exacerbation 
du  processus  pendant  l’enfance  a  détruit  les  nerfs  optiques  et  olfactifs,  aggravé  la 
difformité  céphalique.  Dans  les  7  autres  cas,  les  troubles  sont  survenus  pendant 
les  3  premières  années  de  l’existence,  provoquant  simultanément  ou  successive¬ 
ment  l’oxycéphalie  et  l’atrophie  optique.  L’auteur  considère  la  synostose  crâ¬ 
nienne  comme  un  processus  réactionnel  des  os  rachitiques  contre  la  poussée  puis¬ 
sante  de  l’hydrocéphalie.  Après  ossifications  des  sutures,  le  développement  du 
cerveau  tend  à  résorber  le  liquide  ventriculaire,  raréfier  la  voûte  crânienne  et 
déformer  la  base.  Dans  la  plupart  des  cas,  l’intelligence  est  normale.  En  dehors 
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de  l’atrophie  optique,  on  a  noté  20  fois  du  strabisme,  divergent  dans  19  cas, 
convergent  une  seule  fois,  —  19  fois  du  nystagmus  de  toutes  les  intensités  pos¬ 
sibles, —  18  fois  de  l’exophtalmie.  François  Moutieh. 

CERVELET 


2011)  Recherches  expérimentales  sur  les  localisations  fonctionnelles 
dans  le  Cervelet  des  Moutons,  par  G.  Vingenzioni.  Archivio  di  Farmaco- 
logia  sperimentale  e  Scienza  affini,  an\ll,  fasc.  3  et  1,  p.  119  et  113,  mars  et 
avril  1908. 

Expériences  sur  des  moutons,  animaux  à  cervelet  plus  lobulé  que  celui  du 
chien. 

D’après  l’auteur,  l’extirpation  du  lobule  ansiforme,  en  combinaison  avec  celle 
du  lobule  simplex,  donne  lieu  à  une  asymétrie  ambulatoire  (démarche  du  coq) 
du  membre  antérieur  du  même  côté.  L’extirpation  isolée  du  lobule  simplex  dé¬ 
termine  l’impossibilité  complète  mais  transitoire  de  la  marche.  L’extirpation  du 
lobule  paramédian  a  pour  effet  le  mouvement  de  rotation  de  l’animal  autour  de 
son  axe  longitudinal. 

On  voit  par  ces  citations  que  les  expériences  de  l’auteur  viennent  à  l’appui  de 
la  conception  générale  des  localisations  cérébelleuses  et  confirment  les  travaux 
de  Van  Rjnberk,  Pagano,  Marassini  et  Luna.  F.  Deleni. 

2042)  Hémorragie  Cérébelleuse.  Remarques  sur  les  fonctions  du  Cer¬ 
velet,  par  Joseph  Collins  (de  New-York).  Medical  Record,  n“  1937,  p,  763-766, 
9  mai  1908. 

Histoire  d’un  malade  chez  qui,  après  un  ictus,  apparurent  les  symptômes  des 
lésions  du  cervelet  (attitude  particulière  de  la  tète,  altération  de  la  parole, 
troubles  de  la  marche,  nystagmus,  tremblement  intentionnel,  asynergie)  ;  l’ictus 
du  début  et  l’état  stationnaire  différencient  ce  cas  des  tumeurs  du  cervelet. 

Thoma. 

2043)  Un  signe  diagnostic  particulier  dans  les  Maladies  du  Cervelet. 
Relation  de  6  cas,  dont  4  avec  autopsie,  par  Alfred  Gordon  (de  Phila¬ 
delphie).  The  Journal  o[  the  American  medical  Association,  vol.  Ll,  n'  6,  p.  461, 

8  août  1908. 

L’auteur  décrit  une  attitude  particulière  de  la  tête  qu’il  considère  comme 
pathognomonique  des  maladies  du  cervelet;  ce  signe  existait  dans  ses  6  cas. 

Thoma. 

2044)  Sur  un  cas  d’ Abcès  Cérébelleux  d’origine  Otitique  illustré  par 
Giovanni  Bianchi  en  1749,  par  Gcglielmo  Bilancioni.  Atti  delta  Clinica 
Oto-rino-laringoiatrica  délia  R.  Unioersità  di  Roma,  1907. 

Etude  de  la  vie  d’un  homme,  de  ses  œuvres,  et  en  particulier  d’un  cas 
admirablement  observé  et  accompagné  d’une  bonne  figure.  E.  Deleni. 

2043)  Anévrisme  volumineux  d’une  branche  de  l’artère  cérébrale 
moyenne  ou  Sylvienne.  Signes  classiques  de  Tumeur  Cérébrale, 
durée  de  55  ans  et  terminaison  par  suicide  du  malade,  par  A.  Sou¬ 
ques.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n»  2,  p.  108-112,  mars- 
avril  1908, 

Cet  anévrisme  d’une  branche  sylvienne  était  énorme  :  8  centim,  x  4  X  3. 
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Au  point  de  vue  clinique  la  symptomatologie  a  été  celle  d’une  tumeur  céré¬ 
brale,  mais  d’une  tumeur  excessivement  bénigne  puisque  la  durée  de  la  maladie 
a  été  de  55  ans;  le  début  s’est  fait  lorsque  le  malade  avait  10  ans,  après  une 
variole;  et  c’est  par  un  suicide  que  le  malade  a  mis  fin  à  cette  évolution  à  l’âge 
de  65  ans.  F,  Feindel. 

2346)  Syndrome  Cérébelleux  chez  une  femme  de  51  ans;  atrophie 

cérébelleuse,  par  Angl.vde  et  Jacqüin  (de  Bordeaux).  Revue  de  Médecine, 

an  XXYIII,  n»  6,  p.  524-530,  10  juin  1908. 

Le  cas  rapporté  est  intéressant  au  point  de  vue  clinique  et  au  point  de  vue 
anatomique.  11  touche  à  deux  questions  controversées  ;  la  symptomatologie 
cérébelleuse  et  les  atrophies  du  cervelet. 

La  malade  est  âgée  de  51  ans,  elle  est  atteinte  de  troubles  mentaux  anciens  et 
chroniques  évoluant  sur  un  fond  de  débilité  mentale  constitutionnelle.  Ce  qu’il 
faut  retenir  de  l’observation,  ce  sont,  d’une  part,  les  troubles  moteurs  et  de 
l’équilibration  qu’a  présentés  la  malade  durant  sa  vie,  tremblement,  marche 
titubante,  éb’rieuse,  exagération  des  réflexes,  etc.,  et  d’autre  part,  l’atrophie 
cérébelleuse  constatée  à  l’autopsie  (méningo-cérébellite  de  l’enfance). 

E.  Feindel. 

ORGANES  DES  SENS 

2047)  Rétinite  Leucémique,  par  Rochon-Duvigneaud  et  Carlotti.  Bull,  de  la 

Soc.  franc.  d’Ophlalm..  p.  268,  1907. 

Examen  anatomique  d’une  rétinite  leucémique.  Stase  sanguine  manifeste 
surtout  dans  les  gros  troncs  veineux  rétiniens  et  choroïdiens.  Capillaires  bourrés 
de  leucocytes.  Les  hémorragies  sont  très  nombreuses  :  les  unes  microsco¬ 
piques  constituées  par  des  hématies  sorties  des  vaisseaux  par  diapédèse,  les 
autres  dues  à  des  lésions  veineuses.  L’absence  d’hémorragie  dans  la  choroïde 
s’explique  par  la  disposition  des  canaux  intercommunicants  qui  s’oppose  aux 
engorgements.  Les  principaux  troncs  vasculaires  de  la  rétine  ne  sont  réunis  que 
par  des  capillaires,  aussi  ces  vaisseaux  sont-ils  exposés  aux  conséquences  des 
diflicultés  circulatoires.  L’examen  ophlalmoscopique  répondait  bien  à  ces  altéra¬ 
tions  microscopiques  ;  l’aspect  du  fond  de  l’œil  était  caractérisé  par  une  dilata¬ 
tion  énorme  des  veines  qui  apparaissaient  pâles,  d’un  rose-jaunâtre,  des  hémor¬ 
ragies  blanches  et  rouges  et  un  granité  rougeâtre  tout  spécial. 

Péchin. 

2048)  La  Veine  centrale  de  la  Rétine  dans  la  Stase  Papillaire,  par  üu- 

puy-Dutemps.  Bull,  de  la  Soc.  franc.  d'Ophtalm.,  p.  318,  1907. 

Dans  plusieurs  examens  anatomiques  Dupuy-Dutemps  a  constaté  que  la  veine 
centrale  du  nerf  optique  ne  subit  de  compression  ni  dans  Panneau  scléral,  ni 
dans  la  pupille,  ni  le  long  de  son  trajet  dans  l’axe  du  tronc  nerveux.  La  veine 
arrive  ainsi  avec  son  calibre  normal  jusqu’à  la  gaine  piale,  elle  persiste  dans 
l’espace  intervaginal  où  elle  est  complètement  aplatie  ;  l’aplatissement  continue 
jusqu’à  la  partie  externe  de  la  gaine  durale;  à  partir  de  ce  point,  elle  s’élargit 
progressivement  pour  reprendre  son  volume  normal  à  la  sortie  de  cette  gaine 
durale.  L’artère  ne  présente  pas  de  déformation  notable. 

Ces  constatations  sont  confirmatives  de  celles  de  Deyl  (de  Prague)  en  1897. 
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Déjà  Vürck  et  de  Graefe  admettaient  que  la  stase  veineuse  était  le  phénomène 
primitif  et  ils  supposaient  que  la  gêne  de  la  circulation  de  retour  était  due  à  la 
compression  du  sinus  caverneux  par  l’hypertension  intracrânienne.  Celte  suppo¬ 
sition  était  erronée.  Pkchin. 

2019)  Obstruction  de  l’Artère  Centrale  de  la  Rétine.  Massage-pression. 

Guérison,  par  Van  Duyse.  Archives  d' Ophtalmologie,  p.  129,  1908. 

Pour  expliquer  un  certain  aspect  ophtalmoscopique  constaté  sur  un  œil 
atteint  de  cécité  subite,  on  a  longtemps  admis  d’après  de  Græfe  qu’il  s’agissait 
d’une  embolie  de  l’artère  centrale  de  la  rétine.  Mais  aucun  examen  anatomo¬ 
pathologique  n’a  vérifié  cette  embolie.  Et  actuellement  la  pathogénie  de  l’obs¬ 
truction  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  se  trouve  partagée  entre  l’embolie,  le 
thrombus,  l’artérite  oblitérante  sans  que  la  clinique  ni  l’anatomie  pathologique 
puisse  nous  donner  la  certitude  qu’il  s’agisse  dans  tel  cas  de  l’un  ou  l’autre  de 
ces  processus. 

Van  Duyse  rapporte  l’observation  d’une  femme  de  72  ans,  atteinte  subitement 
de  cécité  de  l’œil  gauche.  On  fit  presque  immédiatement  le  massage  de  l’œil  et 
la  vision  revint  en  même  temps  que  les  vaisseaux  rétrécis  reprenaient  leur 
volume.  Dans  l’un  d’eux  (artère  nasale  supérieure)  on  vit  même  un  caillot  qui 
autorise  à  rejeter  l’hypothèse  d’un  simple  spasme.  Cette  malade  jouit  d’une 
bonne  santé  générale;  elle  a  eu  de  fréquentes  attaques  de  migraine  ophtal¬ 
mique:  mais  il  n’y  a  ni  sucre  ni  albumine  dans  l’urine;  pas  d’alcoolisme,  pas 
de  syphilis;  pas  d’artériosclérose  apparente.  En  somme,  rien  ne  permet  de  faire 
le  diagnostic  d’embolie;  rien  non  plus  ne  s’oppose  au  diagnostic  de  thrombose. 

Péchin. 

2050)  De  la  Trépanation  dans  les  Névrites  Œdémateuses  d’origine 
intracrânienne,  par  Chailloüs.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  7  juillet  1908. 

Chaillous  présente  deux  malades  chez  qui  la  stase  papillaire  jointe  à  d’autres 
symptômes  de  compression  intracrânienne  a  nécessité  une  trépanation  qui  a  eu 
pour  résultat  la  disparition  de  la  névrite  œdémateuse  et  la  conservation  d’une 
bonne  acuité  visuelle.  Péchin. 

2051)  Oreillons.  Névrite  Optique.  Méningite  simple,  par  Van  Duyse. 

Archives  d’Ophtalm.,  p.  281,  1908. 

Deux  mois  après  l’apparition  d’une  double  parotidite  chez  une  petite  fille  de 
8  ans,  la  vision  baisse  brusquement;  c’est  presque  la  cécité.  Il  s’agit  d’une 
double  névrite  optique  rappelant  celle  des  tumeurs  cérébrales.  En  même  temps 
qu’évoluait  la  névrite  optique  se  déclarèrent  des  phénomènes  méningitiques 
graves  (céphalée,  vomissements)  et  paralytiques  (membre  supérieur  et  infé¬ 
rieur  gauches,  langue).  Les  phénomènes  méningistes  disparurent,  maisl’hémi- 
parésie,  l’aphasie  et  la  cécité  persistèrent.  La  névrite  et  la  méningite  seraient 
des  complications  par  toxines.  Péchin. 

2052)  Névrite  Optique  bilatérale  consécutive  à  la  Rougeole;  termi¬ 
naison  par  atrophie  des  nerfs  optiques,  par  Chevalier.  Bull,  de  la  Soc. 

franc.  d’Ophtalm.,  p.  291,  1907. 

Chevalier  rapporte  l’observation  d’une  fillette  de  13  ans  qui,  au  déclin  de  la 
rougeole,  vit  sa  vision  décroître  rapidement  en  même  temps  que  les  membres 
supérieur  et  inférieur  droits  étaient  frappés  de  parésie.  Pendant  5  ans,  la 
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vision  continua  à  décliner  et  la  malade  devint  presque  aveugle  (V  =  3/50).  La 
névrite  optique  bilatérale  avait  évolué  pour  se  terminer  par  atrophie  optique. 
L’hémiparésie  droite  persista.  L’auteur  admet  une  intoxication  du  nerf  optique 
par  les  toxines  transportées  par  voie  sanguine  ou  lymphatique. 

Péchin. 

2033)  Névrite  Optique  Grippale,  par  Moust.vkas.  Recueil  d’Ophtalmologie, 
p.  163,  4908. 

Obsei’vation  d’une  double  névrite  optique  chez  un  homme  de  38  ans.  L’auteur 
attribue  cette  névrite  à  la  grippe  bien  que  le  malade  n’ait  ressenti  quelques 
jours  après  le  début  des  troubles  visuels  qu’un  frisson  avec  fièvre;  ce  symptôme 
pourrait  paraître  insuffisant  si  l’auteur  n’ajoutait  qu’à  cette  époque  existait  une 
grande  épidémie  de  grippe  dans  la  région.  Malgré  cela,  un  doute  peut  persister 
sur  l’origine  grippale,  d’autant  plus  que  l’urine  contenait  quelques  traces  de 
glycose  et  d’albumine.  La  fièvre  a  duré  8  jours.  Péchin. 


MOELLE 


2054)  Pathogénie  du  Tabes,  par  Ton  A.  AVilliams.  The  American  Journal  of  the 

Medical  Sciences,  vol.  CXXXVI,  n“  437,  p.  206-226,  août  1908. 

D’après  l’auteur  le  tabes  est  une  dégénération  des  cordons  postérieurs  due  à 
une  méningite  spinale  chronique  syphilitique  qui  lèse  particulièrement  les 
racines  postérieures  en  raison  de  leur  disposition  anatomique  et  de  leur  plus 
grande  vulnérabilité. 

Les  lésions  du  tabes  tendent  à  l’arrêt  bien  que  le  processus  tabétique  se  con¬ 
tinue  pendant  toute  la  vie  de  l’individu  ;  il  se  fait  même  une  ébauche  de  régéné¬ 
ration  dans  les  racines  postérieures.  Thoma. 

2055)  Troubles  Vésicaux  prémonitoires  du  Tabes,  par  V.  G.  Pedersen. 
Neio-York  Aeademy  of  Medieine,  Section  on  genitourinary  Surgery,  15  janvier  1908, 
Medical  Record,  n»  1969,  p.  202,  1"  août  1908. 

Présentation  d’un  homme  de  36  ans  qui  a  depuis  3  ans  des  troubles  vésicaux 
(hésitation,  quelquefois  impossibilité  d’uriner,  fréquence  des  mictions,  disten¬ 
sion  vésicale,  etc.)  ;  son  tabes  est  encore  très  fruste.  Thoma. 

2056)  Tabes  Juvénile  avec  complications  Oculaires,  par  Cantonnet.  Soc. 

d'Opht.  de  Paris,  4  juin  1907. 

Cantonnet  présente  un  garçon  de  15  ans  atteint  de  tabes  presque  complet 
(troubles  urinaires,  douleurs  fulgurantes,  hypotonie  musculaire,  abolition  des 
réflexes  rotuliens  et  achilléens).  Les  troubles  oculaires  sont  les  suivants  :  diplo¬ 
pie  par  paralysie  du  droit  interne  et  du  droit  supérieur  gauches,  ataxie  des 
muscles  oculo-moteurs,  inégalité  pupillaire.  Ce  malade  est  issu  d’une  mère  syphi¬ 
litique  et  tabétique.  Péchin. 

2057)  Diagnostic  précoce  du  Tabes,  par  E.  de  Massary.  Le  Bulletin  Médical, 

an  XXII,  n“  59,  p.  685,  29  juillet  1908. 

L’auteur  décrit  les  phénomènes  dit  préataxiques  du  tabes  et  le  tabes  fruste 
sous  ses  différentes  formes.  Il  insiste  sur  l’importance  pratique  du  diagnostic  à 
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établir;  dans  tout  cas  douteux,  il  faudra  rechercher  les  symptômes  tabétiques 
par  un  examen  de  la  sensibilité,  de  la  réflectivité,  de  la  motilité,  de  la  trophicité; 
cet  examen  portera  sur  les  membres,  sur  les  organes  des  sens,  sur  les  viscères. 
Si,  après  cette  recherche,  deux  ou  trois  symptômes  sont  seulement  reconnus, 
il  sera  permis  de  demander  à  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  un  supplé¬ 
ment  d’enquête.  La  lymphocytose  indiquera  une  irritation  méningée,  nouvelle 
probabilité,  mais  probabilité  seulement,  en  faveur  du  tabes. 

Fragmentaire  en  apparence,  frappant  spécialement  de  dégénérescence  des 
segments  de  la  chaîne  sensitive,  le  tabes  intéresse  néanmoins  cette  chaîne  entière. 
Il  faut  donc  toujours  faire  un  examen  complet  pour  asseoir  un  diagnostic  cer¬ 
tain.  Tout  autre  est,  en  effet,  le  pronostic  d’une  affection  locale  et  celui  d’une 
affection  nerveuse  telle  que  le  tabes;  tout  autre  est  le  traitement  d’une  simple 
douleur,  et  celui  d’une  affection  nerveuse,  peu  progressive  il  est  vrai,  mais  ne  ré¬ 
trocédant  guère.  E.  Feindel. 

2038)  Les  Indications  thérapeutiques  du  Tabes,  par  Cauvy  (de  la  Malou). 
Annales  des  Maladies  vénériennes,  an  III,  n“  3,  p.  332,  mai  1908. 

Chaque  cas  comporte  des  indications  particulières;  mais  le  traitement  mercu¬ 
riel  et  le  traitement  thermal  restent  les  deux  grandes  ressources  susceptibles 
d’une  application  générale.  E.  Feindel. 

2059)  Mal  Perforant  buccal  et  Paralysie  Générale.  Tabes,  par  A .  Marie 
(de  Villejuif).  Soc.  clinique  de  Méd.  ment.,  20  juillet  1908.  Revue  de  Psychiatrie  et 
de  Psychologie  expérimentale,  an  XII,  n°  8,  p.  339-363,  août  1908. 

Il  s’agit  d’une  atrophie  du.  maxillaire  supérieur  avec  perforation  de  la  voûte 
osseuse  du  côté  gauche  dans  un  cas  de  tabes  fruste  ayant  présenté  le  syndrome 
paralytique.  E.  Feindel. 

2000)  Coexistence  du  Tabes  chez  une  malade  et  de  Syphilis  en  Évo¬ 
lution  chez  son  enfant  nouveau-né,  par  Henri  Dufour  et  Cottenot. 
Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  n“  22,  p.  933-934,  23  juin  1908. 

Observation  d’une  femme  de  30  ans,  tabétique  au  début,  qui  a  mis  au  monde 
un  enfant  atteint  de  syphilis  héréditaire  viscéro-cutanéo-muqueuse.  Ce  cas  est 
particulièrement  instructif  parce  qu’il  enseigne  que  les  tabétiques  peuvent  trans¬ 
mettre  sous  une  forme  quelconque  des  lésions  syphilitiques  en  activité. 

Paul  Sai.nton. 

2001)  Mal  Perforant  Buccal  de  Nature  Tabétique  et  Syphilis  en  acti¬ 
vité  30  ans  après  le  Chancre,  par  Danlos  et  Lévy  Frankel.  Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  m  19,  p.  76.3-766,  4  juin  1908. 

Observation  d’un  malade  tabétique,  âgé  de  48  ans,  ayant  contracté  la  syphilis 
à  l’âge  de  18  ans.  Atteint  de  tabes  depuis  longtemps,  il  présente  actuellement 
une  ulcération  de  la  lèvre  inférieure,  des  troubles  trophiques  de  la  voûte  pala¬ 
tine  et  la  résorption  du  maxillaire  supérieur.  Tous  les  traitements  ont  été 
impuissants  à  enrayer  les  manifestations  tabétiques,  bien  que  la  syphilis  fût 
encore  en  activité.  Paul  Sainton. 
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2062)  L’Hypophyse,  étude  de  physiologie  pathologique,  par  Fernand 

Masay.  Thèse  de  l’Université  libre  de  Bruxelles.  Bruxelles,  Dulens,  éditeur,  1908 

(108  p.). 

L'auteur  analyse  et  coordonne  dans  ce  travail  les  données  que  l’on  possède 
actuellement  sur  la  physiologie  pathologique  de  l’hypophyse. 

Il  rend  compte  des  résultats  obtenus  par  les  expérimentateurs  à  la  suite  de 
l’hyphophysectomie;  la  symptomatologie  étant  faussée  par  les  phénomènes 
post-opératoires,  il  a  cru  nécessaire  d’éviter  le  traumatisme,  et  d’obtenir  l’in¬ 
suffisance  hypophysaire  par  une  autre  méthode,  celle  du  sérum  hopophyso- 
toxique  :  des  chiens  ont  fourni  des  glandes,  des  lapins  et  des  cobayes  du 
sérum. 

Ce  sérum  a  déterminé  chez  les  chiens  une  cachexie  bien  différente  de  la 
cachexie  thyroïdienne.  Les  symptômes  constamment  observés  ontété  :  1“  l’amai¬ 
grissement  progressif,  même  lorsque  l’alimentation  reste  bonne;  2°  l’affaiblis¬ 
sement  musculaire,  facteur  essentiel  d’attitudes  caractéristiques  (affaiblissement 
du  train  postérieur,  démarche  plantigrade,  écartement  des  membres,  courbure 
du  dos)  ;  3"  modifications  du  squelette  (gonflement  épiphysaire  et  déformations 
diverses). 

Il  est  inutile  d'ajouter  que  les  lésions  histologiques  de  l’hypophyse  ultérieure¬ 
ment  constatéés  ont  montré  avec  une  entière  certitude  que  les  manifestations 
qui  viennent  d’être  énumérées  étaient  bien  le  résultat  de  l’insuffisance  hypophy¬ 
saire  déterminée  par  l’action  spécifique  du  sérum  hypophysotoxique. 

Les  lésions  squelettiques  observées  *dans  l’insuffisance  hypophysaire  du  chien 
établissent  un  rapprochement  avec  l’acromégalie,  mais  elles  ne  permettent  pas 
une  identification  des  deux  états.  E.  Ffindel. 

2063)  Tumeurs  de  l’Hypophyse  et  de  la  région  hypophysaire,  par 

L.  Bregman  et  Stkinhaus.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  n“  16  et  17,  1907. 

Deux  relations  cliniques  suivies  d’autopsie  et  examen  histologique  tendent  à 
confirmer  certain  rôle  à  l’hypophyse  dans  la  nutrition  générale  et  spécialement 
de  la  peau  ;  Chez  les  deux  sujets  existait  une  adipose  excessive  et  frappante. 
L’obésité,  dans  les  cas  de  tumeur  hypophysaire,  est-elle  une  manifestation  d’in¬ 
suffisance  glandulaire,  ou  dépend-elle  au  contraire  des  lésions  secondaires  de  la 
base  du  cerveau,  ainsi  que  le  soutient  Erdheim?  On  ne  saurait  encore  se  pro¬ 
noncer  d’une  façon  définitive.  Toutefois,  les  auteurs  prénommés  tendent  plutôt  à 
attribuer  les  troubles  trophiques  aux  altérations  de  l’hypophyse  elle-même,  car 
de  pareilles  —  ou  d’autres  —  ont  été  constatées  dans  la  majorité  des  cas  où  ces 
phénomènes  pathologiques  se  sont  développés.  Paul  Masoin. 

2064)  Myxœdème  et  Tumeur  de  l’Hypophyse.  Contribution  à  l’étude 

des  Insuffisances  Pluriglandulaires,  par  Paul  Sainton  et  F.  Rathery. 

Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  647-634,  14  mai  1908. 

Il  s’agit  d’une  malade  atteinte  de  myxœdème  typique  avec  amaurose.  A  l’au¬ 
topsie  on  trouva  une  tumeur  du  corps  pituitaire  énorme  occupant  la  fosse  pitui¬ 
taire  et  poussant  deux  prolongements  l’un  vers  les  fosses  nasales,  l’autre  vers  le 
pharynx.  Cette  tumeur  avait  l’aspect  d’un  kyste  hématique,  probablement  d’ori¬ 
gine  épithéliomateuse.  Le  corps  thyroïde,  les  glandes  surrénales,  les  ovaires 
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étaient  atrophiés.  Le  thymus  était  en  état  de  réviviscence.  La  malade  n’avait  pas 
d’acromégalie.  La  coïncidence  de  la  destruction  de  l’hypophyse  coïncidant  avec 
l’atrophie  de  toutes  les  autres  glandes  à  sécrétion  interne  est  un  fait  du  plus 
haut  intérêt.  Aucun  des  cas  antérieurs  publiés  dans  la  littérature  ne  fait  mention 
de  l’état  de  tous  les  organes  à  sécrétion  interne;  il  y  est  seulement  question 
d’hypertrophie  hypophysaire  coïncidant  avec  la  sclérose  du  corps  thyroïde  chez 
des  myxœdémaleux.  11  s’agit  d’un  fait  où  il  y  a  insuffisance  pluriglandulaire  se 
traduisant  par  un  hypofonctionnement  de  la  plupart  des  glandes,  sauf  le 
thymus.  Ce  fait  semble  apporter  une  preuve  à  l’appui  de  l’opinion  de  ceux  qui 
admettent  que  les  glandes  à  sécrétion  interne  sont  synergiques  :  le  thymus  seul 
est  hypertrophié  ;  sans  qu’on  puisse  expliquer  ce  phénomène  d’une  façon  satis¬ 
faisante.  Paul  Sainton. 

20GS)  Tumeur  de  l’Hypophyse,  radiographie,  par  Schuster.  Neurol.  Cbtt., 
n“  18,  p.  841-812  (2  fig.),  16  septembre  1907. 

11  s’agit  d’acromégalie  typique  chez  un  sellier  de  33  ans.  La  radiographie  a 
révélé  un  élargissement  notable  de  la  selle  turcique,  dont  semble  effacée  la 
paroi  postérieure  et  détruite  la  forme  régulièrement  ovalaire. 

FRANÇOIS  MOUTIER. 

2066)  Sur  l’hypertrophie  de  l’Hypophyse  cérébrale  chez  les  animaux 
Thyroïdectomisés,  par  A.  Cimorlni  (de  Rome).  Archives  italiennes  de  Bio¬ 
logie,  an  XLVllI,  fasc.  3,  p.  387-400,  1907.  Paru  le  30  avril  1908. 

Etude  comparative  de  l’hypophyse  de  chiens  ayant  subi  l’ablation  soit  de  la 
glande  thyroïde  soit  des  glandes  parathyroïdiennes.  Seule  la  première  opération 
détermine  une  hypertrophie  de  l’hypophyse  ayant  pour  caractère  histologique 
la  présence  de  cellules  spéciales  remarquables  par  leur  gros  volume. 

L’hypertrophie  de  la  glande  pituitaire  consécutive  à  l’extirpation  de  la  thy¬ 
roïde  est  donc  histologiquement  différente  de  celle  qui  fait  suite  à  la  castration. 

E.  Feindel. 

2067)  Lésions  vasculaires  produites  par  l’extrait  d’Hypophyse,  par 
Alfreüo  Baduel.  Il  Policlinico,  Sez.  prat.,  an  XV,  fasc.  27,  p.  835,  5  juillet 
1908. 

Ces  lésions  sont  analogues  à  celles  que  déterminent  les  injections  d’adrénaline. 

F.  De  LENI. 

NÉVROSES 

2068)  La  pression  du  Sang  dans  les  états  Neurasthéniques  et  les  mo¬ 
difications  de  cette  pression  sous  l’influence  de  certains  traite¬ 
ments,  par  Eric  D.  Mac.namara.  The  Lancet,  n'’4429,  p.  151, 18  juillet  1908. 

Les  courants  à  haute  fréquence  rapprochent  de  la  normale  des  tensions 

artérielles  ou  trop  élevées  ou  trop  faibles. 

Les  neurasthéniques  sont  améliorés  de  ce  fait.  Thoma. 

2069)  Des  procédés  propres  à  réorganiser  la  synthèse  mentale  dans 
le  Traitement  des  Névroses,  par  Bezzola  (d’Ermatingen,  Suisse).  Revue 
de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale,  an  XII,  n"  6,  p.  236-244,  juin  1908. 
L’auteur  décrit  son  procédé  qui  consiste  à  aider  le  malade  à  reconstituer  avec 
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précision  tous  les  éléments  et  toutes  les  phases  du  traumatisme  psychique  qui  a 
été  l’origine  de  la  névrose.  Lorsque  le  malade  a  parfaitement  synthétisé  le  trau¬ 
matisme,  il  est  bien  guéri.  Les  choses  se  passent  comme  si  la  maladie  elle-même 
était  le  résultat  des  synthèses  imparfaites  du  malade  qui  cherche  à  la  fois  à  se 
rappeler  le  traumatisme  psychique  et  à  l’oublier.  E.  Feisdel. 

2070)  L’Autosuggestion  chez  les  Neurasthéniques,  par  P.  Hartenbkrg. 

lieme  de  Médecine,  an  XXVllI,  n”  6,  p.  561,  10  juin  1908. 

L’opinion  a  été  soutenue  par  plusieurs  que  l’auto-suggestion  joue  un  rôle  pri¬ 
mordial  dans  la  genèse  des  symptômes  neurasthéniques,  et  que  la  neurasthénie 
n’est  qu’une  névrose  auto-suggérée.  L’auteur  est  absolument  opposé  à  celle 
manière  de  voir,  et  les  observations  qu’il  fournit  montrent  que  s’il  existe  des 
symptômes  imaginaires  chez  des  neurasthéniques,  ces  troubles  consistent  beau¬ 
coup  plus  dans  la  peur  des  symptômes  que  dans  leur  existence  véritable. 

En  tous  cas,  les  complications  auto-suggérées  ne  ressemblent  en  rien  aux 
auto-suggestions  des  hystériques  qui  créent  un  trouble  fonctionnel  défini  et 
tenace,  une  anesthésie,  une  paralysie,  une  contracture.  Jamais  un  neurasthé¬ 
nique  vrai  n’a  perdu  la  fonction  de  la  marche  à  cause  de  douleurs  dans  les 
jambes;  jamais  il  n’a  présenté  de  vomissements  incoercibles  à  cause  d’une 
constriction  de  la  gorge. 

Les  symptômes  auto-suggérés  des  neurasthéniques  ont  une  importance 
minime;  ils  s’effacent  parfois  par  simple  affirmation  verbale  du  médecin,  ils  ne 
réclament  aucune  thérapeutique  spéciale  et  ils  disparaissent  toujours  avec  la 
guérison  de  l’état  neurasthénique. 

L’erreur  des  auteurs  qui  attribuent  à  l’auto-suggestion  un  rôle  fondamental 
dans  la  genèse  de  la  neurasthénie,  provient  d’une  confusion  de  mots  et  de 
diagnostic.  On  attribue  trop  facilement  la  dénomination  de  neurasthénie  à  une 
foule  d’états  névropathiques  qui  n’ont  avec  elle  rien  de  commun.  Neurasthénie 
n’est  pas  synonyme  de  névropathie  ;  la  neurasthénie  est  un  syndrome  clinique 
parfaitement  défini  qui  n’est  à  aucun  titre  une  maladie  par  auto-suggestion. 

Quand  dominent  chez  un  malade  les  symptômes  auto-suggérés,  ceux  que  la 
suggestion  fait  rapidement  disparaître,  on  peut  être  certain  qu’il  existe  chez  lui 
autre  chose  que  de  la  neurasthénie. 

C’est  un  hystérique,  un  névropathe,  un  déséquilibré,  ce  n’est  plus  seulement 
un  neurasthénique.  11  peut  se  trouver  en  même  temps  neurasthénique,  mais  les 
troubles  auto-suggérés  qu’il  présente  ne  relèvent  pas  de  la  neurasthénie. 

E.  Feindel. 

2071)  L’Épilepsie  dans  la  pratique  privée  et  notamment  l’épilepsie 

par  cause  réflexe,  par  Charles  G.  Polk.  (de  Pensauken,  N.  J.).  Medical  Re¬ 
cord,  vol.  LXXIY,  n»  1969,  p.  186,  1"  août  1908. 

On  peut  évaluer  à  près  d’un  quart  les  épilepsies  qui  ont  pour  cause  des 
troubles  utérins,  oculaires,  gastro-intestinaux,  etc.  ;  ces  épilepsies  sont  d’abord 
susceptibles  de  guérir  par  le  traitement  approprié  à  la  cause.  Plus  tard  elles 
deviennent  incurables  et  les  attaques  sont  seulement  rendues  moins  fréquentes 
par  le  traitement  bromuré.  ïhoma. 

2072)  Le  Dermographisme  chez  les  Épileptiques,  par  Jacques  Roubino- 

viTCH.  Bulletin  Médical,  an  XXll,  n"  57,  p.  661,  22  juillet  1908. 

Le  dermographisme  est  très  fréquent  chez  les  épileptiques  ;  si  l’on  considère 


ANALYSES 


1267 


ensemble  sa  variété  stéréographique  et  sa  variété  érythémateuse,  il  faut  compter 
que  la  moitié  des  épileptiques  présentent  le  phénomène. 

Certains  agents  modifient  la  dermographie  ;  il  est  ainsi  des  badigeonnages  au 
chloroforme;  l’éther,  le  chloréthyle  agissent  de  même;  l’adrénaline  donne  à  la 
plaque  une  teinte  verdâtre;  le  frottement  fait  reparaître  un  dessin  qui 
s’efface. 

Une  notion  à  retenir,  c’est  que  chaque  épileptique  a  pour  ainsi  dire  sa  formule 
dermographique  caractérisée  par  le  temps  d’apparition,  par  la  variété,  par  l’in¬ 
tensité,  par  la  durée  du  phénomène.  Or,  si  l’on  recherche  la  formule  dermogra¬ 
phique  individuelle  après  l’accès  comitial,  on  constate  deux  modifications  :  le 
retard  de  l’apparition  de  la  raie  dermographique  et  une  diminution  de  son  inten¬ 
sité.  Cela  peut  servir  au  diagnostic  de  la  crise. 

Une  deuxième  application,  médico-légale  celle-ci,  peut  être  tirée  de  la  possi¬ 
bilité  de  faire  réapparaître  par  la  friction  non  seulement  les  inscriptions  dermo- 
graphiques,  mais  encore  les  violences  récentes  dont  les  traces  ont  disparu. 

E.  Fei.vdel. 

2073)  De  l’Aura  Épileptique,  par  Alfbedo  Perugia  (de  Venise).  La  Riforma 

medica,  an  XXIV,  n“  23,  p.  623,  8  juin  1908. 

Revue  envisageant  la  fréquence  et  la  forme  de  l’aura  chez  les  épileptiques. 

L’auteur  a  examiné  47  sujets  à  ce  point  de  vus.  De  ces  épileptiques,  20 
n’ont  point  d’aura,  9  ne  donnent  pas  de  réponse  précise  et  18  ont  une  aura 
nette. 

Sur  ces  18  cas  il  n’y  en  a  que  3  où  l’aura  soit  de  nature  motrice;  dans  les 
auti’es  elle  est  sensitive  et  elle  a  ordinairement  l’épigastre  pour  point  de  départ; 
dans  3  cas  seulement  la  sensation  est  périphérique  et  dans  un  seul  cas  elle 
est  localisée  à  l’appareil  génital.  Dans  un  des  3  cas  à  sensations  périphé¬ 
riques,  le  sujet  peut  prévenir  le  développement  de  l’accès  en  serrant  un  lien  au¬ 
tour  de  son  pouce,  alors  siège  de  fourmillement,  et  point  de  départ  de  l’aura. 

1’.  Delexi. 

2074)  Les  Attaques  Épileptiformes  dans  le  Diabète  sucré,  par  Lewis  A. 

CoxNER  (de  New-York).  The  Practitioners  Society  of  Neic-York,  3  avril  1908.  Me¬ 
dical  Record,  n»  1938,  p,  801  et  833,  16  mai  1908. 

Etude  de  14  cas  de  convulsions  épileptiformes  dans  le  diabète,  7  avec 
autopsie.  11  ne  fut  trouvé  dans  aucun  cas  des  lésions  grossières  du  cerveau,  mais 
une  fois  des  lésions  histologiques.  Thoma. 

2075)  Effets  de  la  Déchloruration  chez  un  Épileptique  bromuré,  ptir 

J.  CoüRMO.Vï  et  Crémieu.  Lyon  méd.,  t.  1,  p.  1373,  1908. 

Chez  un  épileptique,  dont  les  crises  étaient  espacées  de  dix  jours  au  maxi¬ 
mum,  le  traitement  par  la  déchloruration  et  le  bromure  (4  gr.)  amena  une  ces¬ 
sation  complète  des  crises  pendant  33  jours.  Mais,  15  jours  après  le  début 
du  traitement  survinrent  des  troubles  mentaux  graves,  caractérisés  par  de  la 
confusion  mentale  hallucinatoire  aiguë;  ceux-ci  ne  disparurent  que  lorsque  le 
malade  eût  été  rechloruré,  dix  jours  après  la  cessation  du  régime  sans  sel.  Cette 
nouvelle  observation  montre  qu’il  faut  user  avec  une  certaine  prudence  de  ce 
traitement  de  l’épilepsie,  et  ne  pas  hésiter  à  rechlorurer  le  malade  si  des  acci¬ 
dents  apparaissent.  P,  Gauthier. 
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2076)  La  Folie  de  Maupassant,  par  Rémond  (de  Metz)  et  Voivbnel.  Progrès 

médical,  an  XXXVII,  n"  22,  p.  270,  30  mai  1908. 

Les  auteurs  étudient  l’évolution  de  cette  maladie  et  montrent  qu’il  s’est  agi 
d’un  délire  systématisé  progressif  et  non  de  paralysie  générale. 

E.  Feindel. 

2077)  La  Revue  Psychologique,  Recueil  trimestriel  publié  sous  la  direction 

de  Mlle  Ioteyko.  Bruxelles,  imprimerie  E.  Rossel. 

Le  premier  fascicule  de  cette  nouvelle  revue  a  paru  en  mars  dernier.  Ce  re¬ 
cueil  trimestriel  est  consacré  à  la  Psychologie  normale  et  pathologique,  à  la 
Physiologie  nerveuse,  à  la  Pédologie,  à  la  Pédagogie  expérimentale,  à  1  Hygiène 
de  l’Éducation  et  à  la  Physiologie  du  travail. 

Le  directeur  est  admirablement  préparé,  par  ses  études  de  prédilection,  à 
mener  à  bien  cette  centralisation  des  travaux  portant  sur  des  sujets  particulière¬ 
ment  délicats.  E.  Feindel. 

2078)  Contribution  à  l’étude  de  l’Activité  animale,  activité  réflexe  ou 
volontaire,  par  H.  Piéron.  Sot.  de  Psychologie,  9  novembre  1907.  Jourml  de 
Physiologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n”  1,  p.  32-35,  janvier-février  1908. 

L’auteur  montre  que  chez  les  animaux  inférieurs,  il  est  bien  difficile  de  faire  à 
coup  sûr  la  part  de  ce  qui  est  réflexe  et  la  part  de  ce  qui  est  voulu;  en  outre, 
chez  des  espèces  très  voisines,  il  peut  y  avoir  des  différences  très  considérables; 
un  acte,  volontaire  chez  l’une,  ne  l’est  pas  toujours  chez  l’autre. 

E.  Feindel. 

2079)  Les  désharmonies  entre  la  Psychologie  et  la  Biologie  générale, 

par  Kostyleff.  Soc.  de  Psychologie,  9  novembre  1907.  Journal  de  Psychologie  nor¬ 
male  et  pathologique,  an  V,  n“  1,  p.  35-43,  janvier-février  1908. 

A  l’heure  actuelle,  il  existe  une  profonde  désharmonie  entre  l’évolution  de  la 
psychologie  et  l’évolution  des  sciences  biologiques. 

Tandis  que  la  psychologie,  arrivée  sur  le  terrain  des  recherches  positives  et 
expérimentales,  a  résolument  abandonné  les  entités  conventionnelles  qui  lui 
servaient  jusqu’alors,  comme  âme,  esprit,  volonté,  etc.,  s’est  efforcée  de  dégager 
les  éléments  les  plus  simples  du  psychisme  et  de  les  prendre  pour  point  de 
départ;  la  biologie  n’a  pas  osé  jusqu’à  présent  renoncer  aux  anciens  procédés  et 
particulièrement  à  l’entité  toute  conventionnelle  d’un  effort  spécifique  dirigeant 
la  synthèse  de  l’organisme.  La  biologie  s’est  pour  ainsi  dire  immobilisée  autour 
de  certains  problèmes  et  n’a  pas  songé  à  réformer  sa  base. 


E.  Feindel. 
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2080J  Principe  d’une  Physiognomonie  Scientifique,  par  P.  Habien- 
BEHG.  Journal  de  Physiologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n"  1,  p.  23-29,  jan¬ 
vier-février  1908. 

La  physiognomonie  est  l’art  de  définir  le  caractère  humain  d’après  la  physio¬ 
nomie.  L’auteur  est  d’avis  qu’il  existe  une  physiognomonie  scientifique  dont  le 
principe  fondamental  serait  la  grande  loi  biologique  de  la  solidarité  fonction¬ 
nelle  chez  les  êtres  vivants. 

Il  est  un  organe  en  particulier  dont  les  rapports  avec  l’ensemble  de  la  ma¬ 
chine  humaine  se  présentent  comme  spécialement  riches  et  délicats  ;  c’est  le 
cerveau.  Tout  ce  qui  se  passe  dans  le  cerveau  retentit  sur  l’organisme  et  le  cer¬ 
veau  ne  pense  jamais  sans  que  le  corps  ne  subisse  le  contre-coup  de  cette 
pensée.  C’est  sur  l’étroite  dépendance  entre  le  cerveau,  siège  de  la  pensée,  subs¬ 
tratum  de  la  personnalité  mentale  et  du  caractère  et  entre  le  corps  enveloppe 
visible  et  modifiable  du  système  nerveux,  que  repose  le  principe  fondamental  de 
la  physiognomonie  scientifique  que  l’auteur  cherche  à  établir. 

E.  Feindel. 

2081)  Étude  psychologique  sur  le  Calculateur  P.  Diamandi  (Contri¬ 
bution  à  l’étude  des  hypernormaux) ,  par  I.  Ioteyko  et  V.  Kipiani.  Revue 
Psychologique,  vol.  1,  fasc.  1,  p.  10.  Bruxelles,  mars  1908. 

Etude  expérimentale  et  comparée;  parallèle  avec  le  calculateur  Inaudi. 

Chez  Inaudi  on  constate  l’hypertrophie  d’une  mémoire  spécialisée,  la  mémoire 
auditive  des  chilfres. 

Chez  Diamandi  c’est  la  mémoire  visuelle  mais  elle  ne  se  limite  pas  aux 
chiffres,  elle  est  générale,  et  l’intelligence  est  supérieure. 

E.  Feindel. 


SÉMIOLOGIE 


2082)  Les  Amnésies  (étude  clinique),  par  R.  Benon.  Gaz.  des  Hôp.,  an  LXX.XI, 

m  67,  p.  795, 13  juin  1908. 

Etude  nosographique  des  amnésies  classées  d’après  leur  étendue  en  surface, 
leur  étendue  en  profondeur,  leurs  qualités  générales,  leurs  qualités  spéciales  avec 
prévalences  amnésiques  individuelles.  Cette  étude  est  complétée  par  l’exposé  de 
la  méthode  à  suivre  pour  l’examen  clinique  du  malade  et  l’indication  des  causes 
d’erreur  dans  l’appréciation  des  troubles  amnésiques. 

E.  Feindel. 

2083)  Le  renversement  de  l’Orientation  ou  l’Allochirie  des  représen¬ 
tations,  par  P.  Janet.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V, 
n»  2,  p.  89-97,  mars-avril  1908. 

L’observation  dont  il  s’agit  ici  semble  fort  bizarre  et  difficile  à  interpréter.  Il 
s’agit  d’une  jeune  femme  qui  se  plaint  d’une  seule  chose,  «  d’être  toujours  à 
l’envers.  »  Elle  veut  dire  par  exemple  que,  quand  elle  va  dans  une  direction, 
elle  a  la  sensation  d’aller  dans  la  direction  opposée,  que  lorsqu’elle  rentre  chez 
elle,  elle  croit  sortir,  etc.,  les  rapports  des  objets  de  l’ambiance  les  uns  avec  les 
autres  n’étant  toutefois  pas  pervertis. 

L’auteur  discute  ce  cas  et  il  conclut  que  cette  femme  est  atteinte  d’un  trouble 
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purement  intellectuel,  vu  l’intégrité  parfaite  des  appareils  sensoriels.  Ce  trouble 
intellectuel  consiste  dans  un  sentiment  de  renversement,  malgré  l’intégrité  de 
la  perception  du  monde  extérieur,  et  il  s’accompagne  d’un  état  d’obsession;  la 
malade  y  pense  tout  le  temps,  elle  en  souffre  beaucoup  plus  qu’il  ne  faudrait  et 
elle  en  a  peur.  K-  Feindel. 

2084)  Quelques  cas  d’ Autoscopie,  par  Sollier.  Soc.  de  Psychologie,  tO  janvier 
1908.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique ,  an  V,  n"  2,  p  160-165,  mars- 
avril  1908. 

D'après  l’auleur,  l’autoscopie  est  un  phénomène  relativement  fréquent  ;  il  en 
décrit  un  nouveau  cas  montrant  bien  que  les  sujets  qui  présentent  de  l’autos- 
copie  externe  sont  fréquemment  atteints  d’autres  troubles  de  la  dépersonnali¬ 
sation. 

D’après  lui,  cela  indique  la  place  que  doit  prendre  l’autoscopie  dans  la  série 
des  troubles  de  la  personnalité,  qu’il  s’agisse  d’ailleurs  d’hystériques,  de  dépri¬ 
més  normaux  ou  accidentels,  d’ohsédés  ou  de  phobiques.  C’est  une  variété  de 
dépersonnalisation  ayant  ses  caractères  très  tranchés.  E.  I’eindel. 

2085)  Sur  les  Hallucinations  et  l’écho  de  la  pensée  (Ueher  Hallucinatio- 
nen  und  Gedankenlautwerden),  par  Dôllken  (Leipzig).  Arehiv  f.  Psychiatrie, 
t.  XLIV,  fasc.  2,  p.  425  (50  p.,  11  obs.),  1908. 

Il  ne  s’agit  dans  cet  article  que  des  hallucinations  conscientes,  reconnues 
comme  telles  par  les  malades  et  corrigées  par  eux.  Les  malades  ne  présentaient 
pas  de  trouble  mental  ou  un  trouble  mental  très  faible  ou  passager,  malgré  l’in¬ 
tensité  de  l’impression  de  réalité  qu’ils  avaient  de  leurs  hallucinations. 

Ces  hallucinations  étaient  auditives,  visuelles  et  psycho-motrices,  et  dans  un 
cas  hypnagogiques. 

Si  plusieurs  de  ces  observations  sont,  en  raison  de  leur  rareté,  intéressantes 
au  point  de  vue  documentaire,  les  commentaires  de  l’auteur  n’apportent  guère 
d’éclaircissement  à  la  question.  Il  discute  successivement lanature  del’affection, 
l’étiologie,  les  symptômes  localisés,  le  mode  de  conduction,  la  direction  centri¬ 
pète  ou  centrifuge  du  phénomène,  la  localisation  dans  les  centres  de  perception 
ou  de  mémoire  des  sensations,  l’état  affectif  concomitant,  la  correction  des  hal¬ 
lucinations.  Dœllken  se  demande  si  l’on  est  en  droit  de  considérer  ces  faits 
comme  une  Hallucinose  simple  à  opposer  au  Délire  hallucinatoire  (Hallucinato- 
rische  Wahnsinii).  La  limite  à  établir  lui  semble  problématique.  11  paraît  tendre 
cependant  à  admettre  une  affection  cérébrale  en  foyer,  qui  trouverait  son  pen¬ 
dant  dans  les  symptômes  en  foyer  sans  lésion  appréciable,  comme  l’aphasie  des 
cancéreux,  des  typhiques.  M.  Trénel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 


2086)  Les  fines  altérations  des  éléments  nerveux  dans  la  Paralysie 
Générale,  par  Michèle  Sciuti  (de  Naples).  Annati  di  Nevrologia.  an  X.W’, 
fasc.  3,  p.  225-241,  1907. 

Ces  recherches  ont  été  faites  comparativement  avec  les  anciennes  techniques 


ANALYSES 


1271 


histologiques  et  les  nouvelles.  Il  y  a  lieu  de  signaler  particulièrement  les  altéra¬ 
tions  des  fibres  nerveuses  périphériques  qui  seraient  pour  l’auteur  d’une  impor¬ 
tance  considérable.  j,’_  Dele.ni 

2087)  La  Névroglie  dans  la  Paralysie  Générale,  par  Dago.neï.  Soc.  Clinique 
de  Méd.  ment.,  13  juin  1908.  Berne  de  Psychiatrie,  p.  309,  juillet  1908. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  la  névroglie  est  surtout  hypertrophiée  dans 
la  couche  sous-méningée  et  dans  la  couche  profonde  de  l’écorce,  alors  que  la 
couche  moyenne  est  épargnée. 

Dans  la  substance  blanche,  on  ne  trouve  plus  de  cellules  araignées,  mais 
beaucoup  de  cellules  de  Deiters  ou  astrocytes. 

Une  lésion  qui  mérite  d'attirer  particuliérement  l’attention  est  la  présence  des 
granulations  à  la  surface  des  ventricules;  les  granulations  sont  recouvertes  par 
l’épithélium  épendymaire;  des  fibres  épendymaires  partent  même  de  l’épithé¬ 
lium;  elles  semblent  jouer  un  rôle  actif  dans  la  formation  des  granulations.  Les 
fibres  épendymaires  qui  se  voient  à  l’état  embryonnaire  disparaissent  chez 
l’adulte  normal,  mais  elles  reparaissent  dans  cette  épendymite  de  la  paralysie 
générale.  E.  Feindel. 

2088)  Rémission  chez  une  Paralytique  Générale.  Longue  durée  de 
l’affection  qui  semble  arrêtée  depuis  12  ans,  par  Lerov,  Soc.  Clinique 
de. Méd.  ment.,  13  juin  190S.  Revue  de  Psychiatrie,  p.  302,  juillet  1908. 

La  malade  est  une  paralytique  générale  dont  l’affection  est  arrêtée  dans  sa 
marche  depuis  douze  ans;  les  symptômes  dementiels  et  physiques  ne  laissent 
aucun  doute  sur  le  diagnostic  de  méningo-encéphalite,  mais  l’inflammation  a 
subi  une  pose  si  durable  que  l’on  peut  se  demander  si  cet  arrêt  ne  se  prolongera 
pas  encore  pendant  de  longues  années. 

M.  Trénel  croit  que  le  fait  important  est  l’abolition  des  réflexes  et  les  signes 
pupillaires.  Ce  serait  là  un  de  ces  cas  de  paralysie  générale  à  forme  tabétique 
qui  ont  souvent  une  évolution  beaucoup  plus  lente  que  les  paralysies  générales 
de  forme  commune.  E.  Feindel. 

2089)  L’Inégalité  Pupillaire  dans  la  Paralysie  Générale.  Sa  valeur 

diagnostique,  par  A.  Uodiet.  Arch.  gén.  de  médecine,  n»  7,  p.  423  (20  observât  ) 
juillet  1908.  ’ 

L  inégalité  pupillaire,  dont  la  constatation  a  parfois  tant  d’importance  au 
début  de  la  paralysie  générale,  demande  à  être  observée  dans  ses  variations  et 
son  évolution,  car  ce  n’est  pas  là  un  signe  immuable  ;  et  ce  n’est  que  le  début 
d’une  ophtalmoplégie  interne  à  développement  progressif.  Ce  signe  peut  servir 
au  diagnostic  de  l’alcoolisme  chronique,  aflection  dans  laquelle  les  pupilles  sont 
généralement  en  myosis,  paresseuses  mais  égales.  Par  contre,  d’après  Brun  et 
Morax,  la  mydriase  unilatérale,  symptomatique  d’une  ophtalmoplégie  interne 
unilatérale,  signe  presque  certain  de  syphilis,  serait  susceptible  d’amélioration 
par  le  traitement  spécifique.  p_  Londe 

2090)  Sérodiagnostic  et  Métasyphilis  du  Système  Nerveux,  par  Steis- 

HAUS.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  février-avril  1908. 

Revue  générale  de  toute  la  littérature  concernant  le  sérodiagnostic  des  lésions 
parasyphilitiques  du  système  nerveux.  La  réaction  biologique  de  Wassermann- 
Plaut  confirme  la  connexion,  jusqu’ici  supposée,  entre  la  syphilis  et  le  tabes  et 
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la  paralysie  générale  ;  les  méthodes  biologiques,  ayant  un  rapport  intime  avec 
les  échanges  nutritifs,  peuvent,  dans  l’avenir,  devenir  la  base  d’une  thérapie 
rationnelle  de  certaines  maladies  mentales.  Sebge  Soukhanoff. 

2091)  Le  contrôle  de  "Wassermann  dans  le  Traitement  des  accidents 
Parasyphilitiques,  par  A.  Marie  (de  Villejuif).  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de 
Méd.  de  Paris,  n»  8,  p,  234,  23  avril  1908. 

Dans  les  cas  de  paralysie  générale  au  début,  la  réaction  de  Wassermann  du 
liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas  toujours  positive.  Dans  les  cas  plus  avancés, 
la  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien  tend  à  devenir  constant. 

Cette  différence  semble  correspondre  à  des  indications  thérapeutiques  diffé¬ 
rentes;  en  effet,  au  début  de  la  paralysie  générale,  lorsque  la  réaction  comparée 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sérum  sanguin  donne  une  prédominance  en 
faveur  des  anticorps  dans  le  sang,  on  peut  encore  tenter  la  médication  spécifique. 

Le  traitement  mercuriel  semble  donner  ses  meilleurs  effets  lorsque  le  séro¬ 
diagnostic  seul  s’accuse;  alors  l’encéphale  et  ses  enveloppes  ne  sont  pas  encore 
entrés  en  réaction  appréciable  comme  le  démontre  le  résultat  négatif  du  procédé 
de  Wassermann  appliqué  au  liquide  céphalo  rachidien.  Dans  ce  cas,  l’encéphale 
est  encore  en  état  de  résistance  suffisante  pour  supporter  la  médication. 

On  sait  par  contre  que,  dans  les  cas  de  paralysie  générale  un  peu  avancés,  le 
traitement  spécifique  a  trop  souvent  des  effets  désastreux.  Dans  ces  cas,  le  sang 
ne  paraît  plus  produire  d’anticorps  et  les  centres  nerveux  traduisent  leur  désin¬ 
tégration  commençante  par  la  présence  des  lipoïdes  dérivés  de  leurs  composés 
albuminoïdes;  il  y  a  une  véritable  auto-digestion  des  éléments  nobles  du  cerveau 
et  de  la  moelle.  Le  cerveau  du  paralytique  général  se  résorbe  et  meurt  de  la 
production  des  anticorps  qu’il  met  en  liberté.  E.  Feindel. 

2092)  Aliénation  mentale  et  réaction  de  Wassermann,  par  G.  Raviart, 
M.  Breton,  G.  Petit,  Gayet  et  Cannac  {à' Armentières).  La  Presse  médicale, 
n“  71,  p.  364,  2  septembre  1908, 

Ce  document  est  d’un  grand  intérêt,  vu  le  grand  nombre  de  malades  (400) 
chez  qui  la  réaction  a  été  recherchée. 

Tous  les  syphilitiques  avérés,  sauf  un  infecté  depuis  quatre  mois  seulement, 
ont  réagi  positivement. 

La  plupart  des  malades,  non  hérédo-syphilitiques,  qui  présentaient  le  signe 
d’Argyll-Robertson,  offraient  la  réaction  de  Wassermann  ;  cette  concordance  n’a 
fait  défaut  qu’une  fois. 

Les  stigmates  physiques  d’hérédo-syphilis  et  la  réaction  de  Wassermann  ont 
habituellement  coexisté. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  tabétiques  ou  non,  elle  existe  toujours;  ce  fait 
semble  constituer  un  sérieux  argument  en  faveur  de  l’origine  syphilitique  de  ces 
deux  affections. 

Absente  chez  les  déments  vésaniques,  rare  chez  les  épileptiques,  la  réaction 
de  Wassermann  existe  plus  souvent  chez  les  déments  précoces,  organiques  ou 
séniles. 

Elle  se  rencontre  surtout  chez  les  sujets  présentant  à  un  degré  quelconque  un 
arrêt  de  développement  des  facultés  intellectuelles  ;  idiotie,  semi-idiotie,  imbé¬ 
cillité,  ce  qui  permet  de  penser  que  la  syphilis  joue  dans  l’étiologie  de  ces  infir¬ 
mités  psychiques  un  rôle  plus  important  qu’on  ne  l’avait  supposé  jusqu’ici. 

Feindel. 
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2093)  Accidents  délirants  subaigus  de  l’Alcoolisme,  par  Th.  Simon.  La 

Clinique,  an  III,  n''24,  p.  371,  12  juin  1908. 

Leçon  sur  le  délire  hallucinatoire  des  alcooliques  dans  lequel  la  richesse  des 
éléments  sensoriels  fait  contraste  avec  la  pauvreté  des  idées  délirantes.  L’auteur 
rappelle  que  l’histoire  de  ces  troubles  est  faite  en  partie  d’après  le  récit  des  al¬ 
cooliques  guéris,  chez  qui  le  souvenir  persiste.  E.  Feindbl. 

2094)  Les  Délires  à  éclipse  chez  les  Alcooliques,  par  R.  Benox  etE  .  Gelma. 

Annales  médico-psychologiques,  p.  78,  juillet-août  1908. 

Sous  le  nom  de  délires  à  éclipse,  M.  Legrain  décrit  cliniquement  des  états  déli¬ 
rants  aigus  ou  subaigus,  ou  plus  ou  moins  prolongés,  variés  dans  leurs  formes,  d’ap¬ 
parence  transitoire,  le  plus  souvent  à  retours  périodiques,  semblables  enfin  à  eux- 
mêmes  dans  leur  réapparition  ou  continuant  le  premier  état  délirant  qui  se  trouve 
complété  ou  développé.  Les  auteurs  en  rapportent  neuf  observations.  Tantôt  dans 
l'accès  se  reproduit  un  état  délirant  simple.  Tantôt  l’état  aigu  disparu,  le  sujet 
exprime  un  véritable  complexus  délirant,  puis  il  oublie  peu  à  peu  ses  idées  déli¬ 
rantes,  il  n’j  pense  plus.  Tantôt  le  sujet  délire  plus  longtemps;  il  n’oublie  pas, 
il  délire  alors  au  passé. 

La  rechute  qui  n’est  pas  obligatoire  (délire  à  éclipse  simple)  est  liée  par  exem¬ 
ple  à  une  nouvelle  intoxication.  Elle  se  présente  sous  la  forme  d’une  véritable 
réminiscence  du  délire,  quand  le  sujet  l’avait  oublié  complètement,  ou  sous  la 
forme  d’une  simple  récurrence,  quand  le  sujet  en  garde  le  souvenir  (délires 
récurrents  ou  rémittents) . 

2095)  Folies  causées  par  les  Intoxications  aiguës  et  chroniques  par 
rOpium  et  par  la  Cocaïne,  par  Alfred  Gordon  (de  Philadelphie).  The 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LI,  n“  2,  p  97-101,  11  millet 
1908. 

iravail  basé  sur  un  grand  nombre  de  cas  (117);  les  malades  réagissent  à 
l’infection  suivant  leur  coefficient  personnel  et  il  n’y  a  pas  de  formes  mentales 
propres  à  la  morphinomanie,  à  la  cocaïnomanie,  à  la  morphi-cocaïnomanie. 

Soit  dans  les  formes  aiguës,  soit  dans  les  formes  chroniques  la  responsa¬ 
bilité  des  sujets  est  très  atténuée;  lorsque  le  sujet  malade  a  atteint  la 
période  démentielle,  la  responsabilité  est  annulée.  Thoma. 

2096)  A  propos  d’un  cas  de  Morphinomanie,  par  Kahn.  Soc.  de  Psychologie, 
6  décembre  1907.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n“  2, 
p.  150-136,  mars-avril  1908. 

11  s’agit  d’une  morphinomane  qui  prostituait  sa  fille  âgée  de  14  ans  et  qui  fut 
condamnée  pour  ce  fait. 

L  auteur  remarque  que  tandis  que  les  actes  répréhensibles  sont  en  général 
commis  par  les  morphinomanes  pendant  la  période  dite  de  besoin,  cette  femme 
a  toujours  eu  à  sa  disposition  autant  de  morphine  qu’il  lui  en  fallait;  elle  n’a 
non  plus  jamais  été  dépourvue  d’argent,  et  elle  jouissait  d’une  pension  très  suf¬ 
fisante. 

Elle  s  est  vivement  défendue  pendant  le  procès  et  elle  n’a  pas  cessé  de  pro- 
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tester  de  son  innocence;  mais  une  fois  condamnée,  elle  ne  lit  aucune  difficulté 
pour  avouer  à  son  médecin  que  ce  qu’on  lui  reprochait  était  exact. 

Enfin,  elle  aime  réellement  sa  fille;  elle  n’a  jamais  fait  contre  elle  rien  qui 
lui  soit  pénible;  mais  elle  ne  peut  comprendre  qu’on  l’ait  inquiétée  pour  des 
choses  qu’elle  juge  toutes  naturelles. 

Cette  observation  et  ces  remarques  contribuent  à  montrer  combien  est  com¬ 
plexe  l’état  mental  des  morphinomanes.  E.  Feinoel. 

2097)  La  glande  Thyroïde  chez  les  Aliénés,  par  J.  Ramadier  et  L.  Mar¬ 

chand  (de  Blois).  UEncéphale,  an  111,  n"  8,  p.  121-161,  août  1908. 

Les  lésions  microscopiques  des  glandes  thyroïdes  sont  très  communes,  soit 
qu’on  les  recherche  chez  des  sujets  n’ayant  jamais  présenté  de  troubles  men¬ 
taux,  soit  chez  des  aliénés. 

Sur  48  glandes  provenant  d’aliénés  du  Loir-et-Cher,  les  auteurs  en  ont  trouvé 
8  absolument  normales,  18  ne  présentant  qu’une  sclérose  légère  ;  dans  5  cas  on 
observait,  à  côté  de  zones  saines,  des  régions  sclérosées  ;  14  glandes  présen¬ 
taient  de  la  sclérose  diffuse  avec  atrophie  des  vésicules  ;  2  glandes  étaient 
atteintes  de  thyroïdite  parenchymateuse  et  une  de  thyroïdite  interstitielle. 

D’après  les  présentes  recherches  il  semble  impossible,  exception  faite  pour  le 
crétinisme  et  le  myxœdème,  d’établir  un  rapport  entre  les  lésions  du  corps  thy¬ 
roïde,  les  formes  des  maladies  mentales  ou  les  affections  qui  ont  causé  la  mort 
des  sujets.  E.  Feindel. 

2098)  Sécrétions  internes  et  Psychoses,  par  Laigxei.-Lavastine.  Presse 

médicale,  n°62,  p.  491,  1"  août  1908. 

Court  résumé  tendant  à  appeler  l’attention  et  l’étude  sur  les  rapports  des 
troubles  psychiques  aux  troubles  de  la  secrétion  interne.  Feindel. 

2099)  Les  Troubles  Psychiques  dans  les  syndromes  Thyroïdiens,  par 

Laignel-Lavastine.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n"  3,  p.  204- 

227,  mai-juin  1908. 

Les  syndromes  thyroïdiens  sont  dans  deux  conditions  différentes  en  rapport 
avec  les  troubles  psychiques. 

D’une  part,  il  est  des  troubles  psychiques  élémentaires  qui  font  partie  inté¬ 
grante,  les  uns  du  myxoedéme,  et,  les  autres,  du  syndrome  de  Basedow.  La 
constance  de  ces  troubles  permet  de  dire  qu’ils  sont  causés  par  les  perturbations 
de  la  thyroide. 

D’autre  part,  il  est  des  troubles  psychiques  complexes,  des  syndromes  psy¬ 
chiques,  des  psychoses,  qui  coexistent  assez  souvent  avec  les  syndromes  thyroï¬ 
diens.  Cette  coexistence,  très  rare  chez  les  myxœdémateux,  est  plus  fréquente 
chez  les  basedowiens.  Chez  ceux-ci  cette  coexistence  peut  s’expliquer  par  une 
simple  coïncidence  ;  mais  dans  certains  cas  il  paraît  démontré  par  la  clinique  et 
l’opothérapie  que  la  psychose  est  directement  sous  la  dépendance  du  syndrome 
thyroïdien  ;  il  s’agit  de  psychoses  toxi- thyroïdiennes. 

La  thyroïde  agit  donc  sur  la  vie  psychique,  chez  l’enfant,  par  son  insuffi¬ 
sance,  en  arrêtant  le  développement  cérébral,  comme  celui  du  reste  de  l’orga¬ 
nisme  (perturbation  structurale)  et  chez  l’adulte,  par  ses  variations  d  activité, 
en  troublant  la  vie  psychique  (perturbation  humorale). 

Cette  perturbation  humorale  spécifique,  c’est-à-dire  thyroïdienne,  intoxiquant 
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l’encéphale,  produit,  selon  son  intensité  et  la  résistance  cérébrale,  soit  des 
troubles  élémentaires,  soit  des  psychoses. 

airectifs  et  volontaires,  sont  en  quelque  sorte  l’opposé  les  uns  des  autres  selon 
qu  ils  font  partie  de  la  serie  myxœdémateuse  ou  de  la  série  basedowienne  ’ 

Les  psychoses,  dont  les  diverses  modalités  ne  sont  que  l’exagération  des 
troubles  psychiques  élémentaires,  rentrent  dans  l’allure  générale  des  psychoL 
toxiques,  la  confusion  mentale.  p,  ^  psycnoses 

hj.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

délirante  Hallucinatoire  Aiguë  et  Psycho-névrose 

518  Juin"  9o“  ’  (d’Amiens).  L’Encéphale,  an Tll,  n»  6,  p.  598- 

Certains  actes  délictueux  ou  criminels  peuvent  être  placés  sous  la  dépendance 
de  troubles  psycho-sensoriels  et  de  dépressions  soudaines  et  de  courte  durée 
traversant  comme  des  éclairs  des  existences  tenues  pour  normales.  Ces  troubles 
ne  paraissent  pas  relever  de  l’épilepsie,  mais,  d’après  l’auteur,  ils  se  développe¬ 
raient  à  la  faveur  d’une  psycho-névrose  constitutionnelle,  laquelle  serait  égX- 
ment  la  base  des  troubles  psychiques  épileptiques.  “ 

A  l’appui  de  cette  manière  de  voir,  l’auteur  donne  deux  observations  d’accès  de 
lolie  transitoire  précédés  et  suivis  de  périodes  d’obnibulation. 

Les  malades  ne  sont  pas  des  épileptiques  psychiques,  mais  des  .  confus  cons¬ 
titutionnels.  » 

Les  malades  en  question  seraient  des  individus  présentant  à  l’état  permanent 
une  «  diminution  de  l’équation  personnelle  »  ;  c’est  sur  cet  état  permanent  que 
viennent  se  greffer  à  l’occasion  des  traumatismes  physiques  ou  émotionnels  les 
accès  caractéristiques,  moteurs  ou  délirants  hallucinatoires.  E.  Feindel. 

2101)  Note  sur  l’A-Uto-mutilation  individuelle,  par  Charles  Blondel 
■fownal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n»  3,  p.  222-226.  mai-juin 

Considérations  sur  ces  trois  types  d’auto-mutilation  qui  sont  la  castration, 

1  arrachement  des  yeux  et  la  combustion  volontaire. 

L  auteur  insiste  sur  les  cas  où  les  malades  cherchent  à  trouver  des  complices 
inconscients  qui,  convàincus  du  bien  fondé  de  leur  plainte,  consentent  à  les 
mutiler  (auto-mutilation  indirecte).  E.  Feindel. 

2102)  Idées  de  Persécution  et  préoccupations  Hypochondriaques 
chez  un  Debile  atteint  de  Perversion  sexuelle  (bestialité),  pm  Ju- 

qüelier  Soc.  de  Psychologie,  7  février  1908.  Journal  de  Psychologie  normale  et 

paf/iologiîite,  an  V,n«  3,  p.  229-233,  mai-juin  1908. 

La  particularité  curieuse  de  ces  impulsions  dans  ce  cas,  c’est  que  le  sujet  n’op- 
pose  pas  même  l’ébauche  d’une  lutte  contre  son  désir  soudain;  pas  la  moindre 
anxiété,  pas  le  moindre  regret  de  ses  actes  étranges.  Résistance  et  remords  sont 
pour  lui  lettre  morte.  E.  Feindel. 
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2103)  Cas  de  Perversion  Sexuelle,  par  Albert  Giraud.  Annales  médico-psy¬ 
chologiques,  an  LXVI,  n»  2,  p.  206-226,  mars-avril  1908. 

Revue  de  médecine  légale  basée  sur  quelques  cas  de  perversion  (sadisme  san¬ 
guinaire,  viol  et  assassinat,  etc.).  E.  Feindel. 


2104)  Contribution  à  l’étude  du  Suicide, 

médico-psychologiques,  an  LX^  I,  n”  2,  p. 


par  Al.  Pilcz  (de  Vienne). 
193-205,  mars-avril  1908. 


Annales 


Etude  statistique  portant  sur  1,671  cas.  Elle  montre  les  corrélations  étroites 
existant  entre  le  suicide  et  l’aliénation  mentale.  Au  point  de  vue  de  V  «  hérédité 
similaire  . ,  il  est  remarquable  que  l’on  rencontre  le  suicide  des  parents  plus 
fréquemment  chez  les  lypomaniaques  et  chez  les  circulaires. 

E.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 


21051  Contribution  à  l’étude  de  l’Hypnotisme  au  point  de  vue  théra¬ 
peutique  et  médico-légal,  par  S.  Faulman.  Thèse  de  Bucarest,  27  vovembre 
1907.  (En  roumain.) 


Travail  inspiré  par  le  professeur  Marinesco.  L’hypnotisme,  branche  de  la  psy¬ 
chothérapie,  augmente  la  suggestibilité  du  malade  en  supprimant  le  contrôle  du 
centre  psychique  supérieur  et  laisse  à  l’hypnotiseur  la  conduction  de  1  automa¬ 
tisme  psychique  du  malade.  L'hypnotisme  peut  amener  la  guérison  radicale  des 
maladies  fonctionnelles  du  système  nerveux,  mais  il  ne  peut  rien  contre  les 
maladies  organiques.  Ce  traitement  doit  être  toujours  appliqué  en  presence 
d’une  personne  de  la  famille  du  malade  ou  d’une  personne  en  laquelle  ce  der¬ 
nier  met  sa  confiance  et  doit  être  permis  seulement  aux  médecins.  Ces  derniers 
doivent  connaître  la  technique  avant  de  l’essayer.  Dans  ces  conditions  on  n’a 
pas  à  craindre  une  action  nocive  de  ce  traitement.  On  doit  interdire  les  repré¬ 
sentations  publiques  d’hypnotisme  comme  dangereuses  pour  la  santé  publique. 

C.  Parhon. 


2106)  Histoire  d’une  cure  de  Bégaiement,  par  Louis  Rénon.  Journal  des 
Patriciens,  p.  392,  20  juin  1908. 


Auto-oDservauon. 

On  ne  peut  guérir  le  bégaiement  sans  une  volonté  tenace,  sans  1  isolement  de 
la  parole  et  sans  de  nombreuses  périodes  d’exercices  qui  doivent  se  prolonger 
bien  au  delà  des  trois  semaines  classiques  du  traitement. 

Si  l’on  ne  sent  pas  le  courage  de  suivre  à  la  lettre  les  prescriptions  et  de  con¬ 
tinuer  pendant  un  an  ou  deux  ans  une  scrupuleuse  attention  de  soi-même  en 
répétant  de  temps  à  autre  avec  une  extrême  lenteur,  quelques  exercices,  il  vaut 
mieux  ne  pas  tenter  le  traitement,  il  ne  réussira  certainement  pas.  Mais  si  Ion 
est  armé  d’une  volonté  tenace,  si  l’on  comprend  que  la  méthode  n  est  qu  une 
aide  à  la  volonté,  aide  qu’on  peut  trouver  toute  sa  vie,  en  s’adressant  de  temps 
à  autre  aux  exercices  indispensables,  on  peut  recourir  avec  confiance  a  la  cure 
de  bégaiement  de  M.  Chervin  :  on  est  à  peu  prés  sûr  du  succès.  E.  Feindel. 
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DE  PARIS 

Présidence  de  M.  A.  JOFFROY. 

Séance  du  19  novembre  1908  (i) 


RKSUMÉ 

I  —  Un  cas  d’ Amnésie  par  tentative  de  Pendaison,  par  M.  Delmas. 

II  s’agit  d’une  malade  de  28  ans,  atteinte  de  délire  d’interprétation  qui,  à  la 
suite  d’une  tentative  de  pendaison,  a  présenté  une  amnésie  à  forme  rétro-antè- 
rograde. 

Rétrograde,  cette  amnésie  porte  sur  la  tentative  et  les  circonstances  qui  l’ont 
précédée;  elle  est  complète  pour  les  événements  qui  l’ont  immédiatement  pré¬ 
cédée  (préparatifs  de  la  tentative)  ;  incomplète  pour  les  faits  un  peu  antérieurs 
(présence  de  la  garde,  confection  du  lit,  etc.)  Antérograde,  elle  porte  sur  les 
48  heures  qui  ont  suivi  la  tentative;  elle  est  complète  pour  une  première  période 
de  30  heures,  incomplète  pour  une  deuxième  période  de  12  heures. 

Partant  de  ce  fait,  l’auteur  a  relevé  l’indication  bibliographique  de  32  autres 
cas  d’amnésie  par  pendaison.  Il  rappelle  les  différentes  pathogénies  proposées 
pour  expliquer  l’apparition  de  ces  amnésies  ;  h^'stérie,  épilepsie,  perte  de  con¬ 
naissance,  troubles  de  la  nutrition  cérébrale. 

Avec  la  plupart  des  fauteurs  il  tient  cette  dernière  pathogénie  comme  plus 
vraisemblable,  et  il  tend  à  admettre  que  l’amnésie  des  pendus  doit  être  en  rap¬ 
port  avec  des  troubles  de  la  nutrition  cérébrale,  survenant  à  la  suite  des  varia¬ 
tions  dans  la  circulation  de  l’encéphale,  anémie  brusque,  suivie  d’hyperhémie. 

M.  Joffroj  a  insisté  sur  la  compression  des  deux  carotides  observée  dans  un 
de  ses  cas  de  pendaison  suivie  d’amnésie  alors  que,  dans  un  autre  non  suivi 
d’amnésie,  le  lien  ne  comprimait  qu’une  seule  carotide.  Dans  tous  les  cas  avec 
amnésie  où  M.  Delmas  a  relevé  des  renseignements  suffisants  sur  la  position  du 
lien  (cas  de  Terrien,  Sérieux  et- Mignot,  Régis,  Joffroy)  et  dans  le  cas  commu¬ 
niqué,  il  a  toujours  été  constaté  que  le  lien  conaprimait  les  deux  carotides. 

M.  Gilbert  Ballet. —Je  ne  suis  pas  très  convaincu  qu’on  soit  en  droit  de  rattacher  à 
des  lésions  cérébrales  l’amnésie  conslatèe  par  M.  Delmas.  Elle  est  identique  à  celles 
qu’on  observe  à  la  suite  do  beaucoup  de  traumatismes,  moins  sous  l’influence  du  trau¬ 
matisme  que  de  l’émotion  qui  l’accompagne.  On  ne  peut  dire  qu’il  ne  s’agisse  d'une 
amnésie  hystérique,  mais  je  crois  qu’on  est  en  droit  de  la  considérer  comme  une  amné¬ 
sie  émotive. 

M.  JoFFROY.  —  Je  ne  crois  pas  non  plus  qu’il  faille  se  contenter,  dans  ces  amnésies 
par  pendaison,  de  parler  uniquement  de  modifications  circulatoires  et  de  troubles  de 
nutrition  des  cellules  nerveuses.  Il  faut  certes  attribuer  un  rôle  aux  troubles  cérébraux. 


(1)  Voir  L'Encéphale,  numéro  12,  décembre  1908. 


1280 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 


mais  cette  explication  est  insuffisante.  Le  rôle  émotif  est  absolument  indéniable,  très 
important,  quelquefois  même  prépondérant. 

Je  citerai  à  ce  propos  le  cas  d’une  malade  qui  fit  une  tentative  de  suicide  par  submer¬ 
sion  et  qui  présenta  une  amnésie  complète  de  sa  tentative  de  suicide,  amnésie  débutant 
un  peu  avant  la  submersion.  Il  faut  invoquer  ici  l’influence  de  l’émotion. 

L’émotion  joue  un  grand  rôle  dans  la  pathogénio  de  toutes  ces  amnésies.  Elle  est  aidée 
dans  le  cas  de  pendaison  par  les  troubles  circulatoires  et  l’importance  de  ces  derniers 
est  prouvée  par  la  fréquence  plus  grande  des  amnésies  dans  le  cas  de  pendaison  que 
dans  les  autres  modes  de  suicide. 

II.  —  Étude  clinique  et  anatomique  d’une  Psychose  Toxi-infectieuse 

à  forme  oatatonique  du  type  de  la  démence  précoce,  par  MM.  Henri 

Claude  et  Félix  Rose. 

L’histoire  de  la  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  observation  peut  être  résumée 
de  la  façon  suivante  :  jeune  fille  de  27  ans,  de  soucbe  tuberculeuse,  ayant  pré¬ 
senté  elle-même  des  manifestations  bacillaires  frustes  ;  à  la  suite  de  chagrins 
elle  reste  triste,  renfermée  en  elle-même.  En  1906  apparaissent  des  troubles  de 
l’attention,  de  la  torpeur  cérébrale,  des  sortes  d’absence,  puis  se  manifestent 
des  idées  de  persécution  passagères,  des  sentiments  d’animosité  à  l’égard  de  ses 
parents. 

En  quelques  semaines,  à  ces  premiers  symptômes  succède  un  état  mélanco¬ 
lique  avec  stéréotypies  graphiques. 

Bientôt  (nov.  1906)  apparition  brusque  des  manifestations  catatoniques  : 
immobilité  prolongée,  négativisme,  flexibilité  cireuse,  attitudes  catalepto'ides, 
mouvements  stéréotypés,  suggestibilité.  Une  légère  rémission  fut  observée  dans 
les  premiers  mois  de  1907,  mais  avec  conservation  de  l’attitude  automatique  et 
des  stéréotypies.  L’état  psychique  est  peu  troublé  malgré  les  apparences  :  pas 
de  confusion,  pas  de  désorientation,  conservation  des  sentiments  d’animosité  à 
l’égard  des  parents,  et  du  sentiment  de  la  propriété. 

Rechute  en  mai  1907,  reprise  de  l’immobilité,  des  phénomènes  catatoniques. 
Cachexie  progressive .  De  temps  en  temps  on  nota  une  légère  réaction  fébrile, 
de  la  céphalée,  des  épistaxis  en  rapport  avec  une  infection  tuberculeuse  en  évo¬ 
lution,  localisée  aux  deux  sommets  des  poumons. 

L’autopsie  démontra  qu’il  s’agissait  d’une  tuberculose  fibro-crétacée.  L’élude 
des  organes  et  des  glandes  à  sécrétion  interne  ne  révéla  rien  d’anormal.  Dans 
les  centres  nerveux  on  nota  l’existence  d’une  méningite  scléreuse  avec  petites 
hémorragies,  à  des  stades  divers  de  son  évolution,  et  distension  des  espaces 
arachnoïdiens  par  l’œdème.  L’examen  du  cortex  montra  des  altérations  des  cel¬ 
lules  pyramidales  et  des  cellules  polymorphes,  avec  neuronophagie  intense,  et 
lésions  des  fibres  d’association.  Dans  le  corps  calleux  externe  de  petits  foyers 
d’encéphalite  irritative  hyperplastique. 

Le  cervelet  était  petit  et  sur  les  coupes  on  constatait  une  diminution  de  la 
couche  des  grains  et  une  dégénérescence  marquée  des  cellules  de  Purkinge.  On 
constata  également  de  l’œdème  périvasculaire  avec  état  lacunaire  qu’on  ne  peut 
considérer  que  comme  une  lésion  très  probablement  terminale  et  contingente. 

L’étude  des  symptômes  cliniques  et  des  constatations  anatomiques  conduit  à 
écarter  les  diagnostics  de  mélancolie  avec  stupeur  et  de  démence  précoce,  malgré 
l’existence  du  syndrome  catatonique.  Les  auteurs  sont  d’avis  que  cela  vient  à 
l’appui  de  la  conception  de  Régis  et  de  quelques  auteurs  qui  pensent  qu’il  existe 
tous  les  intermédiaires  entre  certaines  formes  de  confusion  mentale  chronique 
d’origine  toxi-infectieuse  et  la  démence  précoce. 
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Il  y  a  lieu  de  délimiter,  avec  des  observations  anatomo-cliniques  soigneuse¬ 
ment  recueillies,  le  domaine  de  cette  psychose.  Le  syndrome  de  Kræpelin  parait 
en  effet  réalisé  par  deux  types  de  psychose  :  run,|qui  est  véritablement  digne  du 
nom  de  démence  précoce,  est  une  psychose  constitutionnelle,  survenant  à  la 
puberté  indépendamment  des  causes  toxiques  ou  infectieuses;  son  pronostic 
serait  fatal,  car  elle  est  conditionnée  par  une  atrophie  progressive  des  neurones 
d’association  (Klippel  et  Lhermitte). 

L’autre  type  serait  une  forme  de  psychose  toxi-infectieuse,  souvent  d’origine 
tuberculeuse,  qui  prendrait  le  masque  de  la  démence  précoce,  mais  n’aboutirait 
pas  toujours  à  la  démence,  et  serait  curable  dans  les  cas  où  les  lésions  ménin- 
gitiques  et  encéphalitiques  seraient  peu  prononcées  et  s’arrêteraient  dans  leur 
évolution.  L’avenir  dira  si  une  pareille  division,  intéressante  au  point  de  vue  du 
pronostic,  est  justifiée  par  la  découverte  de  symptômes  et  de  lésions  caractéri¬ 
sant  les  deux  variétés  du  syndrome  hébéphréno-catatonique. 

M.  Vallon.  — M.  Claude  veut  très  justement  mettre  de  la  lumière  dans  ce  chaos  cli¬ 
nique  qui  constitue  la  démence  précoce.  Il  y  a  non  pas  une  démence  précoce,  mais  des 
démences  précoces  consécutives  à  l’hébéphrénie,  à  la  confusion  mentale,  à  la  catato¬ 
nie,  etc...  Ces  différents  cas  ne  doivent  pas  être  confondus;  il  existe  des  cas  de  confu¬ 
sion  mentale  qui  durent  très  longtemps  et  qui  guérissent.  Or,  on  ne  peut,  me  semble- 
t-il,  à  moins  de  dénaturer  la  terminologie  française,  appeler  démence  des  cas  qui  guérissent. 
C’est  pourquoi  il  me  semble  très  utile  de  faire  dos  délimitations  et  le  cas  si  complet  do 
M.  Claude  est  particulièrement  intéressant  à  ce  point  do  vue;  il  est  seulement  regrettable 
que  sa  malade  ait  été  tuberculeuse. 

M.  Dcpré.  —  Ce  cas  est  une  contribution  très  importante  à  l’étude  des  psychoses  loxi- 
infectieuses,  bien  plutôt  qu’à  l’étude  de  la  démence  précoce.  Je  crois  que  la  malade  do 
M.  Claude  ne  serait  pas  considérée  comme  atteinte  de  démence  précoce  par  les  tenants 
d’une  théorie  qui  me  paraît  d’ailleurs  criticable  à  plusieurs  titres. 

M.  Klippel.  —  Je  ne  pense  pas  qu’un  malade  présentant  des  lésions  aussi  multiples 
d’encéphalite  et  de  méningite  et  qui,  au  point  de  vue  clinique,  est  diflérentpar  bien  des 
côtés  de  ce  que  l’on  observe  dans  la  démence  précoce,  puisse  servir  à  l’étude  des  lésions 
de  celte  entité  morbide.  Avec  M.  Claude  j’insiste  pour  que  l’on  fasse  des  distinctions.  Et 
je  pense  que  la  distinction  doit  êire  radicale  entre  la  démence  précoce  (lésions  exclusive¬ 
ment  neuro-épithéliales,  c’est-à-dire  des  cellules  nerveuses  et  de  la  névroglie)  et  les  psy- 
phoses  toxi-infectieuses  avec  menin go-encéphalite,  comme  dans  le  cas  dont  il  s’agit. 

M.  Deny.  —  Celte  malade  ne  peut  être  considérée  comme  une  démence  précoce  pour 
un  certain  nombre  do  raisons  dont  la  principale  est  que  l’affectivité  était  conservée  ;  elle 
a  [présenté  en  effet  jusqu’à  la  fin  de  l’animosité  et  de  la  sympathie  pour  certaines  per¬ 
sonnes.  Cette  conservation  de  l’affectivité  est  inconciliable  avec  la  démence  précoce.  Je 
me  rangerai  à  l’avis  de  M.  Dupré;  il  s’agit  vraisemblablement  d’une  psyehose  toxi-infec- 

M,  U.vLLET.  —  M.  Deny  nie  que  cette  malade  soit  une  démente  précoce  parce  qu’elle  ne 
correspond  pas  absolument  au  tableau  clinique  typique  ;  M.  Klippel  le  nie  également, 
parce  que  les  lésions  constatées  ne  correspondent  pas  à  celles  qu’il  considère  comme 
constituant  la  base  de  cotte  maladie.  Je  crois  qu’acluellenient,  pas  plus  cliniquement 
qu’anatomo-pathologiquement,  nous  ne  sommes  en  mesure  d’apporter  une  description 
complète  et  définitive  do  cette  entité  hypothétique  appelée  démence  précoce.  On  a  peut- 
être  tort  de  faire  ainsi  des  distinctions  prématurées  ;  on  ne  pourra  constituer  le  type  cli¬ 
nique  que  quand  on  aura  tous  les  éléments  nécessaires  pour  cette  constitution.  Je  ne  nie 
pas  la  valeur  des  signes  décrits  comme  caractéristiques  de  la  démence  précoce,  mais  ce 
n’est  peut  être  qu’un  groupement  provisoire. 

M.  Arnaud.  —  M.  Claude  attribuant  à  la  tuberculose  les  lésions  observées  chez  sa  ma¬ 
lade,  je  pense  que  celle-ci  no  doit  pas  être  considérée  comme  une  démente  précoce. 
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Il  y  a  quelques  années  on  n’aurait  pas  hésité  à  ranger 
la  mélancolie  avec  stupeur. 


telle  malade  dans  le  cadre  de 


nous  Pour  répondre  à  la  critique  de  M.  Ballet,  je  dirai  qu’avec  M.  Lhermitle, 

nous  avons  déjà  à  notre  actif  un  nombre  important  d’autopsies  de  démence  précoce  • 
Inieni  CBS  sujcts  atteints  d’un  même  syndrome  clinique  présen- 

lésions.  Ces  lésions  ont  été  retrouvées  également  à 
1  étranger  et  il  doit  exister  actuellement  au  moins  30  à  40  cas  de  ce  genre.  -  Esl-il  pos- 
sible  de  ranger  dans  le  même  cadre  des  lésions  non  seulement  différentes,  mais  d’ordre 

d’eHabîlr  desTémrcaLr  ““  '' 


cadre^dp''ls!iA^«'’^'  "i  considéré  moi-même  ma  malade  comme  rentrant  dans  le 
t™.,  .1  que  J  intitule  ma  communication  psychose  toxi-infcctieuse. 

distinction  entre  deux  types  différents,  qui  peuvent  se 


Je  voulais  essayer  d’établir _ 

hier  analogues  au  premier  examen, 
façon  absolument  complète. 


8  que  J’ai  pu  étudier  d’ui 


III.  Anatomie  pathologique  de  la  Démence  Précoce,  par  MM.  Klii  pel  et 
Lher.viitie. 

L’étude  anatomique  du  système  nerveux  dans  la  démence  précoce  montre 
qu’une  distinction  formelle  est  à  faire  parmi  les  lésions  qu’on  peut  y  constater. 

Certaines  lésions  sont  fondamentales  et  nécessaires,  car  elles  conditionnent  l’ap¬ 
parition  du  syndrome  démence,  ce  sont  l’atrophie  régressive  des  cellules  ner¬ 
veuses  des  couches  profondes  de  l’écorce  et  la  disparition  des  prolongements  qui 
assurent  les  connexions  des  neurones  entre  eux  ;  d’autres  paraissent  constantes; 
ce  sont  les  proliférations  de  la  névroglie  autour  des  éléments  nerveux  en  voie 
de  désagrégation  progressive. 

D’autres  lésions  sont  contingentes  et  accessoires,  et  font  défaut  dans  la  plupart 
des  cas  :  ce  sont  les  lésions  méningo  vasculaires.  ü’ordre  mécanique,  certaines 
sont  sous  la  dépendance  de  l’excitation  des  malades  (hémorragies  miliaires)  ; 
d’ordre  tératologique,  d’autres  apparaissent  comme  le  résultat  d’une  malformation 
congénitale  (ectasies  angiomateuses). 

Enfin  il  est  un  troisième  groupe  qui  ressortit  à  la  cachexie  progressive  ou  à  la 
maladie  infectieuse  par  laquelle  s’est  terminée  la  maladie  (infiltration  lympho- 
cytique  légère  de  la  pie-mère  spinale,  œdème  cérébral),  ce  sont  des  lésions  ter¬ 
minales. 

En  dernier  lieu,  certaines  médications  du  système  nerveux  ou  des  viscères 
paraissent  jusqu’à  un  certain  point  indépendantes  de  l’état  démentiel;  il  en  est 
ainsi  pour  l’atrophie  du  cervelet  constatée  par  MM.  Kllppel  etLhermiltê  dans  les 
deux  premiers  cas  de  démence  précoce  étudiés  anatomiquement  par  eux  et  qui 
existait  nettement  dans  les  trois  observations  nouvelles  qui  servent  de  base  à  leur 
communication  :  telles  sont  aussi  les  hypoplasies  viscérales,  cardiaque,  rénale, 
pulmonaire  (Klippel  et  Lhermitte,  Legrain  et  Vigouroux).  Précédant  l’apparition 
de  la  démence,  elles  peuvent  être  considérées  comme  la  marque  d’un  organisme 
particulièrement  fragile,  ce  sont  des  lésions  préalables  ;  mais,  dans  d’autres  cas, 
il  est  possible  qu’elles  traduisent  l’effet,  sur  un  organisme  incomplètement  déve¬ 
loppé,  des  lésions  fondamentales  de  la  démence;  à  celles-ci  conviendrait  le 
terme  de  lésions  consécutives. 

La  conception  de  la  démence  précoce  par  lésion  du  seul  tissu  neuro-épithélial 
permet  d’établir  une  classification  nosographique  plus  précise  que  celle  qui  se 
base  sur  l’examen  clinique  seul.  Récemment,  les  auteurs  ont  pu  rectifier  une 
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erreur  de  diagnostic  en  se  basant  sur  les  faits  anatomiques  qui  viennent  d  être 
résumés. 

M.  Dcpré  demande  si  ces  lésions  ont  été  trouvées  chez  d’autres  aliénés  chroniques  non 
considérés  comme  déments  précoces,  ainsi  que  le  constate  maintenant  Alzheimer.  Celte 
division  entre  maladies  neuro-épithéliales  et  vasculo-conjonctives  présente  un  grand 
intérêt.  Mais  MM.  Klippel  et  Lhermitte  se  servent-ils  de  cette  division  comme  base  à  la 
limitation  de  la  démence  précoce? 

M.  Klippel.  —  Nous  n’allons  pas  jusque-là. 

IV.  Paralysie  Générale  d’origine  Traumatique,  par  MM.  Ch.  A'ai.lo.v 
et  Ch.  Paul. 

MM.  Vallon  et  Paul  présentent  un  homme  de  37  ans,  exerçant  la  profession 
de  maréchal-ferrant,  sans  antécédents  héréditaires,  non  alcoolique,  non  tabé¬ 
tique,  chez  lequel  ni  les  commémoratifs  ni  l’examen  direct  ne  révèlent  l’exis¬ 
tence  de  la  syphilis.  Santé  habituelle  excellente. 

Au  commencement  de  1901,  grippe  infectieuse  grave,  mais  au  bout  de  six 
mois  rétablissement  complet.  En  mars  1907,  coup  de  pied  de  cheval  à  la  région 
frontale  gauche,  courte  perte  de  connaissance,  plaie  superficielle  cicatrisée  au 
bout  de  huit  jours.  Douleurs  de  tête  croissantes  plus  accusées  dans  la  région 
blessée,'  puis,  en  outre,  scotome  scintillant  de  l’œil  gauche,  affaiblissement  de 
l’ouïe  du  côté  gauche. 

Au  commencement  de  juillet,  diminution  consciente  de  la  mémoire,  peu 
après,  hésitation  de  la  parole.  En  septembre,  troubles  caractéristiques  de  l’écri¬ 
ture,  excitation,  actes  déraisonnables,  puis  achats  inconsidérés,  érotisme.  Qua¬ 
torze  octobre  :  internement,  agitation,  euphorie.  Délire  de  richesses.  Pupilles  à 
peine  inégales,  réagissant  bien  à  l’accommodation  et  faiblement  à  la  lumière. 
Embarras  de  la  parole.  La  plupart  des  réflexes  exagérés  un  peu  plus  à  droite 
qu’à  gauche. 

Certaines  particularités  de  ce  cas  méritent  de  fixer  l’attention  : 

Nalure  du  traumalisme.  —  Quand  le  traumatisme  est  le  résultat  d’une  chute, 
on  peut  toujours  penser  que  celle-ci  a  été  la  conséquence  d’un  de  ces  légers 
ictus  cérébraux,  qui  se  produisent  si  fréquemment  au  début  de  la  paralysie 
générale.  Ici,  le  traumatisme  est  sans  conteste  le  résultat  d’une  cause  exté¬ 
rieure. 

Évolution  de  la  maladie.  —  Les  symptômes  caractéristiques  de  la  paralysie 
générale  ne  se  sont  pas  montrés  tout  de  suite,  en  sorte  qu’on  ne  peut  pas  dire 
que  le  traumalisme  n’a  eu  d’autre  action  que  de  précipiter  la  marche  d’une  ma¬ 
ladie  déjà  en  évolution,  de  lui  donner  un  coup  de  fouet. 

Au  point  de  vue  de  l’intégrité  des  facultés  intellectuelles  avant  le  trauma¬ 
tisme,  il  est  à  remarquer  que  T...,  trésorier  de  sa  corporation,  a  très  bien  tenu 
ses  comptes  jusque-là  et  même  jusqu’à  la  fin  de  juillet;  cela  est  une  indication 
de  valeur,  car  la  perte  du  calcul  est  un  des  premiers  symptômes  psychiques  de 
la  paralysie  générale. 

Les  premiers  symptômes  ont  été,  après  les  céphalalgies,  des  troubles  de  la  vue 
et  de  l’ouïe  du  côté  traumatisé,  ce  qui  montre  bien  que,  à  la  suite  du  trauma¬ 
tisme,  il  s’est  produit  de  ce  côté  un  travail  pathologique. 

C’est  plus  tard  seulement,  quand  le  processus  morbide  s’est  étendu,  qu’ont 
apparu  les  symptômes  propres  de  la  paralysie  générale. 

Absence  de  tout  antécédent  pathologique.  —  ï...  appartient  à  une  famille  de 
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gens  bien  portants.  Lui-même  est  très  robuste,  il  n’est  certainement  ni  alcoo¬ 
lique,  ni  tabagique.  11  a  eu,  les  premiers  mois  de  1901,  une  grippe  grave,  mais 
on  ne  peut  vraiment  pas  penser  que  cette  infection,  parfaitement  guérie  d’ail¬ 
leurs,  a  pu  avoir  une  influence  sur  la  genèse  de  la  maladie  cérébrale  qui  a 
apparu  près  de  six  ans  plus  tard. 

Les  commémoratifs  et  l’examen  direct  sont  négatifs  en  ce  qui  concerne  la 
syphilis.  Rien  donc  n’autorise  à  dire  que  T...,  est  un  syphilitique,  à  moins  de 
poser  en  principe  que  tout  paralytique  général  est,  par  définition,  un  ancien 
syphilitique.  11  y  a  incontestablement  des  cas  de  paralysie  générale  dans  lesquels 
on  ne  trouve  pas  la  syphilis.  Mais  viendrait-on  à  établir  scientifiquement  que  la 
syphilis  est  la  condition  nécessaire  de  l’éclosion  de  la  paralysie  générale,  il  fau¬ 
drait  encore  prouver  qu’elle  est  la  cause  suffisante,  ce  qui  serait  impossible  pour 
la  raison  péremptoire  que  des  miliers  de  syphilitiques  ne  versent  pas  dans  la 
paralysie  générale. 

Les  auteurs  se  croient  donc  autorisés  à  dire  que  leur  malade  est  atteint  de 
paralysie  générale,  d’origine  traumatique.  Ils  n’ont  pas,  il  est  vrai,  de  preuve 
scientifique,  palpable,  de  cette  assertion,  mais  il  est  encore  bien  plus  impos¬ 
sible  de  démontrer  le  contraire. 

Ils  qualifient  la  maladie  de  T...,  de  paralysie  générale  d’origine  traumatique; 
ils  ne  disent  pas,  de  nature  traumatique,  car  ils  ne  pensent  pas  que  la  paralysie 
générale  traumatique  emprunte  à  son  origine  un  cachet  particulier  permettant 
de  la  différencier,  au  point  de  vue  symptomatologique,  des  paralysies  générales 
relevant  d’une  autre  étiologie. 

S’inspirant  des  considérations  précédentes,  le  présentateur  qui  avait  été 
chargé  d’examiner  ’f...  au  point  de  vue  médico-légal,  a  remis,  le  15  janvier, 
un  rapport  se  terminant  par  les  conclusions  extrêmement  prudentes  que  voici  : 

1“  Le  sieur  ï...  a  été  victime,  le  22  mars  1907,  d’un  accident  du  travail  dont 
la  matérialité  n’est  point  contestée  et  qui  aurait  consisté  en  un  coup  de  pied  de 
cheval  ayant  atteint  le  côté  gauche  du  front. 

2“  'f...  est  atteint  actuellement  d’une  paralysie  générale  et,  s’il  n’est  pas 
scientifiquement  établi  que  ce  traumatisme  a  créé,  à  lui  seul,  cette  affection,  au 
point  de  vue  médico-légal,  on  peut  déclarer  que  le  préjudice  causé  par  cet  acci¬ 
dent  est  le  même  que  s’il  était  démontré  scientifiquement  que  ce  traumatisme  a 
créé  de  toutes  pièces  cette  paralysie  générale. 

M.  R.iymo.nd  demande  si  on  a  fait  la  ponction  lombaire  et  la  réaction  de  Wassermann. 
En  dehors  de  cos  symptômes  dont  la  recherche  a  été  impossible  chez  le  malade,  il  est 
difficile  de  dire  que  ce  malade  n’était  pas  sypliilitique. 

M.  Ci..4CDE  demande  s’il  y  a  des  lésions  de  localisation.  Est-ce  bien  juste  à  dire,  para¬ 
lysie  générale  au  lieu  de  méningo-encéphalite  traumatique. 

M.  VALI.ON.  —  Ce  malade  a  tous  les  signe.s  de  la  paralysie  générale. 

M.  Düpbb.  —  11  est  très  intéressant  de  constater  la  localisation  par  le  traumatisme  des 
premiers  symptômes,  paralytiques  ou  non. 

M.  Léri.  —  J’ai  été  frappé  de  constater,  à  la  lecture  des  cas  de  paralysie  générale 
traumatique,  quelle  que  soit  la  nature  du  traumatisme,  combien  fréquemment  celui-ci 
avait  porté  sur  la  région  frontale,  comme  dans  le  cas  présenté  par  M.  Vallon,  et  combien 
fréquemment,  à  l’autopsie,  on  avait  constaté  un  hématome  au  niveau  des  lobes  frontaux. 
Les  hématomes  de  la  dure-mère  sont  certainement  une  complication  assez  fréquente  de 
la  paralysie  générale  et  peuvent  parfaitement  être  secondaires. 

Mais  je  me  demande  jusqu’à  quel  point  la  compression  diffuse  produite  par  un  large 
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Iiématome  dure-mérien,  ayant  son  centre  en  une  région  muette  de  l’écorce  au  point  de 
vue  sensitivo-moteur  comme  le  lobe  frontal  antérieur,  ne  serait  pas  capable  de  déter¬ 
miner  un  syndrome  d’altération  diffuse  pius  ou  moins  anaiogue  à  celui  de  la  paralysie 
générale. 

Assurément  dans  un  cas  minutieusement  étudié,  comme  celui  de  M.  Vallon,  le  dia¬ 
gnostic  ne  parait  pas  pouvoir  être  mis  en  doute,  mais. à  l’occasion  de  cette  communica¬ 
tion,  il  me  semble  utile  d’attirer  l’attention  sur  cette  question.  Peut-être  dans  certains 
cas  la  ponction  lombaire,  précocement  faite,  aura-t-elle  un  certain  intérêt  diagnostique 
en  montrant  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  soit  une  teinte  hématique,  avec  ou  sans 
éléments  figurés  du  sang,  soit  une  lymphocytose. 

V.  Stéréotypies  chez  un  Dément  Précoce,  par  M.  Cotahd. 

P...  est  entré  à  l’hospice  de  Bicêtre  le  27  mars  1902,  à  l’âge  de  19  ans.  Après 
une  période  de  délire  (idées  de  persécution  et  hallucinations),  P...  est  tombé 
dans  la  démence.  Il  reste  toute  la  journée,  soit  dans  son  lit,  où  il  prend  les  atti¬ 
tudes  les  plus  bizarres,  soit  dans  un  coin  de  la  salle  ou  de  la  cour,  debout,  le 
dos  tourné  contre  le  mur,  marmottant  alors  des  paroles  incohérentes,  ou  bien 
éclatant  de  rire  sans  raison.  P..  ,  enfin,  présente  actuellement  des  stéréotypies. 
Presque  constamment  P...  se  passe  les  ongles  de  la  main  droite,  et  notamment 
l’ongle  du  pouce,  sous  ceux  de  la  main  gauche,  ou  bien  il  se  frotte  l’extrémité 
des  doigts  d’une  main  avec  les  ongles  de  l’autre: 

Les  stéréotypies  ont  été  diversement  interprétées;  pour  les  uns  ce  sont  des 
pliénomènes  d’automatisme  secondaire,  pour  d’autres  des  phénomènes  d’auto¬ 
matisme  primitif  ;  une  troisième  opinion  admet  ces  deux  modes  de  production 
des  stéréotypies,  qui  différeraient  d’ailleurs,  non  seulement  par  leur  origine, 
mais  aussi  quant  au  pronostic  qu’elles  permettent  de  porter.  Tandis  quelesunes, 
automatiques  d’emblée,  variables,  mobiles,  inconsistantes,  s’observeraient 
surtout  dans  les  processus  aigus,  et  comporteraient  un  pronostic  favorable, 
les  autres  au  contraire,  manifestations  d’automatisme  secondaire,  constitue¬ 
raient  un  signe  de  chronicité. 

Peut-être,  cependant,  convient-il  de  ne  pas  attribuer  à  ces  deux  sortes  de 
stéréotypies  une  valeur  pronostique  aussi  absolue. 

Dans  le  cas  présent  jamais  l’interrogatoire  du  malade  n’a  pu  permettre, 
même  au  début,  de  rattacher  ses  stéréotypies  à  une  cause  quelconque.  Il  semble 
bien  que  ces  stéréotypies  aient  été  primitives,  ainsi  que  tend  encore  à  le  prouver 
du  reste  la  superficialité  des  gestes  que  le  malade  exécute.  P...  ne  fait  vrai¬ 
ment  que  des  simulacres  d’actes.  Il  passe  depuis  trois  ans  son  temps  à  gratter 
des  ongles  le  bout  de  ses  doigts.  On  n’y  voit  cependant  aucune  espèce  d'éro¬ 
sion. 

Les  stéréotypies  que  présente  P...  paraissent  donc  bien  être  primitives,  quoi¬ 
qu’il  soit  atteint  d’une  affection  évidemment  chronique. 

VI.  Mélancolie  intermittente  :  trois  accès  du  type  dépressif  simple, 

quatrième  accès  du  type  anxieux  et  délirant;  involution  sénile; 

chronicité  avec  affaiblissement  intellectuel  ;  stéréotypies,  par 

M.  .1.  Séglas. 

C...,  typographe,  âgé  de  61  ans,  a  présenté  à  l’âge  de  19  ans  son  premier 
accès  de  dépression  mélancolique.  Depuis  15  ans,  tous  les  5  ans,  nouvel  accès; 
cependant  le  dernier  accès,  compliqué  d’une  tentative  de  suicide,  au  lieu  d’être, 
comme  les  précédents,  de  la  mélancolie  dépressive  sans  délire,  s’est  caractérisé 
sous  la  forme  anxieuse,  et  des  idées  délirantes  sont  apparues. 

Plus  tard  et  peu  à  peu  l’anxiété  du  malade  s’est  effacée,  ses  plaintes  sont  de- 
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Tenues  du  rabachage,  et  il  est  apparu  des  sortes  de  tics;  progressivement,  sans 
rémissions.  G...  est  tombé  dans  l’état  où  on  le  voit  aujourd’hui. 

11  reste  en  général  debout  à  côté  de  son  lit,  dans  la  même  attitude  stéréo¬ 
typée,  répétant  à  satiété  un  même  geste  de  frottement  des  mains  qu’il  ponctue 
de  temps  à  autre  par  son  tic  de  souffleur.  11  ne  manifeste  jamais  la  moindre 
initiative,  ne  descend  dans  la  cour  que  si  on  le  lui  dit,  ne  va  manger  que  si  on  va 
le  chercher.  S’il  est  dans  la  cour  il  reste  debout  au  pied  d’un  arbre,  nu-tête 
(à  moins  qu’on  ne  le  coiffe)  et  répétant  ses  mêmes  gestes.  11  ne  témoigne  jamais 
aucun  sentiment  affectif  et  ne  dit  rien  à  sa  femme  quand  elle  vient  le  voir. 
D’ailleurs,  il  ne  parle  jamais  spontanément  et  on  a  le  plus  grand  mal  à  obtenir 
de  lui  quelques  réponses.  Souvent,  il  coupe  court  à  toute  tentative  par  le  mot 
de  Cambronne.  Parfois  il  répond  par  monosyllabes.  On  peut  encore  constater 
qu’il  conserve  les  souvenirs  de  sa  vie  antérieure,  qu’il  n'est  pas  désorienté  ; 
jamais  il  ne  parle  de  ses  anciennes  idées  délirantes;  il  dit  bien  quelquefois,  lofs 
de  questions  réitérées,  qu’il  est  triste,  mais  c’est  tout;  cela  sur  un  ton  si 
dépourvu  d’accent  émotionnel,  qu’il  fait  l’effet  de  répéter  aujourd’hui  cette 
parole  de  la  même  façon  qu’il  répète  ses  gestes  stéréotypés. 

L’observation  de  ce  malade  paraît  curieuse  à  plusieurs  égards.  Ainsi  l’appa¬ 
rition  d’un  quatrième  accès  de  mélancolie  du  type  anxieux  et  délirant,  après 
trois  accès  antérieurs  du  type  dépressif  simple,  n’est  pas  sans  intérêt  au  point 
de  vue  des  rapports  de  la  folie  intermittente  mélancolique  avec  la  mélancolie 
d’involution,  rapports  admis  par  Wasselon,  Thalbitzer,  Forsler,  Kolpin,  Dreyfus 
et  que  Kræpelin  lui-même,  après  avoir  récusés,  semble  tendre  à  admettre  de 
nouveau. 

C’est  encore  l’influence  de  la  sénilité  sur  la  marche  de  la  maladie.  11  est  hors 
de  doute  que  C...  présente  des  signes  physiques  d’involution  sénile.  Mais  U  est 
intéressant  de  remarquer  d’autre  part,  qu’au  point  de  vue  mental,  s’il  présente 
certains  traits  d’affaiblissement,  de  déchéance,  ce  n’est  pas  avec  les  caractères 
habituels  de  sénilité  proprement  dite.  Il  n’a  pas  d’amnésie,  pas  de  désorienta¬ 
tion;  en  revanche,  son  indifférence,  son  manque  d’initiative,  son  mutisme,  son 
humeur  négativiste,  ses  stéréotypies  forment  un  ensemble  que  l’on  observe 
dans  d’autres  circonstances  et  qui.  considéré  en  lui-même,  rappelle  quelque 
peu  le  tableau  de  la  démence  juvénile. 

11  est  à  remarquer,  d’ailleurs,  qu’ici  cet  affaiblissement  se  présente  avec  un 
caractère  nettement  secondaire.  Cela  semble  bien  mis  en  évidence  par  la  notion 
d’évolution  de  la  maladie  dans  son  ensemble,  et  aussi  de  certains  symptômes  en 
particulier.  Par  exemple,  les  stéréotypies  ont  dans  ce  cas  un  caractère  évident 
d’automatisme  secondaire,  bien  différent  de  celui  des  stéréotypies  du  malade  de 
M.  Cotard.  C’est  la  reproduction  devenue  machinale,  sans  couleur  émotionnelle, 
de  gestes  qui  furent  jadis  des  manifestations  objectives  de  l’anxiété. 

Les  cas  analogues  ne  constituent  pas,  d’ailleurs,  des  raretés.  J.  Falret  a  bien 
souvent  attiré  l’attention,  à  propos  de  l’évolution  des  folies  intermittentes,  sur 
l’immobilisation  de  la  maladie  à  une  phase  de  manie  ou  de  mélancolie  secon¬ 
daire. 

Ces  faits  méritent  d’être  rapprochés  d’autres  plus  complexes,  tels  que  les 
délires  des  dénégations  post-mélancoliques  et  ceux  que  l’on  décrivait,  il  y  a 
quelques  années,  sous  le  nom  de  paranoïa  secondaire. 
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VII,  Fugue  Hallucinatoire,  avec  Ictus  Épileptique  intercurrent,  au 

cours  d’un  accès  subaigu  chez  un  Alcoolique  chronique.  Persis¬ 
tance  du  Délire  post-onirique,  par  MM.  E.  üupré  et  René  Charpentier. 

Histoire  clinique  d’un  alcoolique  chronique  qui,  au  terme  d’une  fugue  com¬ 
plexe  et  accidentée,  s’est  échoué  à  la  préfecture  de  police,  et  qui  conserve 
encore,  au  bout  de  .3  semaines  d’internement,  des  idées  délirantes  et  des  hallu¬ 
cinations  auditives  persistantes,  éléments  post-oniriques  d’une  psychose  systé¬ 
matisée  secondaire. 

Le  principal  intérêt  de  l’observation  se  concentre  sur  la  fugue  du  malade  qui, 
parti  de  Chalon-sur-Saône,  se  rend  à  Paris,  Bruxelles,  Mons,  pour  obéir  à  des 
voix. 

A  la  durée  de  cette  fugue,  correspondent,  dans  les  souvenirs  du  sujet,  trois 
périodes  :  une  première  de  dysmnésie  très  accentuée  (voyage  en  chemin  de  fer 
de  Chalon-sur-Saône  à  Paris  et  de  Paris  à  Bruxelles),  une  seconde  d’amnésie 
absolue  (fuite  de  Bruxelles  à  Mons),  et  une  troisième  de  dysmnésie  légère 
(retour  de  Mons  à  Paris  et  errance  dans  la  ville),  durant  laquelle  les  souvenirs 
des  faits  récents  reviennent  encore  imprécis  et  lacunaires,  mais  cependant 
assez  nombreux  et  assez  suivis  pour  permettre  de  reconstituer  à  peu  près  l’em¬ 
ploi  du  temps  du  malade  à  Paris. 

Deux  périodes  de  dysmnésie  d’inégale  intensité  encadrent  ainsi  une  période 
intermédiaire  d’ahinésie  lacunaire,  circonscrite,  absolue.  La  dysmnésie  incom¬ 
plète  des  phases  initiale  et  terminale  de  la  fugue  a  les  caractères  de  l’obnibula- 
tion  de  la  mémoire  correspondant  aux  périodes  de  confusion  et  d’automatisme 
des  épisodes  oniriques.  L’amnésie  lacunaire  complète  de  la  phase  moyenne  de 
la  fugue  ressemble  si  parfaitement  à  l’amnésie  épileptique,  qu’elle  impose 
l’hypothèse  et  même  la  probabilité  d’un  accès  comitial  au  cours  de  la  fugue 
délirante. 

Le  malade,  qui  se  voit  encore  errant  dans  Bruxelles,  perd  tout  d’un  coup,  à  un 
moment  donné,  sa  propre  trace.  Le  lendemain,  il  se  retrouve  à  Mons,  incapable 
de  se  rappeler  comment  il  est  arrivé  dans  cette  ville.  Au  moment  où,  dans  ce 
brusque  réveil,  il  revient  à  lui,  il  s’aperçoit  couvert  d’écorchures,  les  vêtements 
en  lambeaux,  et  dans  un  tel  désordre,  qu’il  s’adresse  à  un  commissariat  de 
police  où  on  lui  donne  quelques  effets  pour  remplacer  les  siens. 

Cette  amnésie,  l’état  du  malade,  les  blessures  qu’il  porte  au  front  et  aux 
genoux,  la  morsure  récente  du  bord  gauche  de  la  langue,  la  notion  de  vertiges 
antécédents  permettent  d’affirmer  l’existence,  à  cette  date,  d'un  accès  épilep¬ 
tique.  Lorsque  M...  arriva  à  l’infirmerie  spéciale,  il  avait  de  la  difficulté  à  cau¬ 
ser,  mais  seulement  depuis  très  peu  de  temps,  dit-il,  parce  qu’il  avait  mal  à  la 
langue.  Il  n’avait  pas  le  souvenir  de  s’être  mordu  et  il  déclare,  maintenant 
encore,  qu’il  ne  sait  pas  comment  cela  lui  est  arrivé  et  que  c’est  la  première 
fois.  Cette  morsure  n’existait  pas  à  son  départ  de  Chalon. 

Cet  accident  épileptiforme  continue  la  série  commencée  par  trois  ou  quatre 
étourdissements  ou  vertiges  qu’a  présentés  M...  dans  les  deux  dernières  années. 
Ces  accès  sont  à  mettre  sur  le  compte  de  l’intoxication  alcoolique  chronique.  Le 
sujet  n’avait  jamais  présenté,  avant  il  y  a  deux  ans,  le  moindre  épisode  comitial. 

La  fugue  s’est  produite  au  cours  d’un  délire  onirique,  datant  de  plusieurs 
jours.  Elle  est  le  résultat  de  ce  délire  lui-même,  et  représente  la  réaction  du 
malade  à  ses  hallucinations,  l’accomplissement  dans  l’automatisme  du  rêve  des 
ordres  signifiés  à  M...  par  des  voix  impératives.  Cette  réaction  est  consciente, 
conforme  avec  la  logique  du  délire  et  relativement  mnésique. 


1288 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 


Si  l’apparition  d’accès  épileptiques  symptomatiques  n’est  pas  rare  au  cours 
et  surtout  à  l’acmé  des  délires  oniriques  de  l’alcoolisme  subaigu,  il  est  cependant 
intéressant  de  noter  ici  l’interposition  d’un  ictus  épileptique  au  cours  d’une 
fugue  non  épileptique  dans  son  origine,  son  développement  et  sa  terminaison. 
11  existe  dans  le  complexus  clinique  ainsi  réalisé,  une  intrication  de  syndromes 
différents,  dont  l’anamnése  et  l’examen  actuel  permettent  de  reconnaître  la 
diversité  et  la  combinaison. 

Une  autre  particularité  intéressante  de  l’accès  délirant  subaigu  chez  le  sujet 
est  l’existence  d’hallucinations  auditives  conformes  au  délire  ou  antagonistes, 
et  d’hallucinations  psychomotrices  verbales  :  symptômes  rares  dans  les  accès 
subaigus  de  l’alcoolisme  chronique. 

Enfin,  on  observe  ici  l’organisation  et  la  survivance  aux  accidents  subai¬ 
gus,  d’un  délire  systématisé  secondaire  de  persécution  et  de  grandeur,  éteinte 
érotique  et  mystique. 

La  double  constatation  de  l’existence  des  hallucinations  de  l’ouïe  et  de  la  per¬ 
sistance  d’un  délire  systématisé  post-onirique  démontre  que,  quelles  que  soient 
l’ancienneté  et  la  gravité  de  l’intoxication  alcoolique,  celle-ci  ne  joue  qu’un  rôle 
secondaire,  et  qu’elle  met  en  lumière  et  en  jeu  des  dispositions  psychopathiques 
constitutionnelles. 

L’insufflsance  hépatique,  nettement  constatée,  chez  ce  sujet  atteint  d’hépa¬ 
tite  alcoolique  ancienne  avec  ictère,  contribue  à  entretenir  un  état  d’obnubila¬ 
tion  et  de  torpeur,  de  nature  toxique,  dont  il  faut  tenir  compte  dans  le  déter¬ 
minisme  et  la  persistance  des  accidents  actuels. 

Le  pronostic  des  accidents  reste  donc  incertain  et  en  grande  partie  soumis 
aux  résultats  prochains  et  plus  ou  moins  favorables  de  la  cure  de  désintoxi¬ 
cation. 

VlII.  A  propos  des  Troubles  Hallucinatoires  et  Délirants  observables 
chez  les  Tabétiques,  par  MM.  G.  Ballet  et  R.  Glénard. 

MM.  G.  Ballet  et  R.  Glénard  présentent  deux  malades  atteints  de  tabes  avec 
cécité  et  troubles  psychiques  analogues  à  ceux  qu’ont  étudiés  M.  Pierret  et  son 
élève  Rougier,  et  plus  récemment  M.  Léri.  Ces  troubles  peuvent  aller  des  hallu¬ 
cinations  simples  et  conscientes  à  un  véritable  délire. 

Le  premier  malade,  Ch...,  Agé  de  55  àns,  tabétique  depuis  une  vingtaine 
d’années  et  affecté  d’atrophie  papillaire,  est  complètement  aveugle. 

11  a  constamment  devant  les  yeux  une  tète  changeant  perpétuellement  de 
forme  et  de  couleur,  et  par  moments  voit  défiler  devant  lui  des  personnages 
difformes  et  des  animaux,  visions  dont  il  n’a  jamais  cessé  de  reconnaître  l’ori¬ 
gine  hallucinatoire. 

Le  deuxième  malade.  Lie.,  âgé  de  44  ans,  tabétique  depuis  5  ans  et  atteint 
également  d’atrophie  papillaire,  peut  encore  distinguer  les  contrastes  entre  la 
lumière  et  l’obscurité.  Mais  sur  scs  perceptions  visuelles  imparfaites,  sur  quel¬ 
ques  illusions  et  sur  de  fausses  reconnaissances,  il  bâtit  des  interprétations  déli¬ 
rantes  avec  idées  vagues  de  persécution. 

Les  interprétations  délirantes  fournies  par  les  troubles  sensitifs  et  sensoriels 
ne  sont  pas  rares  chez  les  tabétiques,  mais  il  est  à  remarquer  qu’ils  ont  toujours 
pour  condition  première  et  indispensable  l’atrophie  des  nerfs  optiques,  la  perle 
de  la  eision. 

M.  Léri.  —  Les  troubles  mentaux  sont  singulièrement  fréquents  et  importants  chez 
les  tabétiques  aveugles. 
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Ils  surviennent  particulièrement  à  une  période  où  les  malades,  ayant  conservé  des 
impressions  lumineuses,  mais  ayant  déjà  perdu  la  vision  distincte,  c’est-à-dire  la  notion 
de  la  forme  et  de  la  couleur  des  objets,  interprètent  mal  ces  sensations  incomplètes  En 
dehors  de  ces  sensations  objectives,  ils  interprètent  mal  surtout  des  sensations  visuelles 
subjectives,  des  visions  plus  ou  moins  colorées,  des  pliosphènes  que  beaucoup  d’entre 
eux  ont  à  une  période  assez  précoce  de  leur  cécité.  Ces  sensations  subjectives  sont  ducs  à 
l’irrilation  de  leur  nerf  optique  par  l’inflammation  névritique  qui  précède  généralement 
la  période  d  atrophie  et  de  sclérose. 

De  l’illusion  à  l’hallucination  et  de  l’hallucination  au  délire,  il  n’v  a  qu’un  pas-  les  deux 
malades  fort  intéressants  que  présente  M.  Ballet  on  s.mt  la  démonstration  Ce  pas  est 
rapidement  franchi  chez  ceux  qui  présentent  une  certaine  prédisposition  mentale  quelle 
qu  en  soit  la  nalûre.  Les  troubles  sensitivo-sensoriels  orientent  jusqu’à  un  certain  point 
le  délire;  les  sensations  pénibles  provoquent  un  délire  triste,  les  douleurs  fulgurLles 
nous  ont  paru  déterminer  plus  volontiers  des  idées  hypocondriaques  et  les  hallucinations 
visuelles  des  idees  de  persécution. 

Ces  troubles  mentaux,  d’ordinaire  et  souvent,  disparaissent  quand  se  sont  éteintes  les 
sensations  visuelles  subjectives  et  les  dernières  sensations  objectives-  celte  disnarition 
est  parfois  très  tardive,  parce  que  l’atrophie  complète  du  nerf  optique  ne  se  fait 
fongtemps’"'*^''^''  extrême  lenteur  et  les  notions  de  lumière  et  d’ombre  persistent  très 

M.  Laignel-Lavastine.  -  Je  peux  verser  au  débat  le  fait  suivant,  observé  on  1902 
Une  femme  de  50  ans  hospitalisée  pour  tabes  déjà  ancien  avec  cécité  complète,  avait  des 
hallucinations  visuelles  très  frequentes  et  très  nettes,  dont  elle  entretenait  ses  com 
pagnes.  Elle  voyait  des  poules  aller  et  venir  et  picorer  devant  elle;  elle  décrivait  avec 
précision  leurs  couleurs  et  leurs  mouvements.  A  un  moment,  les  hallucinations  devien- 
nenl  conlinuel  es  ;  la  malade  en  parlait  sans  cesse  et  appelait  les  poules  comme  le  font  les 
fermières.  On  lui  donnait  alors  chaque  soir  une  pilule  d’extrait  thébaïque.  Je  supprimai 
la  médicalipn  opiacée;  les  hallucinations  diminuèrent  aussitôt  de  fréquence  et  d’intensité 
et  la  malade  n  en  parla  plus.  Elle  n’avait  pas  d'albuminurie. 

M.  JoFPHOï.  -  J’ai  observé  des  tabétiques  qui  avaient  des  idées  de  persécution  et  oui 
trouvaient  la  base  de  leur  délire  dans  leurs  troubles  sensoriels,  soit  douleurs  fulguranUs 
comme  chez  les  malades  de  M.  l'ierret,  soit  hallucinations  de  la  vue  comme  chefïes  mf 
lades  de  MM  Ballet  et  Léri,  mais  il  convient  de  ne  pas  trop  généra”  En  effet  Ta" 
SUIVI  pendant  phis  de  huit  ans  une  malade  tabétique  qui  présentait  un  délire  chronique 
absolument  typique  a  bases  d  interprétations  délirantes.  Elle  n’avait  aucune  hallucina- 
tion  de  1  ouïe,  ni  de  la  vue,  mais  elle  avait  des  crises  épouvantables  de  douleur»  ful-m 
ranlesqu  elle  n  a  jamais  songé  à  incorporer  à  son  délire  Si  donc  le  mode  pathoo-énioue 
pendant  pas^àto^'^î  .^^**  Ballet  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  il  ne  s’applique  ce- 


IX.  Troubles  Mentaux  chez  un  Électrocuté,  par  M.  A.  Joffroy. 

Les  troubles  psychiques  peuvent  apparaître  après  une  électrocution  comme 
après  un  traumatisme  quelconque,  mais  encore  faut-il  pour  cela  deux  condi¬ 
tions  nécessaires  :  l’une  favorisante,  la  prédisposition  de  l’individu  aux  troubles 
mentaux;  l’autre  déterminante,  la  localisation  au  niveau  du  crâne  de  l’a-ent 
vulnérant,  le  fluide  électrique  en  l’espèce.  Peu  d’observations  de  ce  genre  elxis 
lent  dans  la  science;  de  plus,  le  cas  étudié  par  M,  Joffroy  apparaît  aussi  pur  que 
possible  en  raison  des  circonstances  particulières  de  l’accident  (contacts  élec¬ 
triques  au  niveau  de  la  tête,  sans  adjonction  d’autre  trauma)  et  la  qualité  du 
sujet  (bomme  de  25  ans,  intelligent,  paraissant  absolument  normal  avant  son 
électrocution). 

Il  s’agit  d’un  ouvrier  électricien  frappé  dans  son  travail  par  un  courant  de 
720  volts  et  qui  devint  par  la  suite  aveugle,  sourd  et  enfin  dément.  Cette  obser¬ 
vation  est  un  cas  de  traumatisme  électrique  frappant  un  prédisposé  (fils  d’aliéné) 
et  ayant  provoqué  des  lésions  cérébro-médullaires  indéniables  ainsi  qu’en  témoi¬ 
gnent  l’atrophie  bilatérale  et  complète,  optique  et  acoustique,  les  vertiges  les 


1290 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 


ictus  syncopaux  survenus  trois  semaines  après  l’accident,  la  diminution  et  l’abo¬ 
lition  des  réflexes  tendineux,  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne. 

Au  point  de  vue  clinique,  l’on  a  affaire  à  un  état  démentiel  spécial  avec  syn¬ 
drome  tahéto-paralytique  incomplet.  Etiologiquement,  c’est  une  affection  post¬ 
traumatique.  Anatomiquement,  on  doit  admettre  des  lésions  diffuses  de  l’encé¬ 
phale,  foyers  de  nécrobiose  cellulaire  et  d'hémorragies  capillaires  produites  par 
l’électrocution  et  ayant  déterminé  des  scléroses  secondaires  à  marche  lentement 
progressive  et  envahissante.  La  dissémination  des  lésions  corticales  rend  compte 
du  syndrome  paralytique  observé,  de  même  que  dans  d’autres  cas  la  localisation 
élective  du  processus  scléreux  peut  aboutir  à  l’installation  du  syndrome  de  la 
sclérose  en  plaques.  Quant  aux  poussées  subaiguës  qui  ont  été  constatées  dans 
la  marche  de  l’affection,  on  peut  les  expliquer  par  une  recrudescence  du  pro¬ 
cessus  inflammatoire,  sous  l’influence  des  infections  surajoutées  et  épisodiques, 
telle  qu’une  grippe,  réalisant  le  processus  méningitique  discontinu  delà  méningo- 
encéphalite  diffuse  progressive. 

Le  professeur  Joffroy  place  cette  observation  à  la  suite  de  cas  de  paralysie 
générale  déjà  publiés  par  Kurella,  Adam,  Eulenburg  et  Jellineck.  Le  diagnostic 
s’appuie  sur  l’existence  des  signes  classiques  de  la  paralysie  générale  progres¬ 
sive,  inégalité  pupillaire,  atrophie  tabétique  des  pupilles,  troubles  légers  de  la 
parole,  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  ictus  apoplectiformes,  ré¬ 
missions  et,  enfin,  démence  progressive. 

Cette  observation  s’ajoute  à  la  série.  En  très  peu  de  temps,  six  cas  de  para¬ 
lysie  générale  progressive  consécutifs  à  une  électrocution  ont  été  recueillis  et 
publiés.  Cette  constatation  donne  à  ce  mode  de  traumatisme  une  place  à  part 
dans  l’étiologie  de  la  paralysie  générale,  nul  autre  mode  de  traumatisme  ne 
s’étant  montré  jusqu’alors  comme  possédant  une  influence  aussi  puissante  dans 
la  détermination  de  la  méningo-encéphalite  diffuse  progressive. 

11  convient  d’ajouter  que  malgré  les  six  ans  écoulés  depuis  l’électrocution 
jusqu’à  l’apparition  delà  paralysie  générale,  c’est  bien  au  traumatisme  électrique 
qu’il  convient  de  faire  remonter  la  cause  de  cette  affection. 

En  effet,  l’éclosion  de  la  paralysie  générale  s’sst  montrée  comme  la  répéti¬ 
tion,  comme  l’exagération  des  symptômes  consécutifs  à  l’accident.  Trois  mois 
après  l’électrocution,  le  malade  avait  des  hallucinations  élémentaires  de  la  vue 
et  de  l’ouïe;  il  voyait  des  ombres,  des  lumières,  avait  des  bourdonnements  et 
entendait  marcher  dans  sa  chambre  des  personnages  imaginaires;  enfin  il 
avait  des  attaques  apoplectiformes.  Parallèlement,  quand  la  paralysie  générale 
s’est  développée,  il  a  de  nouveau  des  attaques  apoplectiformes,  des  hallucina¬ 
tion  de  la  vue  et  de  l’ouïe  ;  il  voit  et  entend  sa  femme,  sa  mère.  Dieu,  etc.  De 
sorte  qu’on  peut  affirmer,  selon  M.  Joffroy,  que  la  méningo-encéphalite  diffuse 
progressive  chez  le  malade  n’est  que  l’extension  des  lésions  primitivement  cau¬ 
sées  par  le  passage  du  courant  électrique. 

Et  comme  conclusion  on  peut  dire  que,  sauf  quelques  particularités  secondaires, 
les  lésions  de  l’axe  cérébro-spinal  ainsi  que  les  troubles  nerveux  et  mentaux  dus 
au  traumatisme  électrique  sont  les  mêmes  que  ceux  que  l’on  observe  dans  le 
traumatisme  banal  occasionné  par  une  chute  d’un  lieu  élevé  ou  un  choc  violent 
partant  sur  la  tête. 

X.  Paranoïaque  justiciable  d’un  service  d’aliénés  difficiles, 

par  M.  René  Chabpbntier. 

M.  René  Charpentier  présente  un  malade  de  57  ans,  paranoïaque  quérulant 
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qui  est  un  type  de  constitution  paranoïque;  il  a  depuis  dix  ans  des  idées  systé¬ 
matisées  de  persécution  sans  hallucinations,  sans  affaiblissement  intellectuel. 
Des  réactions  quérulantes  nombreuses  ont  précédé  et  accompagnent  le  délire  ac¬ 
tuel.  L’insociabilité  de  ce  malade,  l’intensité  et  le  nombre  de  ses  réactions^(récla- 
mations  multiples,  plaintes,  candidatures,...  elc.),  en  font  un  sujet  ballotté  sans 
cesse  de  la  prison  au  dépôt  de  mendicité  ou  à  l’asile  dont  il  s’évade. 

11  a  déjà  subi  huit  arrestations  et  trois  internements. 

Un  mot  sur  les  principaux  caractères  psychiques  du  sujet  : 

L’augmentation  du  sens  de  la  personnalité,  l’hypertrophie  du  moi  sont  évidents 
chez  ce  vaniteux,  cet  orgueilleux  qui  déclare  savoir  et  faire  tout  mieux  que 
tout  le  monde;  et  cela  aussi  bien  dans  les  prisons  comme  gardien,  qu’à  l’hôpital 
ou  à  l’asile  comme  malade.  11  se  pose  en  réformateur;  à  la  fois  poète,  journaliste 
et  manœuvre,  il  envoie  de  l’asile  des  conseils  aux  diplomates  et  pose  sa  candi¬ 
dature  au  Sénat. 

Sa  ?Hé/!aiice,  qui  l’a  orienté  vers  les  idées  de  persécution,  lui  faisait  chaque 
jour  changer  de  nom  et  d’adresse  afin  de  dérouter  ses  ennemis. 

Son  intelligence,  sa  mémoire  sont  intactes,  mais  son  jugement  est  dévié  :  il 
semble  garder  en  excès  pour  les  autres  le  sens  critique  qu’il  oublie  de  s’appliquer 
à  lui-même. 

Ses  tendances  quérulantes,  querelleuses  et  agressives,  sont  intéressantes  par 
leur  nombre  et  parce  qu’elles  ont  préexisté  aux  idées  délirantes.  Toujours  des 
réclamations  contre  l’administration  pénitentiaire,  contre  l’administration  de 
l’assistance  publique;  sans  cesse  lettres,  démarches,  télégrammes,  etc.  Partout 
où  il  séjourna,  il  déposa  une  plainte  officielle  contre  quelqu’un. 

C’est  sur  ce  terrain  qu’est  né  le  délire  de  persécution,  qui  date  de  dix  ans.  Les 
quelques  interprétations  délirantes  qui  existent  sont  épisodiques.  Elles  ne  pré¬ 
sentent  ni  la  richesse,  ni  l’intensité  des  interprétations  du  délire  de  Sérieux  et 
Capgras  et  ne  se  montrent  que  dans  les  proportions  où  on  les  trouve  dans  le 
délire  des  quérulants.  Ou  peut  même  dire  qu’ici,  ce  qui  domine  la  scène,  ce  ne 
sont  pas  les  quelques  idées  et  interprétations  délirantes,  c’est  l’état  mental 
sous-jacent.  Le  malade,  loin  d’avoir  ses  idées  délirantes  comme  unique  préoccu¬ 
pation,  ainsi  que  cela  s’observe  dans  les  délires  à  idées  prévalentes,  continue  à 
disperser  l’activité  désordonnée  de  ses  relations  réactions  sur  tous  les  sujets  qui 
s’offrent  à  lui. 

11  présente  en  outre,  semble  t-il,  quelques  troubles  de  la  moralité.  Ceci  n’a 
rien  de  surprenant.  Le  milieu  dans  lequel  il  vécut,  d’abord  comme  gardien,  puis 
comme  hôte  des  prisons  ou  des  dépôts  de  mendicité,  n’a  rien  de  moralisateur. 
En  outre,  les  psychopathes  constitutionnels  qui  présentent  ces  états  morbides 
continus  du  caractère  parmi  lesquels  figure  la  constitution  paranoiaque, 
peuvent  fort  bien  y  associer  d’autres  tares,  telles  que  celles  qui  affectent,  par 
exemple,  la  moralité.  La  déviation  du  jugement,  l’altération  de  la  moralité, 
sont  deux  symptômes  qui  voisinent  parmi  les  troubles  mentaux  constitutionnels. 

Au  point  de  vue  social,  les  conséquences  de  cet  état  morbide  sont  évidentes. 
De  multiples  arrestations  pour  filouterie  d’aliments,  bris  de  clôture,  vagabondage 
et  outrages  publics  à  la  pudeur;  une  condamnation  à  un  mois  de  prison;  un 
séjour  de  seize  mois  au  dépôt  de  mendicité  de  Nanterre;  trois  internements  pen¬ 
dant  lesquels  de  nombreuses  tentatives  d’évasion,  dont  une  avec  succès. 

La  preuve  est  donc  établie  :  que  ce  soit  à  la  prison,  au  dépôt  de  mendicité  ou 
à  l’asile,  D...  est  à  la  charge  de  la  société  qui  ne  peut  s’y  Soustraire. 

Sa  place  serait  dans  un  service  spécial  pour  aliénés  difficiles;  c’est  la  seule 
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qui  convient  à  de  tels  malades;  ce  n’est  que  là  que  l’on  pourra  s’opposer  avec 
succès  à  ses  tentatives  d’évasion,  la  chronicité  de  son  état  morbide  devant 
avoir  pour  corollaire  le  caractère  définitif  de  l’internement. 


INFORMATIONS 

L’Académie  de  médecine  de  Paris  a  décerné,  en  1908,  les  prix  suivants  aux 
travaux  concernant  la  Neurologie  et  la  Psychiatrie  : 

Prix  CivRiEUx  :  De  rhomicide  en  pathologie  mentale,  Vladoff  (de  Sofia,  Bul¬ 
garie). 

Prix  Lorqüet  :  Études  cliniques  et  médico-légales  des  amnésies  traumatiques  et 
organiques,  M.  Benon  (de  Paris).  —  Mention  honorable  à  M.  Achille  Delmas  (de 
Paris),  La  mort  avec  ictus  dans  la  paralysie  générale. 

Prix  Théodore  Herpin  (de  Genève)  :  Les  maladies  de  l’énergie,  M.  Albert  Des¬ 
champs  (de  Riom).  —  Mention  honorable  à  M.  François  Moutier  (de  Paris)  : 
L’aphasie  de  Broca;  et  à  M.  Beni-Barde  (de  Paris)  :  La  neurasthénie. 

Prix  Tarnier  :  Hémorragies  bulbo-médullaires  consécutives  aux  applications  du 
forceps,  M.  Couvelaire  (de  Paris). 

Prix  Desportes  (partagé)  :  Élude  étiologique  et  pathogénique  et  thérapeutique  de 
la  migraine,  MMv  L.  Jacquet  et  P.  Jordané. 

Prix  Apostoli  :  Mémoires  sur  l’électro-mécanothérapie,  M.  Laquerrière. 

Prix  Baillarger  ;  Le  personnel  infirmier  des  asiles,  M.  Rodiet(de  Saint-Yon). 

Prix  Saintour,  Une  mention  honorable  à  MM.  Léopold  Lévi  et  Henri  de 
Rothschild  ;  Éitudes  sur  la  physiopathologie  du  corps  thyroïde  et  de  l’hypophyse. 

Pour  le  prix  Lefèvre,  sur  la  question  :  De  la  mélancolie,  aucun  mémoire  n’a 
été  présenté. 


ERRATUM 

Dans  le  numéro  22  du  30  novembre  1908  de  la  Bevue  Neurologique,  par  suite  d’une 
erreur  de  pagination  après  la  page  1199,  les  pages  suivantes  ont  été  numérotées  2000, 
2001,  etc...  Prière  de  lire  ces  chitires  1200.  1201,  etc.  jusqu’à  1244. 

Dans  le  présent  numéro  23  du  15  décembre  1908,  la  pagination  commence  au  chiffre 
1245  qui  représente  le  nombre  exact  de  pages  et  se  continue  régulièrement. 

Dans  le  numéro  du  30  novembre  1908,  page  2019,  (lire  1219)  la  ligne  du  haut  n’ap¬ 
partient  pas  à  l’analyse  2018,  mais  bien  à  l’analyse  2021,  et  doit  être  reportée  au  haut 
de  la  page  2020  (tire  1220). 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


SUR  LA  NEUROTISATION  DES  FOYERS  DE  RAMOLLISSEMENT 
ET  D’HÉMORRAGIE  CÉRÉBRALE 


H.  G.  Marinesco 

(Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bucarest) 


Déjà  depuis  longtemps,  les  auteurs  se  sont  préoccupés  de  la  régénérescence 
de  l’écorce  cérébrale  et  cela  au  point  de  vue  expérimental  et  anatomo-patholo¬ 
gique.  Il  n’entre  pas  dans  mes  intentions  de  faire  un  historique  complet  de  la 
question;  pour  cela  je  renverrai  le  lecteur  à  l’étude  consciencieuse  de  Strôbe  (1) 
et  aux  travaux  plus  récents  des  Herxheimer  et  Gierlich  (2) ,  de  Bielschowski  (3),  etc. 
Pour  le  moment,  je  rappellerai  que  plusieurs  auteurs,  entre  autres  Coën,  Mon- 
dino  et  Sanarelli,  Marinesco,  Tedeschi,  G.  Levi,  Saltj'kow  ont  observé  des 
figures  de  Karyokynèse  dans  la  cellule  nerveuse  avoisinant  la  région  corticale 
détruite  ou  enlevée  et  qu’ensuite  Strôbe  et  plus  récemment  Borst  (4)  et  Sal- 
tykow  (3)  qui  ont  décrit  des  phénomènes  de  régénérescence  des  fibres  nerveuses 
après  les  lésions  expérimentales  du  cerveau.  Au  point  de  vue  anatomo-patholo¬ 
gique,  il  faut  citer  les  documents  produits  par  Jolly  (6),  Strôbe  (7),  Raubits- 
chek  (8),  Marburg  (9),  Herxheimer  et  Gierlich  et  surtout  Bielschowsky.  Strôbe 
a  montré  depuis  longtemps  qu’il  ne  manque  presque  jamais  des  fibres  ner¬ 
veuses  et  des  éléments  cellulaires  de  nature  nerveuse  dans  les  gliomes.  En 

(1)  Stroebe.  Die  allgemime  Histologie  der  Degenerativen  und  Regenerativen  Prozesse 
in  zentraleii  und  peripheren  Nervensystem  nach  den  nevesten  Forschungen.  Zentralblatt 
fur  allg.  Pathologie.  Vol.  VI,  1895,  p!  890. 

(2)  Herxhbimeh  et  Gierlich.  Studien  über  die  Neurofibrillen  im  Zentralnervensystem. 
Wiesbaden,  1907. 

(3)  Bielschowski.  Ueber  das  Verhalten  der  Achsenzylinder  in  Geschwiilsten  des  Ner¬ 
vensystem  und  in  Lompressionsgebieten  des  Rückenmarks.  Journal  fur  Psych.  und 
Neurol  Vol.  Vil,  p.  102. 

(4)  Borst.  Neue  Expérimente  zur  Frage  der  Regenerationfahigkeit  des  Gehirns. 
Ziegler’s  Beitrage.  Vol.  XXXVI,  1904. 

(5)  Saltikow.  Versuche  über  Gehirnreplantation.  Archiv.  f.  Psych.  Vol.  XL,  1905. 

(6)  Jolly.  Ueber  einen  Fall  van  Gliom  im  dorsalen  Abschnitt  des  Pous  und  der 
Medulla  oblongata.  Archiv.  f.  Psych.  Vol.  XXVI. 

(7)  Strœbb.  Ueber  Entstchung  und  Bau  der  Gehirngliome,  Ziegler’s  Beitrage. 
Vol.  XVI II. 

(8)  Raubitschek.  Zur  Tuberkuloso  des  Zentralnervensystem.  Vbener  Klin.  Wochenschr' 
1904,  n«  30. 

(9)  Marburg.  Zur  Pathologie  des  Achsenzylinders  in  Armoren  und  Narben  des 
Gehirns.  Jahrbücher  f.  Psych.  u.  Neurol.  Vol.  XXVl,  1905. 
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concordance  avec  Jolly,  il  considère  les  fibres  nerveuses  comme  des  fibres 
préexistantes  ainsi  qu’en  témoignent  leurs  dispositions  et  leurs  différentes 
lésions.  11  ne  partage  pas  l’opinion  de  Klebs  (1),  Meyer  et  Bayer  (2),  etc., 
qui  ont  considéré  les  fibres  nerveuses  qui  existent  dans  les  gliomes  comme 
étant  de  nouvelle  formation.  En  effet,  Strôbe  s’applique  à  montrer  que  les 
cylindraxes  hypertrophiques  de  ces  auteurs  et  d’autres  phénomènes  considérés 
par  eux  comme  d’ordre  régénératif  ne  sont  que  des  produits  de  dégénérescence, 
néanmoins  il  ne  veut  pas  nier  toute  tendance  à  la  régénérescence  dans  le  tissu 
qui  environne  les  gliomes.  Raubistchek  aurait  trouvé  à  l’aide  de  la  méthode  de 
Bielschowski  des  cylindraxes,  même  dans  le  tubercule  caséifié.  Marburg  a  eu 
l’occasion  d’examiner  trois  cas  de  tubercule  du  cerveau  et  quatre  cas  de  gliome. 
Dans  aucun  d’eux,  il  n’a  pu  retrouver  avec  certitude  des  cylindraxes  dans  les 
parties  centrales  du  gliome,  c’est  seulement  à  la  périphérie  des  tumeurs  qu’il  a 
pu  en  voir,  réunis  en  petits  îlots. 

A  son  tour,  Bielschowsky  a  étudié  les  modifications  du  cylindraxe  dans  deux 
cas  de  gliome  du  cerveau.  11  décrit,  au  voisinage  de  ces  tumeurs  l’apparition  de 
faisceaux  de  cylindraxes  de  nouvelle  formation  dépourvus  de  myéline  et  ter¬ 
minés  par  un  bouton  qu’il  identifie  avec  le  cône  de  croissance  de  Cajal  et  avec 
le  pied  terminal  de  Held.  11  décrit  également  des  plexus  de  fibres  nouvellement 
formées  autour  des  vaisseaux  qui  à  coup  sûr  suivant  lui,  ne  représentent  pas 
des  fibres  vasomotrices,  mais  des  libres  régénérées. 

Herxheimer  et  Gierlich  ont  examiné  deux  cas  de  gliome  du  cerveau  et  cir¬ 
conscrit  mais  qui  pénétrait  aussi  dans  le  tissu  voisin.  Les  cellules  nerveuses 
étaient  conservées  à  la  périphérie  de  la  tumeur  mais  leurs  neurofibrilles  étaient 
rétractées  et  en  partie  disparues.  Dans  la  tumeur  il  n’y  avait  aucune  cellule 
nerveuse.  Les  fibres  nerveuses  sont  assez  bien  conservées  à  la  périphérie  de  la 
tumeur,  vers  le  centre  de  celle-ci,  elles  sont  plus  rares  et  montrent  de  fortes 
lésions,  même  dans  la  portion  nécrosée  on  trouve  encore  des  restes  de  fibrilles. 
Ce  qui  caractérise  par  conséquent  ces  deux  cas  de  gliome,  ce  n’est  pas  la  pré¬ 
sence  de  fibres  de  nouvelle  formation  mais  la  persistance  d’un  assez  grand 
nombre  de  vieilles  fibres,  même  à  l’intérieur  de  la  tumeur.  Les  auteurs  ne 
veulent  pas  révoquer  en  doute  les  données  produites  par  Bielschowsky  mais 
ils  mettent  en  relief  la  discordance  qui  existe  entre  leurs  cas  et  ceux  de  l’auteur 
berlinois-. 

Ce  court  aperçu  nous  montre  que  les  données  anatomo-pathologiques  ne  sont 
pas  très  favorables  à  l’idée  de  régénérescence  des  fibres  nerveuses  après  les 
lésions  anatomo-pathologiques  du  cerveau.  Bien  entendu  qu’on  ne  peut  pas 
prendre  en  considération  les  données  des  anciens  auteurs  tels  que  Klebs,  etc., 
qui  ont  parlé  de  la  régénérescence  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses  car  ils  ne 
possédaient  pas  de  méthode  élective  et  que,  d’autre  part,  on  a  confondu  les 
cellules  névrogliques  avec  les  cellules  nerveuses. 


II 

Les  foyers  de  ramollissement  sont  un  sujet  très  favorable  pour  l’étude  des 
phénomènes  de  régénérescence  des  fibres  nerveuses.  En  effet,  il  s’agit  dans  la 

(1)  Klebs.  Allgemeine  Pathologie.  Vol.  II. 

(2)  Meyer  et  Beyer.  Archiv.  f.  Psych.  Vol.  XII. 
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plupart  des  cas  que  j’ai  étudiés  d’une  destruction  rapide  d’une  région  donnée  à 
la  suite  d’une  oblitération  artérielle.  La  région  irriguée  par  le  vaisseau  oblitéré 
tombe  dans  une  nécrose  qui  intéresse  tous  ses  éléments  constitutifs,  à  savoir  : 
cellules  et  fibres  nerveuses  et  le  tissu  de  soutien.  Après  un  certain  temps,  cette 
région  est  canalisée  par  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  provenant  de  la 
zone  périphérique  qui  entoure  le  foyer  et  qui  traînent  avec  les  macrophages 
destructeurs  du  tissu  nécrosé.  A  la  place  du  tissu  mort,  il  se  développe  un  tissu 
de  réparation  dont  la  constitution  histologique  est  variable  et  sur  la  nature 
duquel  les  auteurs  ne  sont  pas  encore  d’accord.  Quelques-uns  parmi  lesquels 
Ziegler,  von  Kahlden,  Smirgoroski,  Strôbe,  Tschistowitsch,  Hegeler  admettent 
que  cette  cicatrice  est  de  nature  conjonctive,  d’autres  tels  que  Weigert,  Tedeschl, 
Storch  et  Mûller  soutiennent  que  la  cicatrisation  se  fait  par  les  éléments  de  la 
névroglie,  et  enfin  quelques  autres  font  encore  intervenir  et  le  tissu  conjonctif 
et  la  névroglie  (Friedmann,  Coën,  Sanarelli). 

Je  ne  m’occuperai  pas  dans  ce  travail  de  la  part  qui  est  dévolue  à  chacun  de 
ces  tissus  dans  la  formation  du  tissu  cicatriciel  qui  comblera  la  perte  de  subs¬ 
tance  consécutive  à  la  nécrose  d’une  région  du  cerveau. 

Je  peux  affirmer  toutefois  que  ce  sont  des  éléments  mésodermiques  qui  jouent 
le  rôle  principal  dans  la  cicatrice  et  puis  il  s’y  ajoute  la  névrogie  dont  les 
cellules  s’hyperthrophient  et  s’hyperplasient. 

Malgré  que  les  méthodes  électives  de  Ramon  y  Cajal  et  de  Bielschowski  pour 
l’imprégnation  des  fibrilles  datent  depuis  quelque  temps  déjà,  leur  application 
à  l’étude  des  phénomènes  de  régénérescence  dans  les  foyers  de  ramollissement 
n’a  pas  attiré  l’attention  des  auteurs  d’une  façon  suffisante. 

llerxheimer  et  Gierlich  ont  examiné  un  foyer  de  ramollissement  récent  inté¬ 
ressant  une  partie  du  lobe  occipital.  Dans  la  région  envahie  par  le  ramollisse¬ 
ment,  on  peut  reconnaître  encore  quelques  traces  de  structure.  A  la  périphérie 
du  foyer  on  voit  des  fibres  nerveuses  augmentées  qui  disparaissent  vers  le 
centre.  A  mesure  qu’on  s’écarte  de  la  périphérie  du  foyer,  les  lésions  diminuent 
et  le  nombre  des  fibres  normales  augmente. 

Le  cas  de  ces  auteurs  n’était  pas  favorable  pour  la  question  qui  nous  inté¬ 
resse,  car  le  ramollissement  était  de  date  récente.  Ce  sont  les  cas  qui  datent  de 
plusieurs  mois  ou  de  plusieurs  années  qui  nous  permettent  d’étudier  les  phéno¬ 
mènes  de  réparation  nerveuse  dans  les  foyers  de  ramollissement.  Malgré  que 
j’ai  pu  examiner  plusieurs  de  ces  cas  avec  foyer  ancien,  je  n  en  rapporte  ici 
que  quelques-uns. 

Le  premier  cas  se  rapporte  à  une  femme  âgée  de  45  ans,  atteinte  d’une  mono¬ 
plégie  crurale  gauche  avec  participation  très  légère  du  membre  supérieur  du 
même  côté.  La  malade  avait  en  outre  une  lésion  de  la  valvule  mitrale.  Elle  est 
morte  8  mois  après  le  début  de  la  maladie  et  à  ta  nécropsie  on  a  trouvé  un  foyer 
de  ramollissement  intéressant  presque  tout  le  lobule  paracentral  droit.  Sur  des 
coupes  traitées  par  la  méthode  de  Cajal  on  constate  que  le  foyer  intéresse  une 
grande  partie  de  l’écorce,  la  substance  blanche  n’est  intéressée  que  sur  une 
région  beaucoup  moins  étendue  que  l’écorce.  Au  niveau  du  foyer  de  ramollisse¬ 
ment,  la  pie-mère  est  épaissie  et  vascularisée.  11  y  a  encore  des  régions  de 
nécrose  constituées  par  une  masse  granuleuse  parsemée  de  noyaux.  Cette  subs¬ 
tance  tombée  en  partie  en  déliquescence  est  parcourue  de  vaisseaux  de  nouvelle 
formation.  A  mesure  qu’on  s’écarte  de  cette  région  centrale  on  voit  que  les 
vaisseaux  sont  plus  nombreux  et  à  la  place  de  la  substance  ramollie  il  apparaît 
un  grand  nombre  de  macrophages.  Ensuite  on  aperçoit  des  fibres  nerveuses  qui 
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sont  de  plus  en  plus  nombreuses  à  mesure  qu’on  se  rapproche  de  la  limite  du 
foyer,  où  elles  sont  encore  plus  denses  sur  les  bords  que  dans  la  profondeur. 

La  zone  limitante  du  foyer  est  très  accidentée  et  très  irrégulière,  tantôt,  le 
passage  de  la  zone  saine  à  la  région  ramollie  se  fait  d’une  façon  plus  ou  moins 
insensible,  et  dans  ce  cas,  on  constate  une  zone  marginale  entre  l’une  et  l’autre,, 
tantôt,  au  contraire,  le  passage  a  lieu  brusquement.  Les  fibres  nerveuses  qu’on 
trouve  à  la  périphérie  du  foyer  se  distinguent  par  la  variabilité  de  leur  aspect 
et  par  l’irrégularité  de  leur  trajet  (fig.  1).  Elles  ne  constituent  pas  des  plesus 


Fig.  1.  —  Détails  de  structure  montrant  les  relations  d’une  portion  saine  de  l’écorce  cérébrale  A  avec  la  zone 
marginale  B  avec  le  foyer  de  ramollissement  C.  Dans  la  zone  marginale  B,  on  voit  un  grand  nombre  de 
fibres  désorientées,  enchevêtrées,  h  trajet  irrégulier,  s’enroulant  autour  des  vaisseaux  et  finissant  parfois 

comme  dans  la  région  saine,  mais  elles  cheminent  sans  ordre  entre  les  éléments 
qui  constituent  la  cicatrice.  Plus  rarement  rectilignes  elles  décrivent  souvent 
des  zigzags  ou  bien  sont  serpentines.  Assez  souvent  éparses,  elles  peuvent  se 
réunir  quelquefois,  mais  en  tout  cas,  elles  ne  sont  pas  très  longues.  Néanmoins, 
on  en  trouve  qui,  parties  de  la  région  saine  traversent  la  périphérie  et  se  dirigent 
vers  les  régions  plus  profondes  du  foyer  où  elles  s’entre-croisent  avec  leurs 
congénères;  elles  se  divisent  parfois,  sont  monoliformes  ou  bien  ont  encore 
l’aspect  d’un  chapelet.  Au  niveau  de  la  bifurcation  ou  de  la  division  on  voit 
quelquefois  une  plaquette.  En  outre,  on  trouve  toujours  à  la  périphérie,  des 
fibres  épaisses  à  contours  très  irréguliers,  qui  se  présentent  plutôt  sous  forme 
de  fragments  dont  le  bord  est  parfois  garni  d’une  sorte  d’épine.  Mais  encore, 
et  c’est  là  le  phénomène  le  plus  important  dans  la  zone  marginale,  comme 
à  la  périphérie  du  foyer  on  rencontre  de  nombreuses  fibres  fines  ou  épaisses 
finissant  par  une  massue  terminale.  Parfois  cette  dernière  est  bourgeonnante, 
c’est-à-dire  qu’il  se  détache  de  ses  bords  des  fibres  fines.  Sur  le  trajet  de 
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quelques  fibres  fines  on  voit  parfois  des  espèces  d’anneaux.  Nous  avons  déjà 
dit  qu’à  certains  endroits  des  bords  profonds  du  foyer,  il  y  a  une  quantité 
vraiment  considérable  de  fibres  nerveuses  qui  s’infiltrent  entre  les  espaces 
restés  libres,  entre  les  cellules  granuleuses.  Ces  fibres  se  distinguent  de  celles  de 
la  région  saine,  par  leur  calibre,  leur  coloration  et  leur  disposition.  En  effet, 
elles  sont  plus  épaisses,  plus  fortement  Imprégnées  et  constituent  une  espèce  de 
touffe.  Quelquefois,  elles  s’entremêlent  et  forment  des  espèces  de  boucles 
irrégulières  et  embrouillées.  Phénomène  important  :  il  n’est  pas  rare  de  voir  que 
certaines  de  ces  fibres  finissent  par  une  petite  boule  ou  un  petit  cône,  à  une 
distance  plus  ou  moins  grande  de  la  périphérie  du  foyer.  Parfois  les  fibres  sont 
tellement  denses  et  enchevêtrées  qu’elles  empêchent  de  voir  les  cellules  granu¬ 
leuses,  qu’elles  enveloppent. 

Dans  la  région  voisine  où  le  foyer  de  ramollissement  n’a  pas  une  aussi 


Fig.  2,  —  Détails  de  régénérescence  des  fibres  nerveuses  à  la  périphérie  d’un  foyer  de  ramollissement.  On 

grande  étendue,  l’aspect  est  un  peu  différent.  Tout  d’abord,  au-dessous  de  la 
pie-mére,  on  voit  un  grand  nombre  de  cellules  névrogliques  géantes  disposées 
en  plusieurs  couches.  Le  foyer  est  constitué  à  ce  niveau  par  un  réseau  vascu¬ 
laire,  parmi  lequel  il  y  a  des  cellules  granuleuses  et  à  sa  surface  une  quantité 
considérable  de  fibres  nerveuses  de  toutes  les  dimensions  s’entre-croisant  dans 
les  directions  les  plus  variées.  11  y  a  ensuite  des  régions  ramollies  constituées 
exclusivement  par  des  cellules  granuleuses,  avec  peu  de  vaisseaux  et  sans  la 
moindre  trace  de  fibres  nerveuses;  ce  n’est  qu’à  la  périphérie  qu’on  en  voit 
quelques-unes.  Dans  quelques  régions  de  la  périphérie  du  foyer  de  ramollisse¬ 
ment,  on  voit  des  dispositions  particulières  des  fibres  de  nouvelle  formation,  par 
suite  de  l’obstacle  que  celles-ci  doivent  franchir,  aussi  bien  que  les  vieilles 
fibres,  avant  d’arriver  dans  le  foyer.  On  y  voit,  en  effet,  une  hypertrophie 
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notable  des  fibres  nerveuses  qui  se  réunissent  en  faisceaux  plus  ou  moins 
courts.  Ces  fibres,  au  Heu  de  traverser  le  tissu  conjonctif  ou  vasculaire  qui  est 
très  abondant  à  ce  niveau,  se  redressent  et  prennent  une  direction  longitudinale. 
Les  fibres  fine^  offrent  de  nombreuses  boules  de  nouvelle  formation,  parfois 
de  volume  cobsidérable  ;  elles  s’enchevêtrent  et  peuvent  constituer  aussi  un 
plexus  très  compliqué  (flg.  2).  Certaines  massues  ont  une  marche  rétrograde. 
Ces  phénomènes  sont  analogues  à  ceux  qui  se  passent  dans  le  bout  central 
d’un  nerf  sectionné,  alors  que  ces  fibres  rencontrent  un  obstacle  avant  leur  pas¬ 
sage  dans  le  bout  périphérique.  On  voit  également  dans  ce  cas  une  hypertrophie 
des  fihres,  beaucoup  de  massues  et  des  boules  terminales  à  marche  rétrograde. 
De  semblables  processus  sont  encore  plus  compréhensibles  lorsqu’il  s’agit  de  la 
neurotisation  d’un  foyer  de  ramollissement,  car  les  fibres  de  nouvelle  formation 
ne  sont  pas  attirées  par  des  forces  chimiotactiques  spéciales,  représentées  dans 
le  nerf  périphérique  par  les  colonies  de  cellules  apotrophiques.  J’ai  trouvé,  en 
outre,  dans  ce  cas,  un  foyer  de  ramollissement,  petit  et  localisé  dans  la  première 
frontale.  La  quantité  de  fibres  qu’on  trouve  dans  ce  foyer  est  vraiment  considé¬ 
rable,  ainsi  qu’on  le  voit  sur  la  figure  3.  Les  faisceaux  formés  par  4  ou  5  fibres, 


Fig.  3.  _  Foyer  ancien  de  ramollissement  constitué  par  des  macrophages,  des  vaisseaux  de  nouvelle  forma¬ 
tion  et  un  grand  nombre  de  fibres  nerveuses  de  nouvelle  formation,  disposés  en  faisceaux  entourant  les 

ou  bien  les  fibres  fines  isolées  cheminent  dans  toutes  les  directions,  suivent 
tantôt  le  chemin  des  vaisseaux,  tantôt  entre-croisent  ces  derniers,  et,  sur  des 
coupes  transversales,  les  fibres  constituent  une  espèce  de  couronne  autour  des 
parois  vasculaires.  Les  fibres  ramifiées  sont  nombreuses,  celles  qui  finissent  par 
une  boule  sont  plus  rares. 

Dans  un  second  cas  de  ramollissement  se  présentant  sous  forme  de  petits 
foyers  circonscrits,  on  voit  également  des  phénomènes  de  neurotisation  dans 
quelques-uns  ;  d’autres,  au  contraire,  plus  récents,  sont  dépourvus  complète- 
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ment  tout  au  moins  dans  la  partie  centrale  de  fibres  de  nouvelle  formation. 
Comme  dans  le  cas  précédent  nous  remarquons  également  dans  celui-ci,  que  la 
périphérie  neurotisée  est  très  irrégulière  et  de  structure  histologique  variable, 
mais  en  tous  cas  le  passage  de  la  zone  marginale  dans  le  foyer  est  indiscutable, 
et  on  voit  comment  des  fibres,  assurément  de  nouvelle  formation,  pénètrent  de 
la  périphérie  dans  le  foyer  à  la  faveur  des  vaisseaux  qu’elles  accompagnent 
(fig.  i)  dans  leur  direction  et  dans  leurs  divisions.  Pour  pénétrer  dans  le  foyer, 
les  fibres  de  nouvelle  formation  abandonnent  cependant  les  vaisseaux  et  peuvent 
y  pénétrer  en  passant  à  travers  les  gietterzellen.  Rarement  ces  fibres  jeunes 
sont  disposées  parallèlement  les  unes  aux  autres,  pour  la  plupart  du  temps  elles 
s’entre-croisent,  s’enroulent,  constituent  des  espèces  de  plexus  et  quelques-unes 


l  ie.  4.  —  Ancien  foyer  de  ramoUissemenl  traversé  par  des  canaux  vasculaires  et  des  travées  du  tissu  con- 
joiK  tif  qui  divisent  les  macrophages  en  des  espèces  de  lobules  irréguliers.  Dans  les  interstices  conjonctifs 
ou  vasculaires  on  voit  des  fibres  nerveuses  de  différente  dimension  qui  cheminent  isolées  ou  en  faisceaux 
et  qui  finissent  soit  par  des  boutons,  soit  par  des  mussues.  Toutes  ces  fibres  de  nouvelle  formation  partent 

finissent  par  un  petit  bouton  ou  une  petite  massue  après  un  court  trajet.  La 
façon  dont  se  comportent  les  cellules  qui  avoisinent  le  foyer  de  ramollissement 
est  variable.  Souvent  elles  sont  dégénérées,  atrophiées  et  disparues;  on  trouve 
quelquefois  à  leur  place  des  cellules  névrogliques  monstres.  Mais  dans  un  cas 
d’ischémie  incomplète,  j’ai  eu  l’occasion  de  constater  au  voisinage  du  foyer  des 
lésions  spéciales  de  neurofibrilles  dans  les  grosses  et  moyennes  pyramides.  En 
effet,  déjà  au  petit  grossissement  ces  cellules  attirent  notre  attention  par  leur 
coloration  foncée.  A  un  fort  grossissement,  on  constate  une  espèce  de  simplifi¬ 
cation  de  l’appareil  réticulé  qui  au  lieu  de  se  présenter  sous  forme  de  réseau 
plus  ou  moins  fin  constitué  par  de  nombreuses  travées  est,  au  contraire, 
constitué  par  quelques  neurofîbrilles  fort  épaisses  bien  imprégnées,  ayant  l’appa- 
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rence  de  traverser  la  cellule  (fig.  5).  Parfois,  le  nombre  de  ces  fibrilles  est 
restreint,  il  ne  s’agit  plus  que  de  deux  ou  trois  par  cellule.  Dans  d’autres 
cellules  ces  neurofibrilles  épaisses  n’existent  que  dans  les  prolongements  tandis 
que  le  corps  cellulaire  en  est  dépourvu,  ou  bien  on  n’y  voit  qu’un  réseau  pâle  à 
peine  différencié.  Enfin,  d’autres  éléments  cellulaires  sont  complètement  dépour¬ 
vus  de  réseau  et  de  neurofibrilles  et  ces  dernières  ont  seules  un  processus  de 
dégénérescence  granuleuse.  Ces  données  histologiques  confirment  l’opinion. que 
j’ai  soutenu  autrefois  à  savoir  que  la  simplification  du  réseau  avec  transfor¬ 


mation  en  neurofibrilles  épaisses  représente  un  trouble  nutritif  et  non  pas  un 
équivalent  anatomique  de  tel  ou  tel  état  fonctionnel  (1). 

Les  phénomènes  de  neurotisation  que  nous  avons  vus  se  dérouler  dans  les 
foyers  de  ramollissement  cortical  peuvent  se  produire  également  lorsque  ces  foyers 
siègent  dans  une  autre  région;  telle  par  exemple,  le  corps  strié.  En  examinant 
un  petit  foyer  de  ramollissement  situé  dans  [cet  organe,  j’ai  trouvé  qu’il  était 
constitué  par  un  réseau  vasculaire  irrégulier  délimitant  des  cavités  occupées  par 
un  grand  nombre  de  macrophages  pigmentés.  Sur  le  trajet  de  ces  vaisseaux,  on 

(1)  G.  Marinesco.  Nouvelles  recherches  sur  les  neurofibrilles.  Revue  ffeuroloaiaue 
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peut  distinguer  des  fibres  nerveuses,  réunies  en  faisceaux  irréguliers,  s’entre¬ 
croisant  sur  leur  trajet,  passant  d’un  vaisseau  à  l’autre,  formant  quelquefois 
une  espèce  de  nœud  coulant.  Quelques  fibres  présentent  sur  leur  trajet  des  espèces 
de  plaquettes  d’où  partent  d’autres  fibres  nouvelles.  Du  reste,  cette  tendance  à  la 
division  terminale  et  collatérale  n’est  pas  exceptionnelle.  Certaines  fibres  finissent 
par  des  massues  terminales  de  forme  variable.  Vers  la  périphérie  du  foyer  il  y  a 
un  enchevêtrement  des  fibres  nerveuses  ayant  un’ certain  calibre.  En  dehors 
des  fibres  qui  suivent  plus  ou  moins  le  trajet  des  vaisseaux,  on  en  voit  d’autres 
qui  circulent  entre  les  alvéoles  et  les  macrophages.  Sur  toute  la  périphérie  du 
foyer,  on  voit  un  grand  nombre  de  faisceaux  de  fibres  désorientées,  se  dirigeant 
vers  les  régions  profondes.  Plus  les  travées  vasculaires  sont  épaisses,  plus  les 
faisceaux  nerveux  sont  riches  en  fibres.  On  voit  aussi  des  fibres  récurrentes.  En 
outre  on  observe  un  grand  nombre  de  corpuscules  ronds.  Sans  structure  appa¬ 
rente  ou  bien  légèrement  granuleux,  ils  représentent  probablement  les  débris 
des  anciennes  fibres  dégénérées. 

Malgré  la  quantité  considérable  de  fibres  de  nouvelle  formation  qu’on  trouve 
dans  la  cicatrice  consécutive  à  la  fonte  des  foyers  dit  nécrotiques  dus  à  l’isché¬ 
mie  cérébrale,  la  zone  de  réparation  n’aboutit  pas  à  la  reconstitution  d’un  tissu 
identique  à  celui  qui  a  été  altéré  et  cela  parce  que  tout  d’abord,  les  cellules  qui 
ont  été  détruites  ne  se  régénèrent  plus.  Puis,  les  fibres  de  nouvelle  formation  ne 
parviennent  pas  à  se  mettre  en  contact  avec  des  cellules  nerveuses  pour  établir 
des  connexions  utiles  aux  fonctions  du  cerveau.  Pour  toutes  ces  raisons  nous 
pensons  que  toutes  ou  presque  toutes  ces  fibres  qui  neurotisent  les  foyers  de 
ramollissement  représentent  une  régénérescence  anatomique  sans  qu’elles 
puissent  donner  lieu  à  une  restauration  fonctionnelle  de  la  région  détruite. 

En  opposition  avec  les  données  précédentes  concernant  la  neurotisation  des 
vieux  foyers  de  ramollissement  nous  allons  décrire  à  présent  les  lésions  que 
nous  avons  trouvées  dans  un  cas  de  ramollissement  vaste  de  l’hémisphère  datant 
seulement  de  seize  jours.  Dans  une  portion  de  ce  foyer  examinée  microscopique¬ 
ment,  on  ne  voit  pas  la  moindre  trace  de  tissu  normal.  La  surface  de  l’écorce  se 
présente  sous  la  forme  d’un  tissu  nécrosé  qui  commence  à  être  pénétré  par  des 
vaisseaux  de  nouvelle  formation  tandis  que  la  profondeur  et  la  substance 
blanche  en  grande  partie  résorbée  a  fait  place  à  un  tissu  nouveau  constitué 
essentiellement  par  des  macrophages  et  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 
A  un  fort  grossissement  on  distingue  encore  dans  ce  tissu  des  fibres  nerveuses 
fortement  altérées  mais  qui  persistent  encore,  elles  sont  plus  nombreuses 
dans  certaines  zones  que  dans  d’autres  èt  particulièrement  dans  les  régions 
où  la  névroglie  n’est  pas  complètement  détruite,  et  là,  leur  nombre  est  même 
considérable,  mais  partout  elles  sont  dégénérées.  Dans  les  régions  complè¬ 
tement  envahies  par  les  neuronophages,  elles  se  présentent  sous  forme  de  frag¬ 
ments  tantôt  tuméfiés,  tantôt  moniliformes  ou  en  chapelet  et  toujours  granuleux. 
Elles  sont  parfois  enrubannées,  serpentines  ou  en  zigzag,  la  plupart  du  temps, 
elles  sont  pâles,  et  les  fibres  fines  sont  à  peine  visibles.  Dans  les  îlots  de  tissus 
nerveux  dont  la  névroglie  est  encore  conservée,  les  fibres  se  rapprochent  davan¬ 
tage  de  l’aspect  normal  par  leur  direction  et  leur  structure,  leur  nombre  est 
beaucoup  plus  grand.  Un  phénomène  qui  mérite  encore  d’être  signalé  c’est  la 
présence  de  fragments  de  fibres  nerveuses  à  l’intérieur  des  macrophages.  Ces 
bouts  de  fibres  parfois  très  pâles  sont  cependant  très  visibles.  C’est  pour  la  pre¬ 
mière  fois  que  je  puis  faire  cette  constatation.  Il  est  probable  que  ce  phénomène 
n’est  par  exceptionnel  et  qu’il  suffit  d’une  méthode  élective  pour  le  mettre  en 
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évidence.  Dans  la  figure  6  on  peut  voir  plusieurs  spécimens  de  ce  genre,  depuis 
l’englobement  d’un  grand  morceau  de  fibre  nerveuse  jusqu’à  sa  digestion  plus 
ou  moins  complète. 

Herxheimer  et  Gierlich  ont  eu  l’occasion  d’examiner  plusieurs  cas  d’hémor¬ 
ragie  récente  enkystée.  Dans  tous,  l’hémorragie  siégeait  dans  la  substance 
blanche  et  les  lésions  des  fibres  nerveuses  étaient  variables.  Dans  ceux  où  l’hé¬ 
morragie  était  récente,  les  auteurs  ont  vu  un  fin  réseau  cellulaire  constitué  par 
des  fibres  d’aspect  lisse  situé  entre  les  globules  rouges.  Par-ci  par-là,  on  voyait 
sur  le  trajet  des  fibres  un  petit  renflement.  A  cause  de  la  compression  exercée 
par  les  globules  rouges,  les  fibres  nerveuses  sont  un  peu  plus  raréfiées  et  plus 
épaisses  que  normalement.  La  myéline  offre  également  des  renflements  irrégu¬ 
liers  qui  lui  donnent  parfois  l’aspect  d’un  chapelet.  Dans  un  cas  où  le  foyer 
hémorragique  était  plus  volumineux  les  fibrilles  et  le  reste  offrent  des  lésions 
encore  plus  grosses,  elles  sont  fendues  et  disposées  à  la  manière  d’une  ramure 


Fig.  6.  —  I  Macrophage  coateaaiit  une  fibre  enroulée  présentant  encore  un  aspect  normal. 

II  Macrophage  plus  petit,  contenant  un  filament  nerveux  enroulé. 

III  Macrophage  contenant  deux  fragments  en  zigzag. 

V  Petit  bout  de  fibre  nerveuse  recourbée  sise  dans  un  macrophage. 

VI  Macrophage  contenant  des  restes  de  fibre  nerveuse  en  voie  de  digestion. 

de  cerf.  Épaissies  au  niveau  du  point  de  division,  certaines  libres  offrent  la 
dégénérescence  granuleuse  ou  bien  sont  réduites  à  des  morceaux  et  à  des  bouts 
irréguliers.  Toutes  ces  fibres  altérées  n’existent  qu’à  un  demi-centimètre  du 
centre  hémorragique,  tandis  qu’au  centre  du  coagulum  il  n’existe  plus  de  sem¬ 
blables  produits  de  dégénérescence.  Lorsqu’il  s’agit  d’hémorragies  encore  plus 
étendues,  les  auteurs  ont  vu  autour  de  la  périphérie  un  plus  grand  nombre  de 
fibres  pourvues  de  tuméfactions  et  d’épaississements.  Une  autre  particularité 
qu’ils  ont  aussi  mise  en  évidence,  c’est  que  la  myéline  est  beaucoup  plus  sen¬ 
sible  au  traumatisme  que  le  cylindraxe,  car  on  peut  suivre  ce  dernier  sur  un 
trajet  beaucoup  plus  long.  Les  lésions  des  fibres  nerveuses  que  Herxheimer  et 
Gierlich  ont  trouvées  dans  ces  cas  d’hémorragie  volumineuse  sont  celles  de  la 
dégénérescence  aigrie.  11  y  a  tout  d’abord  des  épaississements  localisés,  tumé¬ 
faction  des  fibres  nerveuses,  formation  de  réseaux  et  de  vacuoles  à  l’intérieur 
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des  fibres  dégénérées.  Les  fibres  perdent  leur  aspect,  deviennent  enrubannées, 
se  fendillent  et  à  la  fin  subissent  la  dégénérescence  granuleuse.  En  cas  d’hémor¬ 
ragie  ancienne,  c’est-à-dire  lorsque  les  foyers  sont  entourés  d’une  capsule,  on 
ne  trouve  pas  dans  la  membrane  conjonctive  des  fibres  nerveuses,  mais  on  les 
rencontre  dans  le  feutrage  névroglique  attaché  à  la  capsule  conjonctive. 

J’ai  eu  l’occasion  d’examiner  plusieurs  cas  d’hémorragie  récente,  de  volume 
petit  ou  moyen  et  mes  résultats  concordent  complètement  avec  ceux  obtenus  par 
Herxheimer  et  Gierlich  en  ce  qui  concerne  la  dégénérescence  et  le  sort  des  fibres 
nerveuses  englobées  par  l’hémorragie.  A  la  périphérie  du  foyer  on  trouve  des 


fibres  gonflées  monoliformes,  ou  bien  des  fibres  plus  fines  variqueuses  mais  on 
trouve  en  outre,  et  c’est  là  le  point  essentiel  que  je  désire  mettre  en  relief,  soit 
à  la  périphérie  du  foyer,  soit  dans  la  zone  marginale  qui  l’entoure,  on 
trouve,  dis-je,  un  certain  nombre  de  fibres  pourvues  d’une  massue  terminale, 
ronde  ou  ovoïde.  Je  considère  l’apparition  de  ces  massues  terminales,  en  confor¬ 
mité  avec  l’opinion  antérieure  soutenue  par  Cajal,  moi-même  et  M.  Nageotte 
comme  l’expression  d’un  phénomène  de  régénérescence.  Par  conséquent,  j’ai 
tendance  à  croire  qu’autour  des  foyers  d’hémorragie  comme  autour  des  foyers 
de  ramollissement,  il  commence  à  apparaître  à  partir  d'un  certain  moment, 
des  phénomènes  de  réparation  auquel  prennent  part  dans  une  certaine  mesure 
les  fibres  nerveuses.  Parfois,  les  cellules  nerveuses  peuvent  être  emprisonnées 
par  les  foyers  d’hémorragie  récente  et  alors  on  constate  qu’elles  ont  gardé  leur 
contour  et  leur  petit  aspect  extérieur,  mais  que  leur  structure  fine  et  spéciale¬ 
ment  le  réseau  sont  profondément  altérés. 

J’ai  examiné  en  outre  deux  cas  de  gliome  dans  lesquels  j’ai  trouvé  certains 
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phénomènes  qui  méritent  d’être  signalés.  Tout  d’abord  dans  le  premier  cas  il  y 
avait  un  gliome  diffus  qui  intéressait  la  plus  grande  partie  de  l’écorce  du  corps 
calleux.  Ce  qui  nous  frappe  à  l’examen  c’est  la  persistance  d’un  grand  nombre 
de  cellules  ayant  un  aspect  différent  de  celui  de  l’état  normal  dans  la  masse  de 
la  tumeur.  Les  prolongements  de  ces  cellules,  très  longs,  circulent  entre  les  élé¬ 
ments  néoplasiques.  Puis  autour  d’un  certain  nombre  d’entre  eux,  il  y  a  des 
fibres  nerveuses  qui  constituent  une  espèce  de  plexus  dense.  Quelques  autres 
présentent  une  altération  spéciale  de  leurs  prolongements,  ceux-ci  sont  consi¬ 
dérablement  tuméfiés,  ils  présentent  des  renflements  sur  le  trajet  au  niveau 
desquels  les  neurofibrilles  sont  dissociées,  désintégrées  ou  dégénérées.  La  ligure  7 
nous  offre  un  spécimen  de  ce  genre.  On  y  voit  qu’un  des  prolongements  proto¬ 


plasmiques,  immédiatement  après  son  émergence  est  gonflé  d’une  manière 
considérable,  de  sorte  que  dans  son  ensemble  il  a  l’aspect  d’un  fuseau.  Par  le 
fait  que  dans  ce  cas  il  persiste  un  grand  nombre  de  cellules  dans  la  tumeur,  il 
est  difficile  de  dire  si  les  fibres  nerveuses  qui  existent  sont  de  vieilles  fibres 
préexistantes  ou  des  fibres  de  nouvelle  formation.  Il  n’en  est  pas  de  même 
dans  le  second  cas,  ou  on  trouve  également  beaucoup  de  fibres  nerveuses  tra¬ 
versant  le  tissu  de  la  tumeur.  Mais  ici  on  constate  quelques  phénomènes  repré¬ 
sentés  dans  la  figure  8  qui  dénotent  la  dégénérescence.  En  effet,  on  y  voit  un 
grand  nombre  de  fibres  épaisses  terminées  par  une  massue  et  des  fibres  fines 
finissant  par  un  bouton  ou  bien  par  un  anneau. 


LA.  TECHNIQÜE  DE  LA  «  RACHISTOVAINISATION  RÉGIONALE  »  1305 

Les  faits  que  nous  venons  de  décrire  démontrent,  à  notre  avis,  que  la  régéné¬ 
rescence  des  fibres  nerveuses  dans  les  lésions  en  foyers  destructives,  constituent 
une  éventualité  très  fréquente  dans  le  cerveau  et  que  ce  phénomène  est  com¬ 
mun  dans  les  foyers  de  ramollissement. 


Il 

LA  TECHNIQUE  DE  LA  .  RACHISTOVAINISATION  RÉGIONALE  . 


Pop.  Avramesco 

(de  Bucarest.) 

Dans  plusieurs  numéros  de  notre  revue  roumaine  Spilalul  (du  15  juin  1908  et 
du  15  octobre  1908),  dans  ma  thèse  inaugurale  et  dans  le  numéro  du  30  octobre 
1908  de  la  Revue  Neurologique,  j’ai  décrit  la  nouvelle  méthode  de  rachianesthésie 
que,  pour  la  première  fois,  j’ai  proposée  et  pratiquée  pendant  que  j’étais  interne 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Th.  Jonnesco,  et  dans  cet  article  j  y  reviens 
pour  décrire  la  technique  que  j’ai  employée. 

Je  me  suis  servi  des  mêmes  instruments  qui  servent  habituellement  dans  la 
rachianesthésie  lombaire,  c’est-à-dire  ;  une  seringue  de  2  centimètres  cubes  en 
verre,  une  aiguille  tubulée  en  platine  irridiée  longue  de  7  centimètres,  solution 
de  stovaïne  récemment  préparée,  stérilisée  par  la  chaleur  à  65“  deux  fois,  ayant 
le  titre  de  0,10  centigr.  pour  un  centimètre  cube. 

Après  la  délimitation  de  la  pointe  de  l’apophyse  épineuse  de  la  vertèbre  qui 
limitait  en  dessus  l’espace  par  lequel  je  devais  faire  la  rachiponction,  je  mar¬ 
quais  avec  la  teinture  d’iode  cette  place. 

Dans  le  numéro  11  du  15  juin  1908  de  la  revue  roumaine  Spüalul  et  dans  le 
numéro  20  du  30  octobre  1908  de  la  Revue  Neurologique,  j’ai  montré  à  quelles 
hauteurs  doivent  être  faites  les  injections  de  stovaïne  pour  l’anesthésie  ré¬ 
gionale-  elles  sont  quatre,  et  correspondent  à  tous  les  besoins  qui  se  présentent 
couramment  dans  la  pratique  :  entre  les  vertèbres  III-IV  ou  IV-V  lombaires  pour 
l’anesthésie  des  organes  génitaux  externes,  périné,  anus;  entre  les  vertebres 
I-II  lombaires  pour  les  régions  inguinales  et  les  membres  inférieurs  ;  entre  les 
vertèbres  IX-X  dorsales  pour  l’anesthésie  de  l’abdomen  sous-ombilical;  entre  les 
vertèbres  VI-VIl  dorsales  pour  l’anesthésie  de  l’abdomen  sus-ombilical.  Plus 
haut,  il  est  périlleux  d’essayer  l’injection  de  l’anesthésique,  car  il  en  peut 
résulter  la  paralysie  du  nerf  phrénique  ayant  pour  conséquence  la  syncope 
respiratoire  (paralysie  du  dyaphragme). 

Ainsi  donc,  ayant  la  place  où  devait  être  pratiquée  la  rachiponction  marquée 
avec  la  teinture  d’iode,  je  procédais  de  la  manière  suivante  :  ^ 

I.  —  Le  malade  dans  la  position  assise;  après  m’avoir  préparé  les  mains,  je 
procédais  à  l’aseptisation  de  la  région  à  ponctionner  ;  après  je  remplissais  la 
seringue  avec  la  solution  de  stovaïne  et  je  flambais  1  aiguille. 

II.  —  Avec  la  pulpe  du  pouce  gauche,  je  sentais  bien  l’apophyse  épineuse  de 
la  vertèbre  supérieure,  puis  pour  les  régions  dorsales  à  un  centimètre  en  dehors 
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d’elle,  à  droite  ou  à  gauche,  et  5  centimètres  au-dessus,  j’introduisais  l’aiguille 
un  peu  obliquement  du  dehors  en  dedans  et  de  bas  en  haut,  faisant  pénétrer 

1  aiguille  chez  1  adulte  de  4  centimètres  brusquement,  puis  très  lentement  de 
1-2  centimètres,  au  maximum  —  en  total  6  centimètres—;  chez  les  enfants  de 
1-2  centimètres  brusquement,  ensuite  avec  attention  encore;  au  maximum  de 

2  centimètres,  en  observant  si  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  sort  pas  en  jet 
ou  bien  goutte  à  goutte,  —  même  une  petite  aspiration  avec  la  seringue  est  à 
recommander  à  essayer  souvent,  il  faut  aussi  savoir  attendre  la  sortie  du 
liquide  qui  quelquefois  arrive  lentement  ;  —  dans  les  régions  lombaires,  la 
technique  de  la  ponction  estconnue  — j’ai  donné  préférence  à  la  ponction  laté¬ 
rale,  à  un  centimètre  en  dehors  de  l’apophjse  épineuse  de  la  vertèbre  supérieure 
et  au  même  niveau  qu’elle  j’introduisais  l’aiguille  un  peu  obliquement  de  dehors 
en  dedans  et  de  bas  en  haut,  je  pénétrais  chez  l’adulte  brusquement  de  5  centi¬ 
mètres  et  chez  l’enfant  de  1-4  centimètres  ensuite,  encore  lentement  de  1-2  cen¬ 
timètres.  Jamais  plus  profondément  que  7  centimètres  chez  l’adulte  et  que 
5  centimètres  chez  un  enfant  de  dix  ans. 

III.  —  Je  ne  passais  pas  à  l’injection  de  l’anesthésique  avant  d’avoir  constaté 
la  sortie  du  liquide  céphalo-rachidien  clair,  jaunâtre;  quand  il  était  rosé 
j’attendais  sa  sortie  de  coloration  normale.  Il  n’est  pas  bien  de  laisser  s’écou¬ 
ler  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  car  cela  a  de  l’influence  sur  la  production  de 
l’anesthésie;  je  faisais  rester 'encore  30  secondes  le  malade  dans  la  position 
assise,  puis  je  le  faisais  coucher  sur  la  table  d’opération  en  lui  soulevant  le 
thorax  ou  au  moins  la  tête,  et  je  lui  couvrais  les  yeux  pour  ne  pas  le  laisser 
assister  à  l’opération  et  s’impressionner.  Autrement  pour  les  enfants  quelquefois 
et  pour  les  femmes  hystériques,  nerveuses  à  l’extrême,  qui  ne  souffraient  pas 
même  l’attouchement  sans  douleur  des  instruments,  la  rachianesthésie  comme 
méthode  d’anesthésie  opératoire  n’est  pas  possible. 

Dans  les  cas  d’accidents,  des  nausées,  des  vomissements,  on  administrera  de 
l’oxygène;  dans  des  plus  graves,  lypothymies  :  injections  de  caféine,  éther;  — 
en  cas  de  syncope  respiratoire  on  pratiquera  la  respiration  artificielle  prolongée 
pendant  au  moins  30  minutes,  et  dans  ce  temps  le  thorax  et  la  tête  seront  sur 
un  niveau  supérieur  au  reste  du  corps,  car  en  rachianesthésie,  la  syncope  est 
due  à  1  arrivée  de  l’anesthésique  au  niveau  des  racines  desquelles  émerge  le  nerf 
phrénique  et  en  laissant  la  tête  et  le  thorax  en  bas  on  favorise  cette  circons¬ 
tance. 

Quand  par  défaut  de  technique  ou  bien  à  cause  de  la  mauvaise  préparation  de 
l’anesthésique,  l’anesthésie  ne  se  produit  pss,  évidemment  si  nous  voulons  opé¬ 
rer  expressément,  nous  aurons  recours  à  l’anesthésie  générale  par  le  chloroforme 
ou  l’éther  et  je  pense  que  l’éther  doit  être  toujours  préféré  au  chloroforme. 

Après  1  opération  le  malade  sera  mis  dans  un  lit,  dans  une  chambre  tranquille 
et  toute  cause  d’excitation  lui  sera  évitée;  autrement,  comme  je  l’ai  déjà  dit 
autrefois,  il  est  habituellement  beaucoup  plus  calme  qu’après  l’anesthésie  géné¬ 
rale  avec  l’éther  ou  le  chloroforme  et  il  est  facile  de  comprendre  qu’un  individu 
à  esprit  normal  soit  ainsi,  par  différence  avec  un  individu  qui  a  souffert  le  maxi¬ 
mum  de  l’ébriété. 

Le  procédé  absolument  aseptique  tant  dans  la  préparation  de  la  solution  de 
l’anesthésique  que  dans  la  technique  de  la  ponction,  nous  met  à  l’abri  de  la  gra¬ 
vité  que  peut  offrir  la  rachistovaïnisation.  En  observant  la  technique  indiquée 
plus  haut,  jamais  il  ne  peut  nous  arriver  d’accidents  par  lésions  traumatiques 
médullaires  ou  syncopes.  La  dose  de  stovaïne  d’autant  que  l’individu  est 
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plus  jeune  doit  être  amoindrie;  ainsi  pour  un  adulte  de  23-35  ans  la  dose 
doit  être  de  10  centigr.  stovaïne  au  niveau  des  IV-V  vertèbres  lombaires  et  des 
I-ll  vertèbres  lombaires,  elle  sera  de  0  gr.  08,  au  niveau  des  IX-X  vertèbres 
dorsales  et*  de  ?  centigr.  au  niveau  des  VI-VII  vertèbres  dorsales;  pour  un 
enfant  de  10  ans  elle  sera  de  6  centigr.  au  niveau  des  IV-V  et  des  I-II  vertébrés 
lombaires  et  de  4  centigr.  au  niveau  des  IX-X  et  VI-VlI  vertèbres  dorsales. 

Cette  méthode  nouvelle  de  rachianesthésie  je  l’ai  montrée  et  pratiquée  le 
premier,  et  elle  a  été  continuée  par  M.  le  professeur  Th.  Jonnesco  et  la  technique 
a  été  quelque  peu  modifiée,  mais  le  principe  est  resté  le  même,  c’est  celui  que 
j’ai  exposé  .  l’injection  de  l’anesthésique  au  niveau  des  racines  des  nerfs  qui  inner¬ 
vent  la  région  à  opérer. 

Aujourd’hui,  le  professeur  Th.  Jonnesco  associe  la  stovaïne  avec  un  peu  de 
strichnine,  de  même  il  est  allé  plus  haut  que  je  l’ai  montré  et  il  a  pratiqué 
des  injections  au  niveau  des  racines  des  nerfs  cervicaux,  desquelles  je  me  suis 
abstenu,  après  une  désagréable  expérience,  et  je  conserve  la  conviction  bien 
motivée  qu’il  est  périlleux  d’injecter  l’anesthésique  au  niveau  des  nerfs  cervi¬ 
caux. 


III 

ANARTHRIE  CORTICALE 

Réplique  à  M.  François  Moutier  (1). 


P..L.  Ladame  et  von  Monakow 

Cette  réplique  est-elle  nécessaire? 

Avons-nous  besoin  de  dire  qu’après  comme  avant  la  réponse  de  M.  François 
Moutier  nous  maintenons  notre  protestation  contre  les  affirmations  tendancielles 
qu’il  a  produites  sur  notre  observation?  Nous  cherchons  vainement  dans  cette 
réponse  une  preuve  de  ses  assertions.  Il  se  borne  à  soutenir  «  avec  plus  de  fer¬ 
meté  que  par  le  passé  »  ses  conclusions  premières,  dont  nous  avons  démontré 
l’erreur. 

Reprenons  les  trois  points  ; 

d«)  Nous  répétons  que  notre  malade  n’a  jamais  présenté  aucune  di/'^cîdfé  de  la 
lecture.  Nous  avons  dit  :  «  Elle  a  toujours  beaucoup  aimé  la  lecture.  Son  atten¬ 
tion  se  fatigue  cependant  assez  vite,  surtout  lorsqu’elle  doit  suivre  l’intrigue 
compliquée  d’une  histoire  où  plusieurs  personnages  sont  en  scène  (2).  » 

Depuis  quand  la  fatigue  est-elle  devenue  un  symptôme  d’alexie? 

2°)  Si  l’on  arrive  à  faire  rentrer  les  lésions  de  notre  cas  dans  la  «  zone  lenti¬ 
culaire  »,  c’est  la  négation  pure  et  simple  de  cette  zone,  désormais  sans  limites. 
Toutes  nos  figures,  et  spécialement  les  planches  X  et  XI,  montrent,  d  une  façon 

(1)  V.  Bevue  Neurologique,  30  novembre  1908,  p.  1193. 

(2)  Ladaue  et  VON  Monakow,  Observationd' aphémie  pure.  Anarthne  corticale,  mars  1908, 
p.  4  du  tirage  à  part. 
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péremptoire,  que  la  lésion  primaire  est  complètement  en  dehors  du  .  quadri¬ 
latère  (1).. 

Quant  aux  dégénérescences  secondaires,  s’il  suffit  d’en  trouver  dans  cette 
région  pour  proclanier  l’existence  d’une  lésion  de  la  zone  lenticulaire,  celle-ci 
perd  toute  signification,  puisque  ces  dégénérescences  peuvent  correspondre  à 
des  localisations  cérébrales  extrêmement  variées  du  foyer  primitif. 

3»)  Comment  M.  Moutier  a-t-il  pu  affirmer  naguère  avec  tant  d’assurance  que 
la  zone  de  Wernicke  était  atteinte  dans  le  cas  de  Lucie  R...  puisqu’il  confesse  au- 
jourd  hui  Ignorer  où  commence  et  où  finit  cette  zone?  Nous  persistons  à  déclarer 
que,  dans  notre  cas,  la  zone  de  Wernicke  était  absolument  indemne. 

Chacun  sait  que  jamais  Wernicke,  dans  aucune  de  ses  publications,  n’a 
admis,  comme  faisant  partie  de  sa  zone,  la  région  de  où  se  termine  la  lésion 
dans  notre  observation. 


Seconde  réponse  à  MM.  Ladame  et  von  Monakow 


F.  Moutier. 

Je  crois  inutile  de  prolonger  un  débat  de  cet  ordre,  et,  pour  ma  part,  je  m’abs¬ 
tiendrai  de  toute  controverse  nouvelle. 

t»  Je  n’ai  jamais  prononcé  le  mot  i’alexie,  qui  eût  trahi  ma  pensée.  J’ai  sim¬ 
plement  parlé  de  difficulté  de  la  lecture,  et  je  me  suis  appuyé  sur  une  citation 
des  auteurs,  citation  reproduite  dans  ma  précédente  réponse. 

2°  Je  n  ai  rien  changé  aux  limites  de  la  zone  lenticulaire  telles  qu’elles  sont 
notées,  dans  ma  thèse;  une  partie  des  lésions  cérébrales  de  Lucie  R...  s’y 
trouve  absolument  comprise.  De  fait,  la  lésion  traverse  de  part  en  part  la  région 
supérieure  du  quadrilatère. 

3“  La  pariétale  inférieure  est  lésée  ;  cela  suffit  pour  que  je  considère  la  zone 
de  Wernicke  comme  atteinte.  Et,  de  toute  façon,  subsiste  le  fait  que  ce  cas  ne 
peut  être  tenu  pour  une  lésion  localisée  du  centre  de  Broca,  et  partant  ne  pos¬ 
sède  nullement  la  valeur  que  de  nombreuses  publications  ont  voulu  lui  donner. 

Dernière  réponse  à  M.  François  Moutier 


Ladame  et  von  Monakow 

Nous  devons  des  remerciements  à  M.  F.  Moutier  d’avoir  provoqué  ce  débat, 
qui  a  jeté  de  vives  lumières  sur  les  questions  controversées. 

On  a  appris,  entre  autres,  non  sans  étonnement,  que,  pour  étayer  sa  théorie, 
notre  honorable  contradicteur  s’est  vu  forcé  de  mettre  la  zone  de  Wernicke  sur 
le  lit  de  Procuste  et  l’étendre  à  la  pariétale  inférieure  toute  entière. 

Il  ne  suffit  pas  de  défigurer  une  observation  pour  en  contester  la  valeur. 

Les  recherches  de  l’avenir  pourront  seules  fixer  exactement  cette  valeur  et  en 
donner  une  juste  appréciation. 

(1)  Voir  la  description  du  «  quadrilatère  »  que  donne  M:  F.  Moütier  dans  son  volume 
l  Aphasie  de  Broca,  p.  146  (la  planche  qui  illustre  cette  description  est  à  la  page  145). 
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BIBLIOGRAPHIE 

2107)  Les  Maladies  dites  Familiales.  Sénescence  physiologique  pré¬ 
maturée  localisée  à  certains  systèmes  organiques.  Conférence  faite 
au  Collège  Royal  des  médecins  de  Londres,  le  22  juin  1908,  par  F.  Raymond. 
Btilletin  médical,  an  XXII,  n«  50,  p.  .583,  24  juin  1908. 

Dans  cette  intéressante  conférence,  le  Prof,  de  la  Salpétrière  a  envisage  ce 
groupe  nosologique  si  particulier  des  maladies  familiales  dont  chacune  a  ses 
caractères  personnels,  et  qui  toutes  ensemble  constituent  un  faisceau  que  1  on 
ne  saurait  disjoindre.  .  -j  *  i  i  „ 

Ni  traumatisme,  ni  infection,  ni  intoxication,  ni  diathese  ne  president  à  leur 
naissance.  Du  début  à  la  fin  leur  marche  est  fatale.  Il  suffit  d’être  ne  des  memes 
parents,  d’avoir  l’âge  en  quelque  sorte  prédestiné,  pour  en  devenir  la  victiine. 
Elles  ne  représentent  pas  comme  tant  d’autres,  une  lutte  de  1  organisme  contre 
un  agent  morbide,  mais  elles  résultent  de  .la  constitution  originelle  de  certains 
faisceaux  nerveux,  de  certaines  cellules  nerveuses. 

On  les  appelle  quelquefois  .  maladie  d’évolution  .  en  réalité  le  nom  meme  de 
«  maladie  .  n’est  pas  exact,  il  s’agit  de  types  organiques  originellement  anormaux. 

Toutes  ces  affections  paraissent  résulter  d’un  trouble  du  développement  origi¬ 
nel  du  neurone  spino-musculaire,  trouble  entretenu  et  peut-être  exagéré  par  une 
nutrition  défectueuse  djérivant  elle-même  d’un  vice  de  fonctionnement  de  cer¬ 
taines  glandes  à  sécrétion  interne.  ,  ^  i  • 

Le  titre  à  adopter  pour  la  classification  de  ces  maladies  devrait  etre  celui, 
très  général,  de  «  sénescence  physiologique  »  prématurée  .  de  certains  systèmes 
organiques,  de  préférence  au  terme  de  «  maladie  familiale  »  . 

Il  ne  s’agit  pas  de  dégénérescence  acquise,  mais  d’une  dégenerescence  origi¬ 
nelle,  innée,  provenant  et  partant  du  germe  même  de  l’individu;  donc,  dégéné¬ 
rescence  «  physiologique  »  par  rapport  à  cet  individu. 

Cette  .  sénescence  »  physiologique  est  indépendante  de  toute  cause  extérieure. 
Elle  varie,  suivant  les  sujets,  pour  la  date  de  son  apparition.  Elle  est  préma¬ 
turée  c’est-à-dire  qu’elle  se  manifeste  à  une  période  de  la  vie  qui  ne  correspond 
nas  à  l’âge  habituel  du  «;  vieillissement  .,  de  la  «  sénescence  »  du  système  orga¬ 
nique  atteint.  M.  Raymond  ne  croit  pas  qu’elle  soit  limitée  au  cadre,  pourtant 
vaste,  des  maladies  familiales  du  système  nerveux,  ni  même  à  celui  des  mala¬ 
dies  familiales  ou  héréditaires  envisagées  dans  leur  ensemble. 


revue  necrolosique. 
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Il  y  a  là  un  grand  processus  morbide  qui  mérite  de  prendre  place  à  côté  des 
deux  processus  d’intoxication  et  d’infection  qui  dominent  de  nos  jours  la  patho¬ 
logie  médicale.  E 


PHYSIOLOGIE 


2108)  Sur  une  nouvelle  méthode  de  Localisation  physiologique  dans 
les  Centres  Nerveux,  par  A.  P.  Suneb.  Travaux  du  lab.  de  recherches  biol.  de 
l  Unie,  de  Madrid,  t.  VI,  fasc.  1  et  2,  p.  91-94,  juin  1908. 


L’auteur  attaque  les  centres  nerveux  par  des  injections  de  quelques  gouttes 
d’une  solution  de  cocaïne  dans  du  collodion  épais  coloré  au  vert  malachite  On 
injecte  avec  une  seringue  de  Lang  ou  de  Barthélemy  pour  injections  d’huile 
grise  afin  de  pouvoir  mesurer  exactement  le  nombre  de  gouttes  déposées  dans 
les  centres  nerveux. 


La  direction  imprimée  à  l’aiguille  et  la  profondeur  de  sa  pénétration  permet¬ 
tent,  avec  un  peu  d’expérience  d’atteindre  assez  exactement  la  localisation  dont 
on  cherche  à  préciser  le  fonctionnement. 

Il  est  à  noter  que  la  région  moyenne  du  cerveau  est  extrêmement  sensible  à 
ces  Injections  qui  sont  toujours  la  cause  d’altérations  très  violentes  de  l’appareil 
locomoteur. 

Les  injections  dans  les  hémisphères  du  cervelet  et  les  pédoncules  cérébelleux 
produisent  les  phénomènes  rotatoires  et  de  déséquilibration  bien  connus. 

Quand  ces  injections  atteignent  les  centres  respiratoires  bulbaires,  la  respira¬ 
tion  est  immédiatement  suspendue  et  l’animal  succombe  à  l’asphyxie. 

On  voit  donc  que  les  phénomènes  physiologiques  sont  en  rapport  immédiat 
avec  le  point  d’action  de  la  cocaïne,  et  que  les  effets  de  celle-ci  se  trouvent  par¬ 
faitement  localisés;  par  cette  méthode  on  peut  arriver  à  la  localisation  topogra¬ 
phique  et  physiologique  du  cerveau  dans  des  régions  jusqu’à  présent  inexplorées. 

F.  Deleni. 


2109)  Résultets  de  nouvelles  recherches  expérimentales  sur  la  fonc- 
tion  du  Cervelet,  par  C.  Negro  et  G.  Roase.xda.  Congrès  de  Nextroloqie  de 
Naples,  du  9  avril  1908.  Rivista  Neuropatologica,  vol.  II,  n»  3,  p.  '73.80. 

Les  auteurs  avaient  déjà  démontré  que  l’excitation  électrique  de  points  assez 
précis  des  hémisphères  du  cervelet  détermine  des  mouvements  locaux  de  la  face 
et  des  membres. 

Ils  ont  poussé  plus  loin  l’expérimentation;  leur  nouveau  travail  envisage  d’une 
part  la  provocation  de  l’épilepsie  partielle  par  excitation  mécanique  des  lobes 
latéraux  du  cervelet,  et,  d’autre  part,  fait  la  comparaison  de  l’intensité  des  réac¬ 
tions  provoquées  par  l’excitation  cérébrale  et  par  l’excitation  cérébelleuse.  Dans 
1  une  ou  l’autre  alternative,  les  réactions  sont  d’intensité  presque  égale*  de  plus 
chez  les  lapins  qui  succombent  à  l’hémorragie  post-opératoire,  on  trouve  pendant 
leur  agonie,  alors  que  les  centres  cérébraux  perdent  leur  excitabilité,  que  les 
centres  cérébelleux  continuent  à  réagir  aux  excitations  électriques  11  y  a  donc 
heu  d’admettre  que  les  voies  centrifuges  des  excitations  motrices  cérébelleuses 
ont  une  autonomie  complète.  Inutile  d’insister  sur  l’intérêt  de  ces  études  pré¬ 
cises;  elles  confirment  la  haute  importance  que  l’on  est  plus  en  droit  d’attri¬ 
buer  aux  fonctions  cérébelleuses.  F  Deleni 
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CERVEAU 

2H0)  Syphilis  Cérébrale  à  forme  apoplectique.  Guérison  par  un  trai¬ 
tement  mercuriel  intensif,  par  Nordmann  et  Wiks.  Soc.  des  Sciences  méâ, 
de  Saint-Étienne,  3  juin  1908.  Loire  médicale,  p.  360,  13  juillet  1908. 

Si  les  syphilis  cérébrales  à  début  apoplectiforme,  et  à  coma  précoce  sont  bien 
connues,  l’observation  des  auteurs  est  néanmoins  intéressante,  car  la  coexis¬ 
tence  chez  le  malade  de  syphilis  ulcéreuse  du  nez  permit  de  faire  un 
diagnostic  très  rapide  et  d’instituer  d’emblée  un  traitement  énergique. 

11  s’agit  d’un  homme  de  64  ans;  les  gens  qui  l’ont  apporté  à  l’hôpital  disent 
qu’il  a  fait  une  chute  dans  un  ravin  et  que  depuis  lors  il  est  dans  le  coma.  Le 
membre  supérieur  gauche  soulevé,  retombe  inerte  :  il  y  a  monoplégie  flasque. 
Le  membre  inférieur  gauche  est  parésié,  mais  non  paralysé. 

Le  malade  a  une  haleine  extrêmement  fétide  et  il  présente  sur  la  narine 
gauche  une  ulcération  irrégulière,  à  bords  un  peu  soulevés  sans  nodules,  à  fond 
irrégulier  à  odeur  putride  et  pénétrante  :  ulcération  syphilitique. 

Le  jour  même  on  fait  une  injection  de  0  gr.  03  de  calomel. 

Le  lendemain,  le  coma  persiste;  une  ponction  lombaire  permet  de  constater 
la  lymphocytose;  les  jours  suivants  l’état  local  et  l’état  général  tendent  à  se 
modifier.  On  continue  les  injections  de  calomel  tous  les  4  jours,  puis  d’huile 
grise.  Amélioration  rapide.  Dans  ce  cas  le  diagnostic  fut  fait  d’emblée. 

On  pouvait  déjà  songer  à  de  la  syphilis  en  présence  d’une  hémiplégie  bizarre 
comme  la  sienne,  hémiplégie  incomplète  avec  prédominance  sur  le  membre 
supérieur.  On  pouvait  y  penser  d’autant  plus  que  la  cytologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  donnait  une  abondante  lymphocytose.  Mais  c’est  véritablement  par  le 
nez,  par  l’odeur  gangreneuse  et  pénétrante  répandue,  qu’on  fut  amené  à  faire 
sans  retard  le  traitement. 

Ceci  prouve  que  chez  un  malade  dans  le  coma,  il  faut  toujours  chercher  les 
stigmates  de  la  syphilis  et,  dans  le  doute,  instituer  un  traitement  mercuriel 
intensif.  Feindel. 

2111)  Abcès  Cérébral,  par  Emil  Amberg  (de  Detroit,  Mich.).  The  Journal  of  the 

American  medical  Association,  vol.  Ll,  n"  8,  p.  667,  22  août  1908. 

Abcès  cérébral  profond  très  volumineux  d’origine  otitique  dont  l’évolution 
fut  masquée  par  celle  d’un  abcès  sous  dure-mérien  et  d’une  thrombose  du  sinus 
latéral.  Thoma. 

2112)  Cas  d’ Abcès  Cérébral,  par  W.  B.  Holden  (de  Portland,  Ore.).  Journal  of 

the  American  medical  Association,  vol.  L,  n”  23,  p.  1903,  6  juin  1908. 

Ce  cas  d’abcès  cérébral  concerne  un  homme  de  35  ans  et  il  fut  consécutif  à 
une  otite  catarrhale  moyenne  d’une  grande  bénignité  opérée  précocement; 
l’aphasie  et  la  surdité  verbale,  symptômes  de  localisation,  guérirent  rapide¬ 
ment  après  l’ouverture  de  l’abcès  (deuxième  opération).  Thoma. 

2113)  Un  cas  d’ Abcès  Cérébral  à  pneumocoques,  par  B.  M.  Green  (de 
Boston).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  L,  n»  18,  p.  1419, 
2  mai  1908. 

Cet  abcès  resta  latent  près  d’un  mois  ;  le  fait  intéressant,  c’est  qu’on  ne  put 
déterminer  la  porte  d’entrée  de  l’infection.  Thoma. 
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2114)  Un  cas  d’Abcès  Cérébral,  par  W.  B.  Holden  (de  Portland,  Me.). 

4mmcan  medical  Association,  vol.  L,  n®  23,  p.  1903,  6  juin 


Cet  abcès  cérébral  fut  la  suite  d’une  otite  catarrhale  moyenne  cependant 
précocement  drainée.  L’abcès  se  marqua  par  des  symptômes  bien  évidents  de 
localisation;  après  l’opération,  le  malade  guérit  rapidement  et  complètement  de 
sa  cécité  verbale  et  de  son  aphasie.  Thoma 


2115)  Relation  d’un  cas  d’Abcès  Cérébral.  Rupture  dans  le  ventricule 

Glascow).  The  Gla, goto  Medical  Journal, 

vol.  LXIX,  n"  6,  p.  414,  juin  1908. 


Il  s  agit  d  un  enfant  de  7  ans  qui  présentait  depuis  longtemps  un  écoulement 
d  oreille.  L’enfant  fut  apporté  comateux  à  l’hôpital.  On  fit  l’opération  d’urgence 
mais  malheureusement  l’abcès  cérébral  était  déjà  rompu  dans  le  ventricule. 

Ce  qu  il  y  a  de  très  particulier  c’est  que  l’enfant  vécut  encore  12  jours  et 
même  parut  d’abord  soulagé  par  l’opération:  cela  est  sans  doute  à  attribuer  à 
la  décompression;  il  est  en  outre  fort  probable  que  l’abcés  ne  s’était  pas  rompu 
brusquement,  mais  qu’il  avait  plutôt  fusé  dans  le  ventricule  latéral.  Autopsie. 

Thoma. 


2116)  Pyonéptoose  et  Abcès  Cérébral,  par  William  P.  Willard  (de  San 

^rancisco).  Fhe  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LI,  n®  9  p.  756 
29  août  1908.  *  * 


Cas  intéressant  en  ce  que  l’abcés  cérébral  supposé  métastatique  contenait 
d  autres  microbes  que  l’abcès  primaire,  et  aussi  par  les  relations  et  la  lente 
évolution  des  lésions.  j 


CERVELET 


21ip  Hémorragie  méningée.  Mort  subite  au  cours  d’une  ponction 
lombaire.  Ane'^isme  cerébelleux,  par  E.  Sergent  et  H.  Greaet  Bul- 
lehn  medical,  an  XXII,  n»  46,  p.  3.38,  10  juin  1908. 


Observation  d’un  jeune  homme  chez  qui  les  symptômes  cliniques  et  des  exa¬ 
mens  du  liquide  céphalo-rachidien  semblaient  prouver  l’existence  d’une  hémor- 
ragie  méningée;  il  mourut  subitement  au  cours  d’une  ponction  lombaire- 
1  autopsie  révéla  un  anévrisme  cérébelleux.  ’ 

La  mort  provoquée  par  une  exploration  qui  paraissait  justiQée  et  qui  eût  été 
formellement  contre-indiquée  si  l’on  avait  reconnu  la  véritable  nature  de  la 
maladie,  ensuite  la  constatation  d’une  lésion  rare,  tels  sont  les  faits  qui  donnent 
son  intérêt  à  la  présente  observation. 

L’histoire  clinique  se  résume  en  ceci  :  un  sujet  jeune  (24  ans),  sans'  tare  pa¬ 
thologique  antérieure,  présente  pendant  un  mois  une  série  d’accidents  se  repro¬ 
duisant  sous  forme  de  crises  dont  les  traits  saillants  sont  la  douleur  occipitale, 
la  raideur  de  la  nuque,  le  hoquet,  l’obnubilation.  Le  signe  de  Kernig  permet  de 
rattacher  ces  phénomènes  à  une  irritation  méningée;  la  ponction  lombaire 
semble  démontrer  à  deux  reprises  l’existence  d’une  hémorragie  méningée 
Sous  l’influence  du  repos  et  du  traitement  mercuriel,  une  amélioration  consi- 
derable  paraît  se  produire.  Une  3'  ponction  par  laquelle  on  retire  une  petite 
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quantité  d’un  liquide  presque  clair,  détermine  une  syncope  suivie  de  mort  en 
2  heures. 

L’autopsie  révéle  l’existence  d’un  double  anévrisme  cérébelleux  dont  la  rup¬ 
ture  a  causé  une  inondation  ventriculaire. 

L’anévrisme  (du  volume  d’une  grosse  bille),  développé  sur  le  trajet  meme  de 
l’artére  cérébelleuse  inférieure  gauche  (et  non  au  niveau  d’une  bifurcation 
comme  c’est  la  règle),  présentait  à  sa  face  inférieure  une  fissure  longitudinale 
occupant  presque  toute  sa  longueur.  E.  Fkinuel. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


2118)  Sur  quelques  enregistrements  graphiques  dans  la  Maladie  de 
Parkinson,  par  A.  Marie  et  Meunier.  Soc.de  Psychologie,  8  juillet  1907. 
Journal  de  Psychologie  normale  et  patologique,  an  IV,  n”  6,  p.  847,  novembre-de- 
cembre  1907. 


Étude  graphique  des  tremblements  chez  un  parkinsonnien  dément  ;  il  s’agit 
de  démence  amnésique  passive  avec  dépression  simple  et  un  certain  degre 
d’émotivité  rappelant  la  mentalité  pseudo-bulbaire. 

Les  graphiques  respiratoires  de  ce  malade  présentent  certaines  analogies 
avec  ceux  des  séniles  ou  des  émotifs  pseudo-bulbaires.  E.  Fkindel. 


2119)  Sur  l’anatomie  pathologique  de  la  Paralysie  Agitante,  par  Ren- 
KICHI  Moriyasu  (cl.  du  prof.  Siemerling).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  .’ÎLIV ,  lasc.  _. 
p.  789  (28  p.,  4  obs.,  bibl.),  1908. 

Renkichi  a  trouvé  des  lésions  des  fibrilles  intra-cellulaires  réduites  à  des 
masses  granuleuses,  surtout  dans  les  cellules  petites  et  moyennes  du  lobe  frontal 
et  du  lobe  occipital,  le  lobe  pariétal  étant  épargné.  La  méthode  de  Nissl  montre 
des  lésions  atrophiques  des  grandes  cellules  pyramidales.  Les  fibres  à  myéline 
sont  raréfiées  et  ont  un  aspect  en  chapelet.  La  disposition  des  fibres  de  névro- 
glie  est  variable,  elles  sont  diminuées  dans  la  couche  tangentielle,  normalesdans 
la  profondeur.  Dans  le  cervelet,  grosses  lésions  dégénératives  des  cellules  de 
Purkinje  et  des  fibres  à  myéline,  prolifération  névroglique  peu  marquée. 

Dans  le  bulbe,  uniquement  de  l’épaississement  des  parois  vasculaires.  Dans  la 
moelle,  les  lésions  ont  à  peu  près  le  même  aspect  que  dans  la  moelle  sénile  ;  les 
lésions  cellulaires  étendues,  allant  jusqu’à  l’atrophie,  prédominant  dans  les  cel¬ 
lules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale.  Les  fibres  sont 
éclaircies,  surtout  à  la  périphérie  comme  dans  la  sénilité.  Dans  les  cordons  de 
Goll,  cette  lésion  est  très  intense  dans  leur  partie  moyenne  et  supérieure,  à  un 
degré  qui  n’existe  pas  dans  la  sénilité  ;  Renkichi  rattache  à  cette  lésion  les  dou¬ 
leurs  dans  la  nuque,  le  dos  et  les  bras  qu’avait  présentées  son  malade. 

Pas  de  lésions  des  nerfs  périphériques.  Dans  les  muscles  quelques  vacuoles, 
atrophie  et  augmentation  du  tissu  interstitiel  pas  plus  intenses  que  dans  la 
sénilité.  Th®nel. 


2120)  Cécités  momentanées  récidivantes.  Observations,  par  Jacqueau. 
Bull,  de  la  Soc.  franç.  d’Ophtalm.,  p.  458,  1907. 

Étude  de  cécités  momentanées  absolues  de  très  courte  durée  et  fréquemment 
récidivantes,  de  véritables  crises  de  cécité.  Quatre  observations.  Il  n’y  avait 
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^  rien  à  relever  chez  ces  malades  au  point  de  vue  général.  Ce  n’étaiént  surtout 
pas  des  hystériques.  L’hémianopsie  double  ne  pouvait  expliquer  pareille  cécité, 
car  11  n  y  avait  pas  dans  le  champ  visuel  conservation  d’un  petit  espace  clair 
central  et  dans  un  cas  la  cécité  n’intéressait  qu’un  seul  œil  dans  toute  l’étendue 
du  champ  visuel.  L’epilepsie  larvée,  à  la  rigueur  admissible  dans  un  cas  en  rai¬ 
son  des  crises  epileptiques  qui  accompagnaient  les  accès  de  cécité,  ne  pouvait 
être  mise  en  question  dans  les  trois  autres  observations  ;  et  l’auteur  arrive  à 
ranger  ces  crises  de  cécité  dans  le  cadre  de  la  migraine  ophtalmique.  Dans  cette 
dermere  on  admet  hypothétiquement  un  trouble  circulatoire  dont  la  localisation 
est  indécise.  Quelques-uns  admettent  que  ce  trouble  est  d’origine  périphé¬ 
rique;  or  Jacqueau  a  pu  examiner  à  l’ophtalmoscope  le  fond  d’œil  d’un  de  ses 
malades  pendant  une  crise  et  n’a  remarqué  aucun  changement,  aucune  modifi¬ 
cation  soit  dans  les  calibres  vasculaires,  soit  dans  les  battements,  soit  dans  la 
coloration  du  disque  optique  et  il  conclut  que  dans  la  cécité  momentanée 
récidivante  le  trouble  circulatoire  n’est  pas  périphérique.  Péchin. 

2121)  Amaurose  passagère  avec  conservation  du  point  de  fixation, 

par  SüLZER.  Soc.  d’ Ophtalmologie  de  Paris,  5  mars  1907. 

Amaurose  passagère  (1/4  d’heure  environ)  de  l’œil  droit  avec  conservation 
du  point  de  fixation,  suivie  5  jours  plus  lard,  dans  l’autre  œil,  de  plusieurs 
crises  de  scotome  scintillant.  Ces  crises  se  renouvelèrent  pendant  environ  cinq 
semaines. 

Artériosclérose  avec  élévation  de  la  pression  artérielle.  Pas  de  psychonévrose. 

Sulzer  s’abstient  de  toute  interprétation  catégorique. 

Jocqs  croit  à  une  cause  yasculaire  corticale,  mais  ne  peut  expliquer  l’amau¬ 
rose  monoculaire.  D’ailleurs  le  scotome  scintillant  n’ayant  été  remarqué  par  le 
malade  que  sur  un  œil,  le  gauche,  alors  que  ce  scotome  s’occompagne  toujours 
d  une  hémianopsie  double,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  les  symptômes  subjec¬ 
tifs  sont  bien  exactement  rapportés  par  le  malade. 

Antonelli  voit  là  un  cas  d’amblyopie  transitoire  avec  scotome  relatif  de  tout 
le  champ  visuel  et  conservation  de  la  vision  centrale,  mais  unilatérale,  ce  qui 
est  rare.  11  s’agit,  de  troubles  vasculaires  de  l’écorce  occipitale  visuelle  (artère 
cérébrale  postérieure).  Péchin 

2122)  Amblyopie  Hystérique  (Étapes  d’une  auto-suggestion),  par  On- 

FRAV  et  Weill.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  3  décembre  1907. 

Onfray  et  Weill  présentent  un  homme  de  44  ans,  névropathe  et  qui  a  toujours 
redouté  de  perdre  la  vue.  Cette  crainte  s’augmentait  sans  cesse  soit  qu’il  pensât 
à  la  cécité  dont  fût  atteint  un  de  ses  amis,  soit  qu’il  se  fit  examiner  la  vue,  soit 
qu  il  pensât  au  diagnostic  de  syphilis  porté  par  un  des  médecins  qu’il  consulta. 

Il  eut  plusieurs  crises  d’amblyopie  et  bien  qu’elles  fussent  transitoires  il  n’en 
conçut  qu’une  plus  grande  frayeur  de  devenir  aveugle.  C’est  sous  l’empire  de 
cette  frayeur  qu’il  eut  sa  dernière  crise  d’amblyopie.  Les  auteurs  voient  dans 
l’histoire  de  ce  malade  la  confirmation  de  la  définition  de  l’hystérie  donnée  par 
Babinski  :  «  un  état  psychique  rendant  un  sujet  capable  de  s’autosugges- 
»  Péchin. 

2123)  Blépharospasme  et  injection  d’ Alcool,  par  Valude.  Annales  d’oculis¬ 

tique,  p.  241,  1908. 

Observation  I.  —  Hemispasme  facial  gauche  ancien  traité  par  la  méthode  de 
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Schlôsser.  Une  seule  injection  (1  c.  c.  alcool  à  80»  avec  1  centigr.  de  cocaïne) 
a  été  faite.  L’hémispasme  a  disparu  naais  la  paralysie  faciale  a  été  inquiétante 
pour  la  cornée  ;  au  bout  d’un  mois  environ  la  paralysie  cessa  d  etre  gênante 
et  surtout  inquiétante,  mais  l’hémispasme  revint  au  bout  de  8  mois.  Maigre 
cette  récidive  le  résultat  n’en  est  pas  moins  favorable  à  la  méthode.  . 

Observation  II.  -  Dans  un  cas  de  blépharospasme  douloureux  (à  gauche) 
chez  une  femme  de  47  ans  et  datant  de  6  mois,  une  injection  d  alcool,  a  1  émer¬ 
gence  du  facial,  a  donné  un  résultat  favorable  qui  persistait  encore  2  mois  1/2 
après.  A  noter  toutefois  une  hypersécrétion  salivaire  du  côté  gauche  au  déhu 
de  la  mastication. 

Observation  III.  —  Ici  l’injection  fut  suivie  d’une  paralysie  faciale  grave 
avec  lagophtalmie  tenace  et  menace  d’accidents  cornéens.  Deux  mois  après,  le 
spasme  n’était  pas  revenu. 

En  somme  la  méthode  de  Schlôsser  a  fait  cesser  le  spasme,  alors  que  les 
autres  traitements  avaient  échoué.  Les  complications  oculaires  en  cas  de  para¬ 
lysie  prolongée  seront  conjurés  par  une  blépharorraphie  temporaire. 


2124)  Les  Hématomes  des  gaines  du  Nerf  Optique,  par  Uollet.  Revue 
générale  d’Ophtahn.,  février  1908. 

Très  importants  examens  histologiques  qui  apportent  une  contribution  bien 
précieuse  à  l’étude  de  l’hématome  des  espaces  périoptiques.  Dans  les  trois 
observations  rapportées  par  Rollet,  il  s’agit  d’hématome  traumatique  à  la  suite 
de  fracture  du  crâne.  Dans  ces  trois  cas  il  y  avait  hémorragie  cérébrale  intra- 
duremérienne  avec  propagation  du  sang  dans  les  gaines  optiques;  c’est  l’hema- 
tome  simple  par  opposition  â  l’hématome  compliqué  dû  a  une  lésion  trauma¬ 
tique  orbitaire  ou  canaliculaire  et  intéressant  directement  les  gaines  périoptiques. 
Lorsque  l’hémorragie  cérébrale  est  extraduremérienne,  le  sang  ne  fuse  pas  dans  les 
gaines  périoptiques  parce  que  la  gaine  durale  adhère  au  périoste  du  canal  optique 

Dans  la  première  observation,  l’examen  ophtalmoscopique  n’a  pu  etre  fait 
parce  qu’aprés  le  traumatisme  le  malade  n’a  pas  repris  connaissance,  il  est 
mort  dans  le  coma.  , 

Dans  la  deuxième  observation  l’exanien  ophtalmoscopique  est  reste  negatit 
jusqu’à  la  mort  bien  qu’un  œil  fût  aveugle  et  que  l’hématome  des  gaines  ait  ete 
constaté  des  deux  côtés. 

Dans  la  troisième  observation  l’état  général  du  blessé  ne  permit  pas  de  se 
rendre  compte  de  l’acuité  visuelle,  mais  on  constatait  à  gauche  autour  de  la 
papille  un  cercle  noirâtre;  la  papille  était  voilée,  floue,  rougeâtre  et  les  vais¬ 
seaux  très  rétrécis. 

Dans  ces  trois  cas  le  sang  a  fusé  dans  l’espace  sous-dural. 

Rollet  décrit  une  préparation  de  Gayet  relative  à  un  hématome  spontané  des 
gaines  à  la  suite  de  lésions  vasculaires  oblitérantes  de  la  gaine  durale.  L’histoire 
clinique  du  malade  manque  malheureusement.  Péchin. 


MOELLE 

2125)  Leçon  clinique  sur  3  cas  de  Paraplégie.  Poliomyélite  antérieure 
aiguë  polynévrite  toxique,  myélite  traumatique,  par  J.  Michell 
Clarke.  British  Medical  Journal,  n»  2489,  p.  699,  12  septembre  1908. 

L  —  Le  cas  de  poliomyélite  est  remarquable,  vu  l’âge  du  malade.  Celui-ci  a 
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20  ans,  et  l’on  sait  combien  est  rare  la  poliomyélite  de  l’adulte  ;  la  forme  para¬ 
plégique  de  l’affection  est  également  à  noter. 

L  auteur  attire  l’attention  sur  un  signe  qui  a  sa  valeur  diagnostique;  c’est 
l’état  violacé  et  froid  des  extrémités  paralysées  qui  sont  cependant  tout  à  fait 
întactfts  au  point  de  vue  de  la  sensibilité.  Un  autre  fait  à  noter,  dans  le  cas  ci- 
dessus,  c’est  la  présence  du  réflexe  plantaire  à  gauche  tout  au  début  de  l’affec¬ 
tion.  C’est  aussi,  au  déclin,  les  douleurs  intenses  provoquées  par  les  mouve¬ 
ments  passifs  qui  étaient  prescrits  dans  un  but  thérapeutique. 

H.  —  Le  cas  de  polynévrite  est  remarquable  par  son  extension.  La  paralysie 
du  diaphragme  mit  le  malade  en  danger  ;  cette  paralysie  du  diaphragme  existait 
alors  que  les  muscles  du  tronc  étaient  indemnes. 

111.  —  Le  troisième  cas  concerne  une  paraplégie  sans  perte  de  la  sensibilité, 
par  un  foyer  de  ramollissement  dans  la  moelle;  ce  foyer  était  la  conséquence 
d’un  accident  banal  et  d’apparence  peu  grave  (chute  sur  le  dos)  ;  il  n’en  con¬ 
duisit  pas  moins  le  blessé  à  la  tombe  en  quelques  mois.  Le  diagnostic  ne  fut  pas 
possible  au  début  et  la  lésion  de  la  moelle  ne  se  révéla  que  3  mois  après  l’acci¬ 
dent  par  une  hyperesthésie  en  bande  correspondant  à  la  distribution  desX",  XI', 
Xll'  paires  dorsales.  Ce  n’est  que  plus  tard  que  l’on  put  constater  l’exagération 
des  réflexes  profonds,  le  réflexe  plantaire  en  extension,  une  incoordination  mar¬ 
quée  des  mouvements  des  jambes,  autres  signes  d’une  lésion  de  la  moelle. 

Thoma. 

2126)  Cas  de  P  olio-encéphalomyélite  aiguë  chez  un  garçon  de  3  ans, 

avec  étude  anatomo-pathologique  des  centres  nerveux,  par  Ma- 

.MEBTO  Acüna  (de  Buenos-Ayresy  Archives  de  Médecine  des  Enfants  t  XI  n“  6 

p.  405-415,  juin  1908.  /  >  •  . 

Il  s’agit  d’une  polio-eneéphalomy élite  aiguë  à  évolution  très  rapide. 

Les  segments  de  l’axe  gris  ont  été  touchés  à  des  degrés  divers  par  la  toxi- 
infection  ;  ainsi,  on  voit  la  lésion  augmenter  d’intensité  progressivement  au  fur 
et  à  mesure  qu’on  s’éloigne  du  segment  lombaire,  où  les  altérations  sont  mini¬ 
mes,  pour  arriver  à  son  maximum  au  niveau  du  tiers  moyen  et  supérieur  du 
segment  dorsal,  ainsi  que  dans  le  renflement  cervical;  la  lésion  décroît  de  plus 
en  plus  d’intensité  dans  le  segment  cervical  supérieur  et  le  bulbe,  pour  s’effacer 
insensiblement  dans  les  ganglions  centraux  et  le  centre  ovale  où  les  altérations 
sont  minimes  et  ne  sont  représentées  que  par  quelques  vaisseaux  dilatés  et  par 
l’augmentation  du  nombre  des  noyaux. 

Les  foyers  inflammatoires  étaient  abondants  aux  cornes  antérieures  des  deux 
côtés,  où  ils  se  disposaient  soient  en  amas  autour  des  vaisseaux  dilatés,  soit  en 
îlots  dans  le  tissu  interstitiel,  et,  dans  certains  endroits,  ils  empiétaient  même 
sur  la  substance  blanche  des  cordons  antéro-latéraux  ;  mais,  chose  importante 
qu’il  faut  retenir,  c’est  que  ees  amas  inflammatoires  respectaient  pour  ainsi  dire 
les  noyaux  moteurs,  ce  qui  expliquerait  dans  une  certaine  mesure  pourquoi  les 
cellules  ganglionnaires  furent  trouvées  très  peu  altérées  et  sans  les  lésions 
d’atrophie  et  de  dégénérescence  décrites  entre  autres  par  Medin  {Arch.  de  mêd. 
des  enfants,  1898),  et  surtout  signalées  dans  la  poliomyélite  aiguë  expérimentale, 
où  les  altérations  cellulaires  sont  précoces,  les  altérations  vasculaires  minimes. 

Ainsi  l’agent  causal,  microbe  ou  toxique,  a  porté  ses  effets  sur  tout  l’axe 
cérébro-spinal  ;  les  lésions  inflammatoires  de  la  névroglie  et  des  vaisseaux  ont 
précédé  celles  des  cellules  nerveuses. 

Ce  cas  prouve,  une  fois  de  plus  combien  était  étroite,  cliniquement  et  anato- 
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iniquement,  l’ancienne  conception  de  la  paralysie  infantile  maladie  spinale.  Si 
le  virus  peut  se  localiser  sur  les  centres  gris  de  la  moelle,  il  tend  souvent  à  se 
diffuser  sur  les  noyaux  moteurs  bulbo-protubérantiels,  prolongement  encépha¬ 
lique  des  cornes  grises,  ainsi  que,  d’autre  part,  sur  les  nerfs  périphériques,  éta¬ 
blissant  la  solidarité  de  la  poliomyélite  et  de  la  polynévrite.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

2127)  Sur  les  injections  préventives  de  Sérum  Antitétanique 
prophylaxie  du  Tétanos  de  l’homme,  par  L.  Vaillard.  Bull,  de  lAcad. 
de  Parus,  p.  384,  2  juin  1908. 

L'auteur  est  fermement  convaincu  de  l’efficacité  du  sérum  antitétanique. 

Les  objections  formulées  contre  la  valeur  des  injections  préventives  manquent 
de  fond  réel,  et  les  quelques  insuccès  signalés  ne  représentent  qu’une  infime 
proportion  au  regard  des  milliers  d’injections  pratiquées.  De  ce  que  la  méthode 
a  quelquefois  échoué,  on  n’a  pas  le  droit  d’en  inférer  qu’elle  ne  préserve  jamais. 
Est-il  bien  avéré,  d’ailleurs,  qu’une  partie  de  ces  insuccès  n’eût  pu  être  évitée 
par  une  utilisation  plus  judicieuse  du  sérum? 

Ces  insuccès,  si  rares  soient-ils,  établissent  cependant  que  le  sérum  ne  pré¬ 
serve  pas  toujours  ni  dans  toutes  les  conditions. 

L’injection  de  sérum  doit  être  pratiquée  le  plus  tôt  possible  après  la  blessure, 
et  elle  doit  être  renouvelée  tous  les  7  jours  tant  que  le  danger  persiste.  On 
injectera  la  première  fois  10  c.  c.  de  sérum  en  cas  de  blessure  superficielle, 
20  à  30  en  cas  de  blessures  profondes  ou  de  plaies  contuses,  et  les  injections 
suivantes  seront  de  10  à  15  c.  c.  Le  sérum  sec  appliqué  sur  la  plaie  ne  vaut  pas 
l’injection  sous-cutanée.  La  sérothérapie  n’exclut  d’ailleurs  pas  le  traitement 
chirurgical  de  la  plaie.  Une  telle  pratique  a  fait  ses  preuves  et  les  chirurgiens 
auraient  tort  de  l’abandonner.  Feindel. 

2128)  A  propos  de  la  Sérothérapie  préventive  du  Tétanos,  par  Le 

Dentu.  Académie  de  Médecine,  9  juin  1908. 

M.  Le  Dentu  est  partisan  de  la  méthode  des  injections  préventives  qu’il  em¬ 
ploie  quotidiennement  dans  son  service;  il  n’a  pas  hésité  à  se  faire  à  lui-même, 
après  un  traumatisme  reçu  à  bicyclette,  une  injection  de  sérum  antitétanique. 
Cependant,  il  reste  frappé  de  ce  fait  que  la  mortalité  par  tétanos  n’a  pas  diminué 
de  manière  sensible  depuis  l’emploi  de  la  sérothérapie. 

M.  Rey.nier  n’est  nullement  l’adversaire  de  la  sérothérapie  antitétanique.  11 
reconnaît  comme  M.  Vaillard  les  services  qu’a  rendus  la  découverte  de  Behring 
et  Kitasato  à  l’art  vétérinaire. 

Mais,  en  présence  des  insuccès  dont  chaque  jour  la  liste  s’accroît,  il  est  obligé 
de  reconnaître  que  la  sérothérapie  appliquée  prophylactiquement  à  l’homme  a 
donné  des  résultats  beaucoup  moins  remarquables  que  ceux  qu  on  a  obtenus 
chez  les  animaux. 

A  l’heure  actuelle,  il  a  relevé  en  France  19  cas  de  tétanos  survenus  malgré 
l’injection  préventive  et,  à  l’étranger,  23  autres  cas  montrant  que  les  sérums 
étrangers  ont  aussi  leurs  échecs. 

Tout  en  remarquant  que  certaines  observations  étrangères  peuvent  être  dis¬ 
cutées,  il  n’en  reste  pas  moins  en  France,  toute  élimination  faite,  17  cas  de 
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tétanos  survenus  malgré  le  sérum  liquide  en  injection,  et  un  18',  celui  de  Lop, 
malgré  le  saupoudrage  de  la  plaie  avec  le  sérum  sec,  d’après  la  méthode  de 
Calmette. 

Ces  insuccès  tiennent  évidemment  à  ce  fait  que  le  sérum  antitétanique  n’est 
pas  bactéricide  et  que  l’immunité  conférée  par  l’injection  de  sérum  est  de 
courte  durée. 

11  faudrait  donc  refaire  pendant  des  mois,  tous  les  huit  jours,  une  nouvelle 
injection,  sans  savoir  quand  on  doit  s’arrêter,  puisque  le  bacille  peut  se  re¬ 
trouver  dans  les  tissus  10  mois  après  son  introduction. 

M.  Reynier  se  voit  donc  obligé  de  constater,  à  son  très  grand  regret,  qu’étant 
donné  le  peu  de  durée  de  l’immunité  acquise  par  l’injection  de  sérum  et  l’igno¬ 
rance  de  la  durée  de  la  virulence  du  bacille,  il  est  impossible  d’utiliser  dans  la 
pratique  les  données  du  laboratoire,  et  on  n’a  pas  lieu  de  s’étonner  des  échecs 
de  la  sérothérapie.  E.  F. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNES,  et  SYNDROMES 
GLANDULAIRES 

2129)  Maladie  de  Graves,  une  complication  rare,  par  Charles  G.  Stock- 
ton  et  A.  E.  WOEHNERT  (Buffalo,  N.  Y.).  New-York  Med.  Journ.,  vol.  LXXXVIII 
n»  1547,  p.  145,  25  juillet  1908. 

11  s’agit  d’une  forme  grave  de  maladie  de  Basedow,  avec  insuffisance  circula¬ 
toire,  qui  se  termina  par  la  mort  au  bout  de  10  mois  du  fait  d’une  thrombose  de 
la  veine  cave  supérieure.  On  ne  connaît  pas  d’autre  cas  d’une  telle  complication. 

Thoma. 

2130)  Troubles  Pupillaires  et  inégalité  temporaire  à  bascule  dans  le 
syndrome  de  Basedow,  par  Paul  Sainton  et  F.  Rathery.  L’Encéphale, 
an  III,  n'  7,  p.  36-44,  juillet  1908. 

Les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  maladie  de  Basedow  ont  en  général  attaché 
peu  d’importance  à  l’examen  des  pupilles.  Aussi  l’observation  de  Sainton  et 
Rathery  est-elle  intéressante  en  raison  des  troubles  pupillaires  très  marqués  que 
la  malade  présentait. 

Celle-ci  atteinte  depuis  3  ans  de  goitre  exophtalmique  présenta  lors  d’une 
série  d’examens  des  yeux  pratiqués  après  un  accouchement  et  une  période  con¬ 
sécutive  assez  pénible,  d’abord  des  pupilles  en  mydriase  modérée,  la  gauche 
étant  plus  grande  que  la  droite;  lors  des  examens  ultérieurs  la  plus  grande 
pupille  était  à  droite  et  non  plus  à  gauche  ;  plus  tard  les  pupilles  sont  encore 
dilatées,  mais  égales. 

L’inégalité  pupillaire  a  donc  été  un  phénomène  alterne;  il  y  a  eu  inégalité 
pupillaire  à  bascule  et  ce  trouble  a  été  passager. 

En  ce  qui  concerne  l’interprétation  du  phénomène  les  auteurs  sont  d’avis  que 
la  malade  venant  d’accoucher,  le  ralentissement  de  la  fonction  ovarienne  a  eu 
pour  conséquence,  conformément  aux  idées  soutenues  par  Charrin  et  Jardy  sur 
la  synergie  thyro-ovarienne,  un  hyperfonctionnement  thyroïdien  ayant  donné 
lieu  à  de  véritables  symptômes  d’intoxication  agissant  sur  une  variété  de  fibres 
sympathiques,  les  fibres  vaso-dilatatrices  de  l’iris. 
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En  dehors  de  la  question  de  doctrine  que  soulève  cette  observation,  elle  posa 
un  certain  nombre  de  problèmes  cliniques  qui  ont  été  à  peine  effleurés  ;  la  plu¬ 
part  des  auteurs  ont  noté  une  fois  par  hasard  l’état  des  pupilles  dans  le  goitre 
exophtalmique;  sa  variabilité  dans  l’observation  ci-dessus,  où  il  y  a  eu  une 
dilatation  inégale,  à  bascule,  puis  retour  à  l’état  ancien,  montre  que  l’on  ne 
saurait  se  contenter  d’un  seul  examen,  que  les  notions  sur  l’état  de  la  pupille 
dans  le  goitre  exophtalmique  sont  très  incomplètes  et  qu’il  y  a  lieu  de  ^.réviser 
avec  soin  ce  point  de  la  symptomatologie,  qui  paraît  avoir  été  trop  négligé. 

E.  Feindel. 

2131)  Goitre  Basedowifié  donnant  des  signes  de  compression,  énu¬ 
cléation  intra-glandulaire,  par  Viannay  et  Tézenas  du  Montcel.  Soc.  des 
Sciences  médicales  de  Saint-Étienne,  6  mai  1908.  La  Loire  médicale,  p.  288, 15  juin 
1908. 

L’observation  concerne  une  femme  de  62  ans  atteinte  de  goitre  depuis  l’âge 
de  12  ans.  Après  la  ménopause,  c’est-à-dire  il  y  a  environ  2  ans,  le  goitre  s’est 
mis  à  augmenter  de  volume  et  des  signes  de  basedowisme  sont  apparus.  Le  trai¬ 
tement  médical  fut  suivi  pendant  plus  d’un  an,  sans  succès.  11  y  a  6  mois,  le 
goitre  augmenta  plus  rapidement  de  volume,  les  phénomènes  d’hyperthyroïda- 
tion  s’accentuèi’ent  et  en  même  temps  apparurent  les  symptômes  de  compres- 

La  malade  fut  opérée  de  son  goitre;  les  suites  opératoires  furent  marquées 
par  la  fièvre  thyroïdienne  et  des  signes  d’excitation  du  grand  sympathique. 
Tous  ces  phénomènes  s’amendèrent  peu  à  peu  vers  la  deuxième  semaine. 

E.  Feindel. 

2132)  Le  Sérum  des  animaux  éthyroïdés,  par  L.  Launoy.  Académie  des 

Sciences,  27  juillet  1908. 

M.  L.  Launoy  a  entrepris  de  déterminer  qu’elle  influence  précise  l’extirpation 
complète  des  thyroïdes  et  des  parathyroïdes  exerce  sur  le  sérum  des  animaux. 
Ses  recherches  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

1"  Chez  les  chiens  normaux,  on  peut  injecter  d’emblée  de  grandes  quantités 
de  sérum  de  chien  éthyroïdé  sans  provoquer  aucun  des  phénomènes,  même  pri¬ 
mitifs  :  polypnée,  paralysie  des  extenseurs,  frémissement  musculaire  des  massé- 
ters  et  des  temporaux,  etc.,  qui  sont  caractéristiques,  chez  le  chien,  du  début 
des  accidents,  rapidement  mortels,  d’athyroïdie  ;  a  fortiori,  on  ne  remarque 
aucun  accident  aigu,  telle  que  crise  convulsive  généralisée.  Le  seul  fait  à  noter 
consiste  dans  l’apparition  de  mouvements  fibrillaires  localisés  immédiatement 
après  ou  quelques  minutes  après  l’injection  ; 

2“  L’injection  rapide,  intra-veineuse,  d’une  grande  quantité  de  sérum  de 
chien  éthyroïdé  à  un  animal  également  éthyroïdé  ne  détermine  pas  d’attaques 
convulsives.  Comme  dans  le  cas  précédent,  on  note  quelques  contractions  flbril- 
laires  et  l’apparition  d’un  état  psychique  (hébétude,  stupeur)  assez  particulier, 
qui  se  rapproche  de  l’état  d’immobilité  et  d’indifférence  aux  excitations  exté¬ 
rieures  présenté  par  les  myxœdémateux  ; 

3°  Chez  les  chiens  parathyroïdectomisés,  l’injection  d’une  grande  quantité 
de  sérum  de  chien  éthyroïdé  n’accélère  pas  l’apparition  des  symptômes  d’athy¬ 
roïdie  ;  elle  n’abrège  pas  la  survie  de  ces  animaux  et  ne  fait  pas  apparaître  dans 
leur  sérum  des  propriétés  toxiques  particulières.  E.  Feindel. 
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2133)  Corps  Thsnroïde  et  glande  Mammaire,  par  P.  Sainton  et  J.  Fernet. 

Progrès  médical,  an  XXXVII  n°  23,  p.  279,  6  juin  1908. 

Les  travaux  récents  tendent  à  préciser  les  relations  réciproques  existant  entre 
les  glandes,  closes  ou  non  closes,  qui  agissent,  par  leur  sécrétion  interne  sur  la 
nutrition  générale. 

En  particulier,  un  certain  nombre  de  faits  montrent  qu’il  existe  un  rapport 
entre  l’insuffisance  thyroïdienne  et  l’hypertrophie  mammaire. 

Djemil  Pacha  a  rapporté  l’histoire  d’un  jeune  homme  de  18  ans,  devenu 
myxœdémateux  après  qu’on  lui  eut  enlevé  les  deux  seins  hypertrophiés.  Apert  a 
noté  l’hypertrophie  des  parotides  et  des  glandes  mammaires  chez  un  myxœdé¬ 
mateux  fruste.  Léopold  Lévi  et  H.  de  Rothschild  ont  également  observé  l’hyper¬ 
trophie  mammaire  chez  un  myxœdémateux. 

Le  nouveau  cas  relaté  parM.M.  Sainton  et  Permet  vient  à  l’appui  des  faits  pré¬ 
cédents;  il  concerne  une  jeune  femme  chez  qui  se  développa  une  hypertrophie 
considérable  des  mamelles,  en  même  temps  que  la  glande  thyroïde  s’atrophiait 
et  que  s’installaient  les  symptômes  du  myxœdème.  E.  Feindel. 

2134)  Rapport  entre  le  Rein  et  l’appareil  Thyro-parathyroïdien  dans 
les  Urémies  expérimentales,  par  Galli.  Société  Lancisiana  degli  Ospedali  di 
Roma,  4  mai  1908. 

Les  animaux  ayant  subi  la  néphrectomie  et  en  même  temps  la  thyroïdec¬ 
tomie  meurent  plus  vite  que  les  animaux  qui  ont  été  simplement  néphrecto- 
misés;  ceci  est  dû  à  ce  qu’ils  ont  été  privés  de  la  fonction  protectrice  de  la  thy¬ 
roïde.  Toutefois  l’opothérapie  thyroïdienne  à  haute  dose  ne  les  rend  pas  plus 
résistants;  la  brutalité  des  urémies  expérimentales  en  est  sans  doute  la  cause. 

F.  Deleni. 

2133)  Les  glandes  Parathyroïdes  considérées  au  point  de  vue  chirur¬ 
gical,  par  L.  Kendihdjy.  Ra  Clinique,  an  111,  n°  23,  p.  363,  3  juin  1908. 

Indications  anatomiques  à  observer,  afin  d’éviter,  dans  les  opérations  portant 
sur  le  corps  thyroïde,  les  complications  redoutables  qui  résultent  de  la  suppres¬ 
sion  des  parathyroïdes.  E.  Feindel. 

2136)  Sur  les  modifications  des  Parathyroïdes  du  chien  dans  divers 
états  morbides  expérimentaux,  par  R.  Traîna  (de  Pavie).  Lo  Sperimentale, 
vol.  LXII,  fasc.  1-2,  p.  72-80,  janvier-avril  1908. 

L’auteur  a  fait  subir  à  des  chiens  différentes  opérations  (extirpation  des  sur¬ 
rénales,  du  pancréas,  des  ovaires,  des  testicules),  diverses  infections  (tétanos, 
diphtérie,  etc.),  diverses  intoxications  (phosphore,  pilocarpine,  etc.). 

Les  parathyroïdes  n’ont  réagi  qu’assez  peu  et  quelquefois  même  pas  du  tout  à 
ces  eauses  de  modifications.  F.  Deleni. 

NÉVROSES 

2137)  La  révision  de  l’Hystérie  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
(suite).  La  Suggestion.  La  définition  de  l’hystérie,  par  Henry  Meige. 
La  Presse  médicale,  23  juillet  1908. 

La  deuxième  séance  de  la  discussion  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  n’a 
pas  eu  des  résultats  aussi  précis  que  la  première  séance.  Il  ne  pouvait  d’ailleurs 
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guère  en  être  autrement,  car  il  ne  s’agissait  plus  de  se  mettre  d’accord  sur  des 
faits,  mais  sur  des  significations,  et  les  divergences  de  vues  sur  la  définition  de 
la  suggestion,  sur  l’opportunité  d’une  définition  de  1  hystérie,  n’ont  pu  que  se 
mettre  au  jour. 

Des  opinions,  souvent  contradictoires,  émises  au  cours  de  cette  seconde  dis¬ 
cussion  au  sujet  de  questions  connexes,  il  est  résulté  cependant  une  impression 
générale  importante  par  ses  conséquences  ultérieures  :  c’est  que,  désormais,  le 
mot  d'hystérie  ne  devra  plus  être  employé  qu’avec  une  extrême  réserve.  Tout 
médecin  soucieux  de  ses  devoirs  scientifiques  et  pratiques  ne  doit  faire  usage 
que  de  termes  qui  ne  puissent  pi'êter  à  confusion. 

Si  l’on  envisage  dans  leur  ensemble  les  résultats  de  ces  deux  séances,  on 
constate  avec  satisfaction  que,  silr  plusieurs  points,  l’accord  a  été  unanime; 
sur  d’autres,  il  est  vrai,  les  avis  ont  été  partagés;  le  silence  d’un  certain  nombre 
a  témoigné  qu’il  existait  encore  sur  la  question  des  doutes  et  des  incertitudes. 
D’ailleurs,  la  discussion  sera  reprise  à  la  fin  de  l’année  sur  les  chapitres  qui  ont 
été  systématiquement  laissés  de  côté  et  sur  ceux  où  les  opinions  sont  demeurées 
incertaines  ou  divergentes.  Mais,  d’ores  et  déjà,  on  peut  enregistrer  ce  résultat 
capital  :  certains  faits,  hier  encore  acceptés  sans  réserve,  ont  été  reconnus-  dis¬ 
cutables  ou  même  erronés;  certaines  interprétations,  réputées  classiques,  ont 
désormais  perdu  leur  caractère  d’absolutisme  scientifique. 

Et  si  l’entente  peut  sembler  encore  imparfaite,  il  est  incontestable  que  le 
désaccord,  plus  apparent  que  réel,  provient  moins  de  la  divergence  des  idées  que 
de  la  difficulté  qu’on  éprouve  à  concevoir  et  à  formuler  une  opinion  dans  un 
problème  où  les  inconnues  sont  particulièrement  difficiles  à  éliminer. 

Au  surplus,  on  peut  affirmer  que  les  récentes  discussions  de  la  Sociéié  de 
Neurologie  de  Paris  sur  l’Hystérie  ont  déjà  dissipé  plus  d’une  cause  de  confusion 
et  d’erreur.  Elles  ont  eu  un  double  intérêt  et  un  double  profit,  théorique  et  pra- 


2138)  Escarres  multiples  et  récidivantes  depuis  2  ans  et  demi  aux 
deux  bras  et  au  pied.  Amputation  du  bras  gauche.  Discussion  sur 
la  nature  des  escarres.  Pathomimie,  par  Dieulafoy.  Presse  médicale, 
n”  47,  p.  369-372,  10  juin  1908. 

Histoire  singulière  d’un  homme  venu  consulter  pour  de  larges  placards  gan¬ 
greneux  qu’il  portait  à  l’avant-bras  droit. 

Ces  accidents  étaient  identiques  à  ceux  qu’il  avait  présentés  antérieurement  à 
l’avant-bras  gauche,  pour  lesquels  il  s’était  soumis  aux  traitements  les  plus 
variés  et,  en  fin  de  compte,  à  l’élongation  chirurgicale  des  nerfs  du  plexus  bra¬ 
chial,  puis  à  l’amputation  du  bras  gauche. 

La  maladie  caractérisée  uniquement  par  des  troubles  pouvant  être  dits  tro¬ 
phiques  du  bras  droit  ne  tarda  pas  à  se  faire  plus  généralisée;  des  plaques  de 
sphacèle  apparurent  au  pied  gauche,  ce  qui  rendit  la  marche  très  difficile. 

Ce  cas  soulevait  un  problème  d’une  haute  actualité.  11  ne  s’agissait  ni  de  lé¬ 
sions  syphilitiques,  ni  de  diabète,  ni  de  névrite,  ni  de  tabes,  mais  de  ces  troubles 
trophiques  qui  ont  longtemps  appartenu  au  domaine  de  l’hystérie. 

Or,  de  ces  troubles  trophiques  de  l’hystérie,  il  ne  reste  plus  rien.  Eruptions 
vésiculeuses  dites  hystériques,  pemphigue  dite  hystérique,  phlycténes  dites 
hystériques,  ulcérations  dites  hystériques,  gangrène  dite  hystérique,  tout 
cela  c’est  de  la  simulation. 

Le  malade  en  question  était  donc  un  simulateur  et  il  se  faisait  lui-mème  ses 
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escarres.  La  suite  de  l’observation  comporte  deux  points  sur  lesquels  il  convient 
d  insister  :  c’est  d’abord  le  diagnostic  clinique  de  la  cause  chimique  des  lésions 
basé  sur  l’évolution,  et  qui  a  pei-mis  d’affirmer  en  toute  certitude  que  le 
simulateur,  le  pathomime,  se  servait  de  polasse  caustique  pour  produire  ses  es¬ 
carres.  Le  deuxième  point,  extrêmement  intéressant,  est  que  cet  homme  lit  des 
aveux;  les  mythomanes  s’y  résignent  difficilement;  or,  le  sujet  fut  mis  dans  des 
conditions  telles  qu’il  ne  ponvait  pas  ne  pas  les  faire.  Et  pourtant  il  s’était  laissé 
couper  le  bras  sans  dévoiler  son  secret. 

Cet  état  mental  singulier  qui  pousse  à  mentir  envers  tous  et  au  détriment  de 
soi-même  est  bien  singulier.  Cet  homme  n’est  ni  un  dément,  ni  un  dégénéré, 
ni  un  alcoolique;  il  n’est  même  pas  hystérique,  il  n’a  pas  de  tare  héréditaire,  il 
est  intelligent  et  bien  élevé. 

Les  pathomimes  de  cette  catégorie  gardent  leur  secret  pour  eux  avec  un  soin 
jaloux,  comme  l’avare  garde  son  trésor;  une  fois  engrenés  dans  cette  vofe  né¬ 
faste,  ils  s’y  complaisent,  il  n’en  peuvent  plus  sortir,  ils  n’ont  pas  de  volonté, 
ils  n’ont  pas  leur  libre  arbitre.  Obéissant  aveuglément  à  leur  idée  fixe,  ils  ont 
perdu  la  responsabilité  de  leurs  actes.  E.  Feindel. 


2139)  Neurasthénies  et  Psychonévroses,  par  Bernhelm  (de  Nancy).  Pe 
chez  O.  Doin,  1908  (75  pages). 


D’après  M.  Bernheim  la  neurasthénie,  telle  qu’elle  est  décrite  dans  les  livres 
classiques,  n’est  pas  une  entité  morbide.  Sous  ce  nom  on  a  décrit  des  troubles 
psychiques,  nerveux  et  fonctionnels  divers. 

Ces  troubles  peuvent  être  toxi-infectieux  ;  ils  comprennent  :  la  psychasthénie 
dépressive,  avec  prédominance  de  symptômes  psychiques  constituant  une  mé¬ 
lancolie  simple  anxieuse  ;  la  neuropsychasthénie  ou  psychoneurasthénie,  cons¬ 
tituée  par  une  association  de  troubles  nerveux  et  psychiques  ;  des  neurasthénies 
simples  avec  peu  ou  point  de  symptômes  psychiques. 

Ces  trois  variétés,  de  nature  auto-toxique  ou  toxi-infectieuse  ne  sont  pas  justi¬ 
ciables  de  la  psychothérapie,  laquelle  n’agit  que  sur  l’élément  auto-suggestif  qui 
peut  s’y  ajouter.  Les  troubles  nerveux  et  fonctionnels  qui  les  eontituent  peuvent 
s’accompagner  de  symptômes  accusant  une  détermination  organique  nerveuse, 
souvent  légère  et  curable,  parfois  profonde  et  persistante. 

Des  troubles  nerveux  et  fonctionnels  généraux,  analogues  aux  précédents, 
qualifiés  aussi  de  neurasthéniques,  se  développent,  sans  toxine,  ni  infection,  ni 
lésion  organiqne  constatable;  ces  troubles  purement  dynamiques,  justiciables  de 
la  psychothérapie  sont  d’origine  émotive  et  auto-suggestive  :  ils  succèdent  à  une 
émotion,  à  un  traumatisme,  ou  se  greffent  par  émotivité  sur  diverses  maladies, 
dont  ils  peuvent  être  détachés  par  le  traitement  psychique.  11  est  préférable  de 
réserver  la  dénomination  de  neurasthénies  aux  troubles  nerveux  toxi-infectieux, 
et  de  réserver  celle  de  névroses  ou  psychonévroses  à  ceux  qui  sont  purement 
dynamiques,  entretenus  par  auto-suggestion. 

Ces  psychonévroses,  au  lieu  d’être  généralisées  ou  diffuses,  ressemblant  ainsi 
symptomatiquement  aux  neurasthénies  toxi-infectieuses,  peuvent  être  par¬ 
tielles  ou  locales.  Ces  psychonévroses  partielles  sont  excessivement  nombreuses 
et  affectent  tous  les  domaines  fonctionnels,  sensibilités  tactile,  profonde,  senso¬ 
rielle,  viscérale;  motilité;  fonctions  digestive,  respiratoire,  cardiaque  génito- 
urinaire,  fonctions  cérébrales,  etc.  Ces  troubles,  plus  ou  moins  tenaces,  sont 
justiciables  de  la  psychothérapie. 

Ces  mêmes  syndromes  fonctionnels  nerveux  locaux  peuvent  être  créés  par  dés 
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toxines  microbiennes  ou  organiques;  on  peut  alors  les  appeler  neurasthénies 
locales  pour  les  différencier  des  psychonévroses  locales. 

Le  diagnostic  différentiel,  en  cas  de  neurasthénies  et  de  psychonévroses,  devra 
toujours  être  fait  entre  ce  qui  est  organique,  ce  qui  est  toxique,  ce  qui  est  pure¬ 
ment  dynamique.  E.  Feindel. 
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PSYCHOLOGIE 

2140)  Qu’est-ce  que  la  Psychologie  Pathologique,  par  G.  Dumas.  Journal 
de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n“  1,  p.  10-22,  janvier-février  1908. 

On  a  trop  souvent  l’illusion  que  l’on  fait  de  la  psychologie  pathologique 
parce  qu’on  fait  de  l’aliénation  mentale  en  se  servant  de  notions  courantes  de 
la  psychologie. 

Or,  la  psychologie  pathologique  se  distingue  profondément  de  l’aliénation 
mentale  telle  que  la  pratiquent  les  médecins  qui  cherchent  à  établir  les  lois  de 
production  ou  d’évolution,  et  à  diriger  le  traitement  d’une  maladie  déterminée. 
L’aliéniste  n’a  rien  de  mieux  à  faire  qu’à  serrer  de  près  les  schémas  de  ce  genre, 
à  les  rendre  de  plus  en  plus  précis. 

Sans  doute,  il  peut  être  psychologue  et  même  il  doit  l’être,  mais  sans  perdre 
de  vue  l’objet  clinique  et  pratique  de  ses  idées;  c’est  pour  constituer  une  syn¬ 
thèse  nosologique  que  l’aliéniste  travaille  et  quand  il  fait  de  la  psychologie, 
c’est  pour  mieux  édifier  sa  synthèse. 

La  méthode  de  la  psychologie  pathologique  doit  être  conçue  d’une  façon  ana¬ 
lytique  ;  il  est  besoin  en  psychologie  pathologique  de  suivre  la  méthode  de  la 
physiologie  pathologique,  parce  qu’on  tend  en  somme  à  des  buts  identiques  : 
connaître  les  lois  des  fonctions  normales. 

La  psychologie  pathologique  entreprend  d’étudier  les  symptômes  en  soi  chez 
tel  malade,  ensuite  chez  tel  autre  malade;  elle  considère  les  maladies  mentales 
d’une  façon  fragmentaire,  justement  parce  que  les  morceaux  en  sont  bons  et 
qu’ils  ne  peuvent  lui  être  utiles  que  comme  morceaux. 

Il  est  bien  évident  d’ailleurs  qu’aprês  l’analyse  doit  venir  la  synthèse  ;  mais 
le  centre  de  la  synthèse  de  la  psychologie  pathologique  est  hors  de  la  clinique 
mentale  comme  le  centre  de  synthèse  de  la  physiologie  pathologique  est  hors  de 
la  clinique  ordinaire. 

Si  l’on  veut  formuler  des  conclusions  touchant  la  joie  normale,  on  fera  dé¬ 
filer  devant  soi  des  paralytiques  généraux,  des  maniaques,  des  mégalomanes  de 
tous  ordres;  la  joie  sera  étudiée  chez  chacun  d’eux,  abstraction  faite  de  la  ma¬ 
ladie  et  l’on  pourra,  réunissant  toutes  ces  observations  analytiques  dans  une 
même  synthèse,  tenter  une  définition  de  la  joie  morbide  et  par  analogie  une  dé¬ 
finition  de  la  joie  normale.  E.  Feindel. 
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2141)  Du  rôle  de  l’Intoxication  en  pathologie  mentale,  et  de  l’in¬ 
fluence  du  Traumatisme  ou  de  quelques  maladies  incidentes  sur 
l’évolution  de  certaines  Vésanies,  par  Pain  et  Schwartz  (Asile  de  la 
Mayenne).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XII,  p.  281-289,  juillet  1908. 

Parmi  toutes  les  causes  qui  contribuent  à  créer  la  folie,  l’intoxication  est  pré¬ 
pondérante. 

On  s’accorde  à  attribuer  aux  effets  de  l’intoxication  les  états  de  confusion 
mentale.  Peut-être  la  démence  précoce  est-elle  déterminée  par  une  intoxication 
d’origine  inconnue  survenant  au  moment  de  la  puberté.  Peut-être  certains  cas 
d’épilepsie  ont-ils  une  origine  similaire. 

Les  observations  des  auteurs,  en  montrant  des  troubles  psychiques  nettement 
liés  à  l’intoxication,  permettent  quelques  déductions  thérapeutiques. 

Tout  d’abord  il  est  évident  que  l’on  doit  s’efforcer  de  respecter,  lorsque  la 
nature  s’en  charge,  l’élimination  des  produits  toxiques  qui  sont  la  cause  de  tout 
le  mal.  Ensuite,  il  faut  tâcher,  lorsque  cela  est  possible,  de  provoquer  cette 
élimination,  grâce  aux  divers  moyens  que  la  science  met  entre  nos  mains;  et  à 
cet  égard,  le  rôle  des  bains  à  longue  durée  et  donnés  d’une  façon  méthodique, 
paraît  avoir  un  double  résultat  ;  celui  de  calmer  tout  d’abord  l’agitation,  et  de 
favoriser  la  diurèse  en  second  lieu.  On  peut  en  dire  autant  des  purgatifs  fré¬ 
quents  et  même  de  la  saignée  qui,  pratiquée  d’une  façon  judicieuse,  peut  dans 
certaines  circonstances  donner  d’heureux  résultats.  Enfin,  il  convient  de  veiller 
au  moyen  d’une  hygiène  prophylactique,  d’une  alimentation  appropriée,  comme 
l’alimentation  déchlorurée  chez  les  épileptiques  par  exemple,  mettre  l’orga¬ 
nisme  dans  les  meilleures  conditions  de  résistance  et  de  bon  fonctionnement 
général,  et  diminuer  autant  que  faire  se  peut  les  sources  et  les  dangers  d’intoxi¬ 
cation. 

Les  auteurs  se  défendent  d’être  dogmatiques  ;  ils  ne  veulent  pas  dire  que  la 
folie  est  une  intoxication,  ni  qu’il  suffit  de  débarrasser  l’organisme  des  toxines 
qui  troublent  l’équilibre  cérébral  pour  guérir  les  malades. 

Cependant  l’on  doit  admettre  des  vésanies,  par  c  toxinisation  >;  dans  plusieurs 
circonstances  une  saignée,  une  soupape  ouverte,  amènent  la  guérison;  dans 
d’autres,  au  contraire,  une  soupape  fermée  peut  produire  la  mort.  Fbindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

2142)  Sur  un  mode  de  combinaison  de  la  Psychasthénie  et  du  Délire, 

par  F.  L.  Arnauh.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n“  3, 
p.  194-202,  mai-juin  1908. 

Autrefois  on  admettait  que  les  délirants  et  les  obsédés  appartenaient  à  deux 
catégories  exclusives  l’une  de  l’autre.  A  cet  égard,  l’opinion  s’est  modifiée  du 
tout  au  tout  et  maintenant  on  reconnaît  non  pas  seulement  la  possibilité,  mais 
encore  la  fréquence  des  combinaisons  diverses  entre  les  états  obsédants  et  les 
états  délirants. 
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L’auteur  met  en  relief  les  principaux  caractères  de  la  psychasténie  délirante. 
Un  des  plus  frappants  est  l’énorme  exagération  et  l’absurdité  manifeste  du  délire 
en  contradiction  avec  les  données  des  sens,  avec  les  constatations  matérielles, 
av.ec  toutes  les  possibilités,  comme  si  des  sujets  s’appliquaient  à  trouver  les 
exagérations  les  plus  saugrenues. 

Un  autre  caractère  de  ce  délire  est  l’abus  de  la  logique.  Les  malades  raison¬ 
nent  éperdument  sur  leurs  cas  ;  ils  se  complaisent  à  faire  sortir  de  leur  mal¬ 
heureuse  situation  toutes  les  conséquences  non  pas  possibles  mais  imaginables. 
Leur  activité  d’esprit  est  infatigable  et  elle  décourage  la  contradiction. 

Un  troisième  caractère  distinctif  est  le  suivant  :  quelle  que  soit  l’intensité  du 
délire,  il  présente  toujours  des  paroxysmes  bien  marqués,  de  véritables  crises, 
coupées  de  moments  de  calme  plus  ou  moins  complet. 

Mais,  s’il  paraît  incontestable  que  le  délire  psychasténique,  au  moins  dans  ses 
premières  périodes  se  distingue  des  délires  vésaniques  par  les  particularités  ci- 
dessus  et  par  d’autres,  notamment  par  la  persistance  d’un  certain  degré  de 
conscience  critique,  il  est  probable  qu’à  la  longue,  lorsque  les  accès  se  rappro¬ 
chent,  le  délire  perd  de  plus  en  plus  les  caractères  qui  le  reliaient  à  l’obsession. 
Les  idées  délirantes  ne  s’accompagnent  plus  d’angoisse;  elles  ne  présentent  plus 
ces  variations  d’intensité  si  remarquables;  et  elles  finissent  par  s’implanter 
entièrement  dans  l’inconscience  ;  elles  sont  alors  devenues  des  idées  délirantes 
véritables,  comme  celles  des  vésaniques,  et  elles  constituent  une  forme  de  délire 
systématisé  secondaire.  E.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

2143)  Nouveau  sédatif  et  hypnotique  (bromural)  alphamonobromi- 
solvaleryluré,  par  William  Henhy  Porter.  The  Boston  Medical  and  Surgieal 
Journal,  vol.  CLIX,  n“  1,  p.  10,  2  juillet  1908. 

Le  bromural  n’est  pas  un  hypnotique  très  puissant,  mais  c’est  une  médica¬ 
tion  agréable  et  sans  inconvénient  que  l’on  peut  prescrire  à  des  doses  très 
élevées.  ïhoma. 

2144)  L’Anesthésie  locale  et  les  nouveaux  anesthésiques  locaux,  par 

CoüTEAUD.  Bidletin  de  l’Académie  de  Médecine,  p.  751,  30  juin  1908. 
L’anesthésie  locale  est  suffisante  pour  un  très  grand  nombre  d’opérations;  la 
cocaïne,  tout  d’abord  seul  anesthésique  local  connu,  a  donné  entre  les  mains  de 
M.  Reclus  des  résultats  très  satisfaisants  ;  mais  du  jour  où  l’on  découvrit  lasto- 
vaïne  le  champ  de  l’anesthésie  locale  s’accrut  dans  de  notables  proportions. 

L’action  de  la  cocaïne  est  plus  intense;  la  stovaïne  est  moins  toxique;  le  mé¬ 
lange  des  deux  anesthésiques,  un  de  cocaïne  et  trois  de  stovaïne  donne  des 
résultats  excellents. 

Enfin  on  connaît  un  autre  anesthésique,  la  novocaïne,  dont  la  valeur  égale  et 
surpasse  même  celle  de  la  stovaïne  et  de  la  coca-stovaïne. 

Quant  à  la  rachianesthésie,  elle  est  dangereuse  et  elle  est  inutile.  E.  F. 
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I.  Allocution  de  M.  Klippel,  président,  à  l’occasion  du  décès  du  Pro¬ 
fesseur  Joffroy,  premier  président  de  la  Société  de  Neurologie  de 

Paris. 

Messieurs, 

Je  n’ai  pas  besoin  de  vous  dire  quelle  est  mon  émotion  en  éveillant  le  sou¬ 
venir  du  malheur  qui  est  venu  nous  frapper  comme  un  coup  de  foudre. 

Après  avoir  contribué  à  fonder  votre  Société,  M.  Joffroy  en  obtint  le  premier 
la  présidence.  Si  un  tel  honneur  pouvait  être  justifié  par  la  considération  et  le 
respect  que  l’âge  et  l’expérience  apportent  à  un  savant,  le  savant  lui-même  n’en 
était  pas  moins  digne. 

Après  avoir  dirigé  nos  travaux  pendant  une  année,  il  ne  cessa  de  prendre 
part  à  nos  discussions,  défendant  souvent  les  idées  générales  qu’il  avait  une 
fois  formulées  ;  par  la  simple  raison  que  ces  idées  n’étaient  point  le  fruit  de 
conclusions  hâtives,  mais  de  réflexions  soutenues  et  d’une  conviction  très  pro¬ 
fonde. 

Veut-on  connaître  complètement  l’homme  de  science,  c’est  ici  l’homme  tout 
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entier  qu’il  faut  considérer  avec  le  plus  de  soin  attentif  et  de  sympathie  mé¬ 
ritée. 

La  Salpêtrière  et  l’Asile  clinique  de  Sainte-Anne  ont  été  les  deux  champs,  si 
riches  en  observations,  où  il  a  choisi  les  sujets  de  ses  études. 

Qui  ne  connaît  ses  travaux  sur  la  paralysie  infantile,  sur  les  lésions  de 
laquelle  fut  fondé  tout  d’abord  le  rapport  de  trophicité  qui  unit  le  muscle  à  la 
cellule  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle.  Qui  n’a  su  apprécier  ses  études  sur 
les  paralysies  pseudo-bulbaires  ;  sur  les  névrites  périphériques,  où  il  fut  un  ini¬ 
tiateur;  son  mémoire  sur  les  lésions  de  la  paralysie  agitante  ;  sa  thèse  sur  la 
pachyméningite  cervicale  hypertrophique;  ses  leçons  de  clinique  infantile,  où  il 
étudie  les  tubercules  cérébraux,  les  signes  du  mal  de  Pott  dans  ses  localisations 
diverses,  la  raie  blanche  de  la  scarlatine  ? 

En  le  suivant  dans  la  chaire  de  Psychiâtrie,  qu’il  occupa  depuis  1894,  nous 
trouvons  ses  études  sur  les  myopsychies,  sur  l’aptitude  aux  convulsions,  sur 
l’alcoolisme  expérimental,  sur  les  lésions  tabétiformes,  sur  la  médecine  légale 
des  maladies  mentales. 

Dans  ses  mémoires  aussi  bien  que  dans  ses  leçons  il  puisa  à  la  source  des 
faits.  11  en  a  choisi  les  sujets  avec  diversité.  Mais  il  ne  manqua  jamais  dans  son 
enseignement  d’insister  sur  le  côté  pratique  des  choses  et  par  lesquelles  l’étu¬ 
diant  devient  médecin. 

Son  exposition  était  simple  et  bien  ordonnée. 

Il  exprimait  clairement  ce  qu’il  savait  en  perfection. 

Point  de  propositions  hasardées.  Nul  artifice  de  geste  ou  de  langage. 

Faire  trop  valoir  un  aperçu  ingénieux,  s’abandonner  à  un  développement 
dépassant  le  sujet  pour  remplir  la  page,  ces  entraînements  eussent-ils  parfois 
leur  charme,  ne  pouvaient  guère  convenir  à  la  rectitude  de  sa  méthode. 

11  dégageait  et  il  soulignait  le  fait  précis  ;  il  démontrait  ce  qu’il  fallait  savoir 
et  retenir.  11  instruisait  et  il  conseillait  tout  à  la  fois. 

Un  autre  caractère  de  son  enseignement  fut  aussi  de  s’inspirer  avec  persévé¬ 
rance  des  liens  étroits  de  la  Neurologie  et  de  la  Psychiâtrie,  dont  il  était  juste¬ 
ment  pénétré. 

De  la  sorte,  il  put  parcourir  ces  deux  parties  du  vaste  domaine  des  maladies 
nerveuses  en  apportant  dans  l’une  les  notions  qu’il  avait  recueillies  dans 
l’autre. 

Que  dire  encore  de  son  œuvre  ? 

Je  soutiens  pour  ma  part  que  du  moins  personne  ne  l’a  surpassé  dans  la  sin¬ 
cérité  et  l’honnêteté  scientifique  et  qu’il  a  portées  à  leur  extrême  limite  dans 
ses  multiples  travaux. 

Mais  qui  pourrait  assez  louer  la  constance  de  sa  reconnaissance  envers  ses 
maîtres  et  en  particulier  envers  celui  qui  l’initia  aux  maladies  du  système  ner¬ 
veux,  le  dévouement  qu’il  prodigua  à  ses  élèves,  la  sagesse  de  ses  conseils,  la 
sûreté  de  ses  relations,  la  dignité  de  son  caractère? 

Ces  choses-là  ne  peuvent  pas  être  ensevelies  dans  un  tombeau  ! 

Messieurs, 

Après  avoir  adressé  nos  respectueuses  condoléances  à  la  famille  d’un  maître 
et  d’un  collègue  si  regretté,  reprenons  le  cours  habituel  de  nos  séances,  nous 
efforçant,  si  c’est  possible,  de  diminuer  notre  chagrin  par  le  travail. 
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II.  Un  cas  de  Paralysie  Générale  chez  un  musicien  professionnel, 

par  M.  Marcel  Nathan.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie 
est  un  musicien  professionnel,  âgé  de  43  ans,  qui  est  atteint  d  une  paralysie 
générale  assez  fruste  dans  son  allure. 

Le  point  intéressant  de  son  observation  consiste  dans  l’étude  de  son  langage 
musical . 


Le  début  de  l’affection  semble  remonter  à  l’année  1901  ;  le  sujet  a  fait  un  .ictus 
aphasique  incomplet  qui  cède,  au  bout  de  24  heures. 

L’année  suivante,  en  décembre,  éclate  un  ictus  apoplectique  ;  le  malade  sort  de 
son  coma,  au  bout  de  deux  à  trois  jours,  et  les  mouvements  des  membres,  impossibles 
dans  les  premiers  jours  qui  suivirent,  reviennent  peu  à  peu,  toutefois  ;  l’impotence  des 
membres  inférieurs  dura,  au  dire  du  malade,  pendant  près  de  13  mois;  il  marche  en¬ 
suite,  avec  des  béquilles,  puis  avec  deux  cannes,  et  finalement,  la  démarche  devient 
absolument  libre. 

Il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  ces  troubles  locomoteurs  ;  étaient-ce 
des  phénomènes  d’ataxie  transitoire?  faut-il  incriminer,  à  plus  juste  titre,  des  symp¬ 
tômes  de  stasohasophohie?  Cette  dernière  hypothèse  cadrerait  assez  bien  avec  la  liberté 
relative  des  mouvements  dans  la  position  couchée. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  malade  n’a  conservé  aucun  trouble  paralytique,  à  part  une  mala¬ 
dresse  relative  de  la  main  droite,  qui  ne  se  manifeste  guère,  que  dans  le  jeu  du  piano.  Pas 
de  troubles  de  l’écriture.  A  le.  suite  do  cet  ictus,  qui  s’était  accompagné  d’une  aphasie 
transitoire,  la  parole  aurait  pris,  le  caractère  dysarthique,  qu’elle  possède  encore  actuel¬ 
lement.  , .  , 

Depuis  1903,  c’est-à-dire  depuis  la  rétrocession  complète,  des  troubles  locomoteurs, 
l’état  du  malade  serait  resté  sensiblement  stationnaire,  jusqu’au  mois  d’octobre  dernier, 
époque  à  laquelle  il  entre  dans  le  service  du  docteur  Meniez  à  l’hôpital  Saint-Antoine. 

Il  entrait  à  l’hôpital,  disait-il,  pour  qu’on  le  débarrassât  de  sa  dysarthrie,  et  en  effet,  il 
suffit  de  le  faire  parler,  pour  saisir  chez  lui,  les  caractères  classiques  de  la  parole  du 
paralytique  général. 

Les  troubles  somatiques  sont  assez  peu  marqués;  ils  consistent  en  une  inégalité  pu¬ 
pillaire  notable,  en  une  réaction  paresseuse  des  pupilles  à  la  lumière  et  à  l’accommo¬ 
dation.  .  .J  -A 

.  Le  signe  de  Romberg  existe,  mais  son  apparition  est  tardive,  et  ne  succédé  qu  à  une 
occlusion  un  peu  prolongée  des  paupières. 

Les  réflexes  rotuliens,  patellaires,  olécraniens  sont  conservés;  pas  de  signe  de 
Babinski,  la  marche  est  normale,  pas  d’hésitation  au  demi-tour,  pas  d’atrophie  muscu¬ 
laire  notable. 

La  ponction  lombaire  n’a  pu  être  faite  en  raison  de  l’indocilité  du  malade. 

Les  troubles  psychiques  nous  arrêteront  plus  longtemps.  .... 

Le  sujet  se  plaint  lui-méme,  d’avoir  perdu  la  mémoire,  et  ce  déficit  est  particulièrement 
sensible  dans  l’ordre  musical.  , 

En  étudiant  méthodiquement  l’état  de  ses  facultés  mnèsiques,  on  s  aperçoit  qu  il  a  re¬ 
lativement  bien  conservé  le  souvenir  des  événements  ;  il  raconte  sa  vie,  avec  assez  e 
suite,  ses  récits  sont  fort  plausibles,  et,  à  part  une  confiance  un  peu  exagerée  dans  s 
talent  qui  déforme  peut-être  certains  épisodes,  ses  souvenirs  semblent  a: 
lui  faisant  raconter,  à  plusieurs  jours  de  distance,  1 

Il  a  conservé  en  outre  la  mémoire  des  opérations  mathématiques  entière  et  effectue 
correctement  des  multiplications  ou  des  divisions,  même  assez  compliquées. 

Sa  mémoire  musicale  offre  des  lacunes  plus  sensibles.  Depuis  plus  de  vingt  ans,  U  est 
musicien  d’orchestre,  pouvant  tenir  indifféremment  la  partie  de  piano,  d  orgue,  de  haut- 
hois,  et  même  de  contre-basse.  11  assistait  aux  répétitions  des  chanteurs,  faisait  travailler 
et  accompagnait  au  piano  les  solistes,  remplissait  même  à  l’occasion  les  fonctions  de 

chef  des  chœurs.  .  ,  -i  _ _ 

Il  connaissait  donc  parfaitement  son  répertoire  et,  depuis  quelques  années,  il  a  com¬ 
plètement  oublié  les  paroles  des  opéras  classiques. 

Les  morceaux  dont  il  se  souvient,  et  qu’il  peut  chanter  spontanément,  non  sans  quel¬ 
ques  altérations  appartiennent  aux  partitions  qu’il  a  le  plus  souvent  jouées  et  accompa- 
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gnées,  aux  œuvres  musicales  qui  l’ont  particulièrement  frappé,  par  exemple  Lahné, 
Faust,  Sigurd,  Tannhauser. 

Mais  le  souvenir  des  autres  partitions,  n’est  pas  complètement  éteint;  j’ai  joué  devant 
lui  quelques  thèmes,  des  opéras  de  Wagner,  de  Massenet,  de  Saint-Saëns,  quelques 
phrases  des  cantates  de  Bach,  des  symphonies  de  Beethoven,  et  la  mémoire  lui  revenait 
après  les  premières  mesures;  il  se  rappelait  avoir  entendu,  et  même  exécuté  ces 
œuvres,  et  se  mettait  à  chantonner  spontanément  les  quelques  mesures  qui  suivaient. 

Le  malade  constate  lui-même  son  amnésie,  mais,  comme  un  paralytique  général,  il 
est  loin  de  s’en  émouvoir. 

Les  opérations  psychiques,  sont  chez  lui  ralenties  ;  il  comprend,  mais  avec  une  certaine 
lenteur,  les  questions  qu’on  lui  pose.  • 

11  répond  assez  bien,  et,  grâce  à  la  conservation  relative  de  sa  mémoire,  il  peut  faire 
illusion  à  son  entourage.  Mais,  ses  réactions  psychiques  sont  celles  d’un  enfant,  il 
s’inquiète  peu  de  son  état,  il  est  enjoué,  même  affable,  avec  quelques  rares  mouvements 
de  colère  faciles  à  apaiser;  il  aime  à  ce  que  l’on  s’occupe  de  lui;  il  est  crédule,  sugges¬ 
tible,  content  de  lui,  et  se  montre  satisfait  des  compliments  qu’on  lui  adresse,  et  tout  le 
côté  enfantin  de  son  caractère  apparaît  nettement  dans  des  poésies,  dont  il  est  particu¬ 
lièrement  fier.  A  côté  de  la  pauvreté  de  l’inspiration,  se  montrent  des  non-iens,  des 
fautes  grossières  de  grammaire  et  de  syntaxe. 

Le  malade  nous  fournit  encore  des  documents  musicaux  intéressants  à  consulter;  mais 
ici,  la  comparaison  avec  ses  œuvres  antérieures  est  particulièrement  délicate.  La  compo¬ 
sition  musicale  est,  chez  lui,  de  date  assez  récente;  il  a  bien  écrit,  en  1885,  une  polka- 
marche  et  une  barcarole;  il  les  a  reconstituées  de  mémoire,  et,  jusqu’à  un  certain 
point,  cette  reconstitution  peut  être  considérée  comme  exacte.  Ce  sont  des  morceaux 
cousus  de  lieux  communs,  d’inspiration  et  de  facture  tout  à  fait  banales,  mais  assez 
correctes  et  offrant  une  certaine  suite;  les  transitions,  les  changements  de  tons,  à 
défaut  d’adresse,  sont  logiques,  et  se  montrent  à  leur  place. 

Le  menuet  et  la  chanson  que  notre  musicien  a  écrits,  dans  ces  derniers  jours,  n’ont 
plus  cette  correction,  la  phrase  s’arrête  sans  raison,  sur  des  Intervalles  bizarres  et  inat¬ 
tendus;  les  changements  de  tons  sont  'pénibles,  les  accompagnements  sont  souvent 
défectueux,  avec  des  syncopes  oubliées,  des  successions  de  quintes;  l’orchestration  est 
gauche. 

La  lecture  musicale,  visuelle  ou  instrumentale  est  parfaitement  conservée,  le  malade 
■déchiffre  avec  une  grande  aisance  des  morceaux  même  difficiles;  il  joue  un  peu  lourde¬ 
ment,  mais  avec  une  certaine  intelligence.  La  main  droite  est  moins  habile  que  la  gauche 
et  notre  malade  commet  des  fautes  de  touche,  dont  il  s’aperçoit  aussitôt.  A  première  vue,  il 
est  capable  de  transposer  en  n’importe  quel  ton,  soit  en  lisant  la  musique,  soit  en  l’écri¬ 
vant.  Lorsqu’il  copie,  sa  transcription  est  aisée  et  intelligente,  on  voit  qu’il  comprend  ce 
qu’il  écrit.  Il  juge  même  assez  bien  la  musique  dos  autres,  tandis  qu’il  est  plein  d’indul¬ 
gence  et  d’adrniration  pour  ses  œuvres  personnelles  ;  lorsque  je  lui  montrais  des  fautes, 
il  les  attribuait  à  de  la  négligence,  à  de  l’inattention  passagère. 

L’ensemble  du  tableau  clinique,  est  donc  bien  celui  de  la  paralysie  générale. 
Le  diagnostic  ne  saurait  faire  aucun  doute. 

Mais  il  était  intéressant,  chez  un  musicien  professionnel,  d’apprécier  avec  une 
certaine  justesse,  le  déficit  de  son  langage  de  choix.  De  telles  observations  sont 
des  cas  rares,  et,  à  part  les  cas  signalés  par  Legge  Néland,  les  documents  recueil¬ 
lis  chez  les  idiots,  le  langage  musical  des  aliénés  n’a  guère  attiré  jusqu’à  pré¬ 
sent  l’attention  des  observateurs. 

M.  Henry  Meige.  —  Il  y  a  deux  ans,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  déficit 
limité  de  la  mémoire  qui  n’est  pas  sans  analogie  avec  le  fait  que  vient  de  signaler 
M,  Nathan. 

Un  homme  de  70  ans  avait  été  atteint  d’un  ictus  suivi  d’hémiplégie  droite  avec 
aphasie.  Les  troubles  paralytiques  et  aphasiques  s’améliorèrent  rapidement;  à 
1  heure  actuelle  le  malade  ne  présente  aucun  reliquat  apparent  :  il  marche  avec 
aisance  et  longtemps;  tous  les  mouvements  de  son  bras  se  font  bien;  il  écrit 
correctement,  il  lit,  il  parle  ;  à  peine  remarque-t-on  de  temps  à  autre  un  léger 
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défaut  de  prononciation,  qui  passe  d’ailleurs  inaperçu  des  personnes  non  pré- 
Tenues. 

Tandis  que  ces  restaurations  s’effectuaient  peu  à  peu,  tandis  que  le  malade 
s’exprimait  de  mieux  en  mieux  et  alors  que  tous  ses  souvenirs  reparaissaient  avec 
précision  (mémoire  des  faits  passés,  mémoire  des  choses  apprises),  etc.,  un 
seul  souvenir  lui  faisait  totalement  défaut  :  celui  des  parole$  adaptéet  d  la 
musique. 

Ce  malade,  sans  être  un  musicien  de  profession,  sans  même  être  un  exécutant 
amateur,  avait  une  éducation  musicale  assez  complète  ;  notamment  il  connais¬ 
sait  à  merveille  la  plupart  des  opéras  et  opéras-comiques  ;  il  en  fredonnait  volon¬ 
tiers  les  paroles  avec  les  airs.  Or,  à  la  suite  de  son  ictus,  et  alors  qu’il  se  rap¬ 
pelait  aisément  une  fable  ou  un  fragment  de  littérature  classique,  il  resta 
longtemps  dans  l’impossibilité  absolue  de  retrouver  les  paroles  d’une  chanson, 
que  cependant  il  savait  autrefois  par  cœur  avec  Tair  correspondant. 

Si  on  lui  faisait  entendre  cet  air,  il  disait  sans  se  tromper  de  quel  opéra  il 
était  tiré. 

Si  on  lui  demandait  de  chanter  tel  air  de  tel  opéra,  il  le  fredonnait  sans 
erreur. 

Mais  il  ne  pouvait  retrouver  les  paroles  adaptées  à  ces  airs. 

Cependant,  si  on  les  lui  disait,  il  les  reconnaissait  sans  hésitation. 

Ce  déficit  de  mémoire  persista  assez  longtemps,  malgré  les  progrès  cons¬ 
tants  de  la  parole.  Avec  le  temps  il  s’est  notablement  atténué,  le  malade  ayant 
fait  lui-même  des  efforts  de  rééducation  dans  ce  sens. 

Voilà  un  cas  d’amnésie  très  spécialisé  :  perte  de  la  mémoire  des  paroles  adaptées 
aux  airs  musicaux. 

Le  fait  est  d’autant  plus  intéressant  que  l’on  connaît  l’étroite  liaison  unissant 
la  mémoire  des  airs  musicaux  et  des  paroles  correspondant  à  ces  airs.  11  suffit 
souvent  d’un  mot  ou  d’un  fragment  de  phrase  pour  évoquer  le  souvenir  de  l’air 
correspondant,  ou  inversement. 

L’existence  d’une  dissociation  aussi  nette  entre  la  mémoire  verbale  et  la  mé¬ 
moire  musicale,  à  la  suite  d’une  lésoin  cérébrale  organique,  est  un  fait  qui  mérite 
d’être  souligné,  aussi  bien  pour  l’étude  des  amusies  que  pour  celle  des  aphasies. 

III.  Seconde  présentation  d’un  cas  de  Myasténie  bulbo-spinale,  par 

MM.  Henri  Cl.vude  et  Cl.  Vincent  (présentation  du  malade). 

Nous  présentons  de  nouveau  aujourd’hui  un  malade  que  nous  avons  soumis 
le  2  juillet  1908  à  l’observation  de  la  Société.  Nous  avions  formulé  à  cette 
époque  le  diagnostic  de  myasthénie  bulbospinale  et  nous  pensions  que  l’origine 
des  accidents  devait  être  rapportée,  pour  une  part  tout  au  moins,  à  l’insuffisance 
surrénale.  Nous  avons  donc  soumis  ce  malade  à  un  traitement  par  la  poudre  de 
glandes  surrénales  après  avoir  tenté.sans  succès  un  traitement  thyroïdien. 

Du  4  au  21  juillet  le  malade  prit  20  puis  30  centigr.  de  poudre  de  surrénale,  son 
poids  passa  de  57  kilogr.  à  39  kilogr.,  puis  à  61  kilogr.  On  nota  une  amélioration  considé¬ 
rable  dans  l’asthénie,  la  force  musculaire.  Le  21  juillet,  on  dut  interrompre  jusqu’au 
17  août  Le  poids  qui  avait  augmenté  jusqu’à  62  kilogr.  baissa  de  nouveau  à  60  kil.  500, 
et  le  malade  se  trouva  moins  bien.  Du  17  août  au  14  septembre  il  prit  de  20  à  40  centigr. 
de  poudre  surrénale,  le  poids  s’éleva  à  61  kilogr.  500.  On  cessa  trois  semaines,  et  on 
reprit  le  6  octobre  à  la  dose  de  20  centigr.,  le  poids  continue  à  s’élever,  63  kilogr.  Cessa¬ 
tion  du  traitement  du  23  octobre  au  27  novembre  sans  modification  de  l’état  général  pen¬ 
dant  cette  période.  Le  poids  resta  stationnaire,  63  kilogr.  Puis  reprise  depuis  le  27  no¬ 
vembre  à  la  dose  de  10  centigr.,  le  poids  est  de  66  kilogr.  Enfin,  en  rapport  avec  la 
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transformation  de  l’état  général  nous  constatons  une  augmentation  des  globules  rouges, 
qui  de  3  400  000  se  sont  élevés  à  5  100  000.  Les  globules  blancs  restent  à  5  000. 

Nous  constatons  aujourd’hui  la  disparition  complète  des  parésies  musculaires  et  de 
l’asthénie.  Les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  la  tête  sont  normaux  ainsi  que 
les  mouvements  des  muscles  de  la  face.  Le  malade  peut  siffler,  souffler.  La  déglutition 
qui  était  si  difficile,  au  point  que  le  malade  ne  pouvait  avaler  une  bouchée  de  pain,  sans 
boire  quelques  gorgées  d’eau  pour  faire  progresser  le  bol  alimentaire,  s’exécute  absolu¬ 
ment  d’une  façon  correcte.  Les  bras  ont  recouvré  leur  force,  le  malade  porte  facilement 
des  poids  à  bras  tendus.  Enfin  l’atrophie  musculaire,  si  nette  dans  les  muscles  de  la 
nuque  et  de  la  ceinture  scapulaire,  n’est  plus  apparente.  Toutefois  on  constate  encore 
de  la  D.  R.  partielle  dans  les  parties  supérieure  et  moyenne  des  trapèzes,  avec  prédo¬ 
minance  dans  le  trapèze  droit.  Voici  les  détails  de  l’examen  à  la  date  du  t  décembre. 

Trapèze  droit.  —  Partie  supérieure  :  diminution  de  l’exitabilité  faradique.  Pas  de 
réaction  my^sthénique,  mais  après  tétanisation  le  muscle  se  rélâche  très  lentement;  au 
courant  galvanique,  secousses  lentes,  plus  lentes  au  pôle  positif  qu’au  pôle  négatif,  sans 
inversion  de  la  formule. 

Dans  la  portion  moyenne,  contractilité  faradique  peut-être  diminuée  mais  meilleure 
que  dans  la  portion  cervicale.  Au  courant  galvanique  tendance  à  la  D.  R.  :  équivalence 
polaire. 

Dans  la  portion  inférieure  diminution  des  réactions  faradiques  et  galvaniques,  mais 
sans  altérations  qualitatives. 

Trapèze  gauche.  —  Mêmes  phénomènes  moins  accentués  qu’à  droite. 

Deltoïde,  biceps,  sterno-mastoïdien,  contractions  normales.  Les  symptômes  surrénaux 
en  dehors  de  l’asthénie  sont  un  peu  atténués  ;  les  pigmentations  de  la  face  et  des  flancs 
ont  notablement  régressé  :  le  phénomène  de  la  raie  blanche  existe  encore,  mais  moins 
marqué.  —  La  pression  artérielle  est  de  15  centimètres.  L’étude  de  la  toxicité  urinaire  nous 
avait  révélé  en  juin  une  augmentation  de  la  toxicité  :  nous  rappelons  les  chiffres 
V  ;  1800  centimètres  c..  A:  92;  25  centimètres  cubes  tuèrent  1  kilogramme  de  lapin, 
uratoxies  en  24  heures  :  72  —  Coefficient  urotoxique  pour  un  poids  de  57  kilog.  :  1,21  — 
Ce  coefficient  est  très  supérieur  à  la  normale  qui  est  de  0,45  à  0,60. 

Le  6  novembre,  à  la  fin  d'un  traitement  surrénal  à  la  dose  de  0,  30  centigrammes, 
voici  nos  constatations  : 

V  :  910  centimètres  cubes;  A  ;  1,33;  56  centimètres  cubes  tuent  un  kilogramme  de 
lapin;  urotoxies  en  24  heures.  :  16,2;  coefficient  urotoxique  0,25. 

La  toxicité  est  au-dessous  de  la  normale,  ce  qu’on  observe  souvent  chez  les  malades 
soumis  au  régime  d’hôpital,  moins  abondant  et  moins  riche  en  substances  toxiques  que 
celui  des  sujets  de  la  ville. 

Enfin  le  2  décembre,  alors  que  le  malade  ne  prend  plus  que  10  centigrammes  de 
surrénales  après  une  suspension  de  traitement  de  20  jours,  la  toxicité  est  de  nouveau 

V  :  2200  centimètres;  A  :  1,76;  33  centimètres  cubes  tuent  un  kilogramme  de  lapin; 
urotoxies  :  66  par  24  heures;  coefficient  urotoxique  ;  1. 

Peut-être  la  cessation  du  traitement  surrénal  et  la  diminution  ensuite  des 
doses,  ont-elles  eu  une  influence  sur  la  toxicité  de  l’excrétion  urinaire.  Si  cette 
toxicité  est  bien  en  rapport  avec  un  processus  d’auto-intoxication,  et  si  celui-ci 
tient  sous  sa  dépendance  les  phénomènes  myasthéniques  nous  devons  voir 
bientôt  ceux-ci  réapparaître.  En  tout  cas  actuellement  l’amélioration  est  mani¬ 
feste,  et  ne  pouvant  pas  préjuger  de  l’évolution  des  accidents,  nous  avons  voulu 
soumettre  aujourd’hui  le  cas  de  notre  malade  à  la  Société. 

M.  SicARD.  —  11  est  intéressant  de  voir  que,  dans  certains  cas,  le  pronostic 
de  la  myasthénie  butbo-spinale  peut  se  départir  de  son  extrême  gravité  et  que 
l’on,  peut  parler  de  la  possibilité  de  longue  rémission,  peut-être  même  de 
guérison.  C’est  ainsi  qu’avec  M.  Raymond  nous  avons  présenté  ici  même  (Soc. 
Neur.,  1903,  p.  120)  un  homme  atteint  en  1901  pendant  quatre  mois,  de  la 
forme  classique  du  syndrome  d’Erb-Goldflam,  et  qui  depuis  cette  époque,  c’est- 
à-dire  depuis  7  ans,  est  guéri.  Nous  avions  attribué  cette  heureuse  évolution  à 
l’ingestion  alternative  de  cachets  de  surrénale  et  de  thymus,  mais  voilà  long- 
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temps  que  cet  ancien  myasthénique  a  cessé  toute  opothérapie  et  la  guérison  s’est 
pourtant  maintenue. 

M.  H.  Dufour.  —  Je  rappellerai  qu’en  collaboration  avec  M.  Rogues  de  Fursac, 
j’ai  présenté  en  1899  à  la  Société  de  Neurologie  une  malade,  que  j’avais  guérie 
par  le  traitement  surrénal  d’une  asthénie  musculaire  intense  (1).  Bien  qu’étique¬ 
tée  neurasthénique,  cette  malade  était,  avant  tout,  une  myasthénique;  aussi  pro¬ 
posions-nous  à  l’époque  de  réserver  ce  traitement  «  aux  cas  où  l’on  trouve  une 
accentuation  insolite  de  l’asthénie  musculaire  et  nulle  raison  tangible  pour 
l’expliquer  5 .  Chaque  année,  la  malade  me  donne  de  ses  nouvelles,  qui  depuis 
9  ans  sont  excellentes. 

lY.  Absence  de  Contracture  et  état  insuffisant  des  Réflexes  tendi¬ 
neux  dans  un  cas  d’Hémiplégie  Cérébrale  Infantile,  par  MM.  E.  Long 

et  Noïca  (présentation  de  la  malade). 

Nous  présentons  une  malade  venue  ces  jours  derniers,  pour  des  crises  épilep¬ 
tiques,  à  la  consultation  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Dejerine,  à  la  Salpê¬ 
trière.  L’examen  a  montré  qu’elle  est  atteinte  en  outre  d’hémiplégie  infantile, 
mais  il  y  a  dans  la  symptomatologie  de  cette  lésion  cérébrale  des  anomalies  sur 
lesquelles  nous  désirons  attirer  l’attention. 

Observation.  —  Marie-Louise  S...,  18  ans. 

Antécédents.  —  Les  renseignements  suivants  sont  donnés  par  une  belle-sœur  de  la 
malade  chez  qui  elle  est  depuis  un  an  et  par  une  lettre  du  père  qui  habite  la  province. 
Pas  d’antécédents  héréditaires  notables,  les  parents  et  les  autres  enfants  sont  bien  por¬ 
tants.  Marie-Louise  est  née  à  terme  après  un  accouchement  normal;  elle  eut  à  8  mois 
des  convulsions  et  ne  marcha  qu’à  l’âge  de  2  ans  ;  les  parents  ont  remarqué  qu’elle 
avait  la  main  et  la  jambe  droites  faibles,  mais  on  no  peut  établir  si  ces  symptômes 
d’hémiplégie  ont  existé  avant  les  convulsions  ou  seulement  après.  Le  pied  droit  était  en 
outre  tordu  et  «  l’enfant  marchait  sur  la  cheville  »;  c’est  pour  cette  infirmité  qu’on  l’a 
conduite,  à  l’âge  de  7  ans,  à  Lyon  où,  dans  le  service  du  D'  Pollosson,  on  lit  une  petite 
opération  et  l’application  d’un  appareil  qui  fut  gardé  2  ans. 

En  même  temps  que  ces  troubles  de  la  motilité  il  y  avait  un  retard  manifeste  du  déve¬ 
loppement  intellectuel.  Marie-Louise  n’a  appris  qu’à  grand’peine  à  lire,  à  écrire,  en  se 
servant  de  la  main  gauche,  et  un  peu  d’arithmétique  élémentaire  ;  elle  sait  faire  de  petits 
travaux  dans  le  ménage,  mais  on  ne  peut  la  laisser  sortir  seule. 

A  partir  de  l’âge  de  12  ans  1/2,  elle  a  eu  des  crises  épileptiques  qui  se  sont  répétées 
très  irrégulièrement,  deux  par  mois  au  maximum,  avec  des  interruptions  dont  la  plus 
longue  a  été  de  10  mois.  Ces  crises,  d’après  la  description  qu’en  donne  la  famille  sont 
nocturnes,  généralisées  d’emblée,  avec  perte  de  connaissance  immédiate  et  morsure 
fréquente  de  la  langue;  il  ne  s’agit  donc  pas  d’une  épilepsie  jacksonienne. 

A  l’examen  de  la  malade  on  constate  les  faits  suivants  : 

Motilité.  —  Légère  asymétrie  faciale,  sans  phénomènes  paralytiques,  ni  contracture. 
Pas  de  strabisme. 

Le  membre  supérieur  droit  est  un  peu  plus  faible  que  le  gauche,  mais  tous  les  mouve¬ 
ments  de  l’épaule,  du  bras  et  de  l’avant-bras  sont  possibles;  ceux  de  la  main  et  des  doigts 
manquent  d’habileté  et  sont  en  outre  choréo-athétostiques.  La  malade  est  devenue  gau¬ 
chère.  , 

Le  membre  intérieur  droit  est  aussi  vigoureux  que  le  gauche,  mais  les  orteils  de  ce 
côté  ont  des  mouvements  volontaires  moins  étendus  et  moins  dissociés  que  du  côté  sain. 
Dans  la  marche,  le  pied  droit  traîne  un  peu,  et  se  pose  sur  le  sol  plus  pesamment,  le 
gros  orteil  se  met  souvent  spontanément  en  extension.  11  n’y  a  pas  d’équinisme  ni  de 
torsion  en  dedans;  l’appareil  porté  dans  l’enfance  a  donc  corrigé  la  déviation  primitive. 
Lorsque  la  malade,  mise  à  plat,  se  relève,  il  n’y  a  pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse. 

(1)  Neurasthénie  et  capsules  surrénales,  MM.  H.  Düfoür  et  Rogues  de  Fursac;  Bevue 
neurologique,  1899,  p.  899. 
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Par  contre,  on  observe  des  mouvements  associés  des  membres  droits  quand  les  membres 
gauches  font  un  effort. 

La  sensibilité  est  intacte  dans  tous  ses  modes  :  contact,  douleur,  température,  sens 
musculaire  et  notion  de  position.  Les  cercles  de  Weber  sont  les  mêmes  aux  deux  mains 
quoique  la  malade  se  serve  beaucoup  plus  de  la  main  gauche.  La  perception  stéréognos- 
tique  est  moins  prompte  et  moins  sûre  avec  la  main  droite  en  raison  des  mouvements 
choréo-athétosiques  qui  gênent  la  palpation  des  objets. 

Réflexes.  —  Le  réflexe  plantaire  donne  à  gauche  la  flexion  du  gros  orteil,  à  droite  une 
extension  très  marquée. 

La  réflexe  abdominal  existe  dans  la  partie  supérieure  de  la  sangle  abdominale  et 
manque  dans  la  partie  inférieure. 

Les  réflexes  tendineux  faibles  à  gauche,  paraissent  nuis  à  droite,  c’est  en  particulier 
le  cas  pour  le  réflexe  rotulien  qui  manque  totalement  de  ce  côté  (1). 

A  ceci  s’ajoute  l’absence  de  toute  contraction  musculaire  permanente,  et  l’absence  d’épi¬ 
lepsie  spinale  du  pied. 

Mat  trophique.  —  Les  deux  moitiés  du  corps  sont  également  développées.  La  mensura¬ 
tion  des  segments  osseux  donne  les  mêmes  chiffres  à  droite  et  à  gauche.  11  en  est  de 
même  pour  le  périmètre  des  masses  musculaires  du  bras,  de  l’avant  bras  et  de  la  cuisse. 
Seuls  les  mollets  sont  inégaux  :  32  cent,  à  droite,  34  à  gauche. 

En  résumé,  chez  cette  jeune  fille,  arriérée  et  épileptique,  on  trouve  les  signes 
d’une  hémiplégie  légère,  mais  indéniable  :  diminution  de  la  force  du  membre 
supérieur  droit  avec  inhabileté  de  la  main,  retard  du  pied  droit  dans  la  marche, 
signe  de  Babinski  très  net,  syncinésie  des  membres  parésiés.  A  côté  de  ces  sym- 
tômes  positifs,  il  y  a  des  faits  anormalement  négatifs  :  pas  d’infériorité  de  déve- 
loppementdu  côté  dél’hémiplégie,  absence  de  contracture  permanente,  diminution 
des  réflexes  tendineux  allant  jusqu’à  l’abolition  du  réflexe  rotulien  du  côté  de 
l’hémiplégie. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’insister  sur  la  première  de  ces  anomalies,  car  elle  n’est  pas 
rare.  Le  développement  inégal  des  deux  moitiés  du  corps  ne  se  voit  guère  que 
dans  des  hémiplégies  infantiles  plus  intenses  que  celle-ci  et  elle  est  due  alors  en 
grande  partie  à  l’inactivité  résultant  de  la  paralysie  et  de  la  contraction  perma¬ 
nente. 

L’absence  de  phénomènes  spasmodiques  nous  paraît  d’une  interprétation  plus 
difficile.  L’état  très  arriéré  de  l’intelligence  fait  supposer,  chez  notre  malade, 
des  lésions  cérébrales  importantes  et,  même  en  admettant  qu’elles  n’aient  inté¬ 
ressé  que  partiellement  les  centres  moteurs  corticaux  ou  les  voies  motrices,  on 
s’attend  à  trouver  en  pareil  cas  des  réflexes  tendineux  exagérés  et  un  degré  plus 
ou  moins  marqué  de  contracture  musculaire  permanente,  c’est-à-dire  l’inverse 
de  ce  qu’on  observe  ici. 

Dans  quelles  conditions  une  hémiplégie  infantile  peut-elle  donner  cette 
symptomatologie  exceptionnelle?  Nous  rappelons  que  l’un  de  nous  (2)  a  pré¬ 
senté  à  la  Société  neurologique  le  résultat  de  l’examen  anatomique  d’une  lésion 
porencéphalique  qui  avait  détruit  pendant  la  vie  intra-utérine  les  deux  tiers 
environ  de  la  zone  motrice  d’un  hémisphère.  Le  porteur  de  cette  lésion  n’avait 


(1)  La  malade  a  été  examinée  ultérieurement  à  l’hôpital  de  la  Pitié,  par  M.  Babinski, 
qui  a  constaté  également  l’insuffisance  générale  des  réflexes  tendineux  et  l’abolition  du 
réflexe  rotulien  à  droite.  Mais  il  a  pu  obtenir,  en  se  mettant  dans  les  meilleures  condi¬ 
tions  d’observation,  le  réflexe  du  triceps  brachial.  D’autre  part  il  a  constaté  que  le 
réflexe  achilléen  existe  à  droite  (du  côté  de  l’hémiplégie),  mais  qu’il  est  très  faible  du 
côté  opposé. 

(2)  £.  Long.  Lésion  étendue  de  la  région  rolandique  d’origine  intra-utérine,  sans  hémi¬ 
plégie  consécutive.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  7  novembre  1907  et  Nouvelle  Iconogra¬ 
phie  de  la  Salpétrière,  1908,  n«  1. 
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pas  d’hémiplégie  caractérisée,  mais  seulement  une  infériorité  de  dévelpppement 
de  la  main  et  de  l’avant-bras  du  côté  opposé  à  la  lésion,  sans  état  spasmodique 
(on  avait  même  émis  l’hypothèse  d’une  paralysie  infantile)  ;  et  ceci  s’expliquait 
par  des  suppléances  anatomiques  et  physiologiques  et  par  la  précocité  de  la 
lésion  survenue  avant  le  développement  complet  des  voies  motrices. 

Dans  le  fait  qui  nous  occupe  aujourd’hui,  l’anamnèse  n’est  pas  assez  précise 
pour  établir  le  début  de  l’hémiplégie  ;  on  ne  peut  savoir  si  elle  date  des  pre¬ 
mières  convulsions,  à  l’âge  de  8  mois,  ou  si  elle  était  congénitale,  et  d’ailleurs 
en  l’absence  d’un  contrôle  anatomique,  une  comparaison  avec  le  cas  précédent 
ne  serait  qu’une  hypothèse.  Nous  nous  bornons  donc  à  faire  la  démonstration  de 
cette  forme  clinique  intéressante  ;  elle  n’est  probablement  pas  aussi  rare  qu’on 
est  tenté  de  le  croire  au  premier  abord,  et  dans  l’avenir  des  recherches  anatomo¬ 
cliniques  en  donneront  peut-être  l’explication. 

M.  Henry  Meige.  —  J’ai  eu  l’occasion  de  signaler  au  Congrès  de  Madrid,  en 
1903  (1),  notamment  à  propos  des  tiqueurs  —  mais,  ajoutais-je,  le  fait  s’observe 
également  chez  nombre  de  déséquilibrés  et  de  débiles,  —  la  difficulté  que 
paraissent  éprouver  ces  sujets  à  obtenir,  volontairement  et  instantanément,  le 
relâchement  musculaire. 

Cette  aptitude  catatonique,  ce  catatonüme  fruste,  —  comme  je  disais  alors,  — 
que  M.  E.  Dupré  a  aussi  désigné  sous  le  nom  de  paratonisme,  est  certainement 
un  trouble  psycho-moteur  témoignant  de  l’insuffisance  des  interventions  corti¬ 
cales. 

I  Ce  symptôme,  ajoutais-je,  est  parfois  assez  intense  pour  rendre  la  recherche 
des  réflexes  tendineux  très  difficile,  et  j’ai  eu  plusieurs  fois  l’occasion  d’observer 
des  tiqueurs  chez  qui  l’on  pouvait  croire  les  réflexes  rotuliens  abolis,  un  état  de 
vigilance  musculaire  excessive  s’opposant  à  la  manifestation  de  ces  réflexes.  » 

Ppur  déceler,  dans  un  examen  clinique,  l’existence  delà  perturbation  motrice 
en  question,  j’ai  conseillé  (2),  soit  d’imprimer  au  bras  du  malade  une  série 
d’oscillations  de  haut  en  bas,  soit  d’examiner  la  chute  des  bras  préalablement 
levés  horizontalement  en  croix,  soutenus  ou  non  par  les  mains  de  l’observateur. 

Enfin,  javais  même  proposé  de  faire  faire  à  ces  malades  des  exerciees  ayant 
pour  but  de  leur  apprendre  à  obtenir  instantanément,  à  volonté,  le  relâchement 
musculaire,  (exercices  thérapeutiques  de  «  détente  »).  11  m’a  paru  depuis  lors, 
qu’on  arrivait  de  la  sorte  à  corriger  notablement  cette  imperfection  motrice. 

Y.  Œdème  unilatéral  post-traumatique.  La  dissociation  du  Syn¬ 
drome  Hystéro-traumatisme,  par  MM.  Klippel  et  Pierre-Weil.  (Présen¬ 
tation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  atteint  d’un 
syndrome  des  plus  rares  :  il  présente  un  œdème  unilatéral,  œdème  qui  s’accom¬ 
pagne  d’un  certain  nombre  de  troubles  trophiques  intéressant  exclusivement  le 
côté  œdématié.  Ce  sujet  n’est  pas  seulement  intéressant  du  fait  de  la  rareté  des 
symptômes;  il  l’est  surtout  de  par  les  conditions  étiologiques  qui  ont  provoqué 
leur  apparition.  C’est  en  effet  à  la  suite  d’un  accident  de  travail  qu’ils  sont  sur¬ 
venus.  Au  premier  abord,  on  pourrait  être  tenté  déranger  les  troubles  morbides 

(1)  L’aptitude  catatonique  et  l’aptitude  echopraxique  des  tiqueurs.  Les  exercices  théra¬ 
peutiques  de  «  détente  ».  —  Congrès  intern.  de  Madrid,  avril  1903. 

(2)  Le  phénomène  de  la  chute  du  bras.  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes,  Bruxelles, 
août  1903. 
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dans  le  cadre  de  l’hystéro-traumatisme,  de  la  névrose  traumatique  :  or,  ce  dia¬ 
gnostic,  selon  nous,  doit  être  complètement  rejeté.  Voici  tout  d’abord  l’observa¬ 
tion  du  malade. 

Gen...,  Louis,  âgé  de  S5  ans,  ne  présente  aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel. 
Notons  seulement  quelques  poussées  de  sciatique,  et  une  fracture  de  la  jambe  droite  il 

Il  entre  le  7  octobre  1908  à  l’bôpital  Tenon,  salle  Montyon,  dans  le  service  de 
M.  Thiéry,  à  la  suite  d’un  traumatisme  dont  nous  allons  parler  plus  loin,  et  trois 
semaines  plus  tard,  M.  Thiéry  ayant  bien  voulu  nous  le  conlier,  il  passe  salle  Bichat, 

L’accident  qui  nécessita  l’hospitalisation  du  malade  eut  lieu  2  ou  3  heures  avant  son 
entrée  à  l’hôpital. 

Il  était  6  heures  du  soir,  Gen...  allait  recouvrer  des  notes  dans  ta  banlieue  de  Paris,  en 
cabriolet;  tout  à  coup  le  cheval  s’emballa  effrayé  ;  notre  homme  se  met  debout  sur  sa 
voiture,  pour  le  maîtriser  ;  le  cheval  se  dresse  sur  ses  pieds  de  derrière,  notre  homme 
lui  rend  les  guides  ;  le  cheval  s’affaisse  alors,  cassant  ses  brancards,  faisant  basculer  la 
voiture  autour  de  l'axe  de  ses  deux  roues  et  projetant  par  terre  son  conducteur.  Le 
cheval  se  redresse,  et  se  sauve  en  le  frappant  à  la  face. 

Le  malade  essaye  de  se  relever  :  il  retombe  aussitôt. 

A  partir  de  ce  moment,  il  ne  peut  plus  faire,  dit-il,  aucun  mouvement  de  ses  quatre 
membres  mais  il  n’a  pas  perdu  connaissance  à  proprement  parler. 

Le  malade  est  mené  à  l’hôpital  où  il  est  admis  dans  la  soirée.  Il  y  guérit  vite  les 
quelques  contusions  qu’il  s’était  faites  vers  l’extrémité  gauche  du  front  et  à  la  main 

Pendant  plus  de  8  jours  il  est  incapable  de  faire  le  moindre  mouvement  de  ses 
quatre  membres  ;  on  est  obligé  de  le  faire  manger  ;  il  ne  peut  se  remuer  spontanément 
dans  son  lit.  Il  n’a  aucun  trouble  des  sphincters.  Peu  à  peu  il  peut  â  nouveau  mouvoir 
ses  membres,  mais  il  est  infiniment  plus  faible  du  côté  gauche  que  du  droit. 

Il  ne  peut  pour  ainsi  dire  pas  se  servir  de  son  membre  inférieur  gauche  ;  dans  la 
marche  il  soulève  difficilement  le  pied  gauche  du  plan  du  sol  ;  la  pointe  du  pied  est 
traînée  sur  le  plancher. 

L’examen  de  la  réflectivité  montre  une  diminution  du  côté  gauche  de’tous  les  réflexes. 

Le  réflexe  rotulien  gauche  plus  particuliérement  est  moins  vif  et  moins  fort  que  le 

En  outre  le  malade  présentait  des  phénomènes  d'œdème  du  côté  gauche  seulement  : 
l’œdème  est  mou  prenant  le  godet,  et  est  extrêmement  prononcé  sur  les  membres. 

Cet  œdème  unilatéral  ne  s’accompagne  d’aucun  état  variqueux  ni  inflammatoire  des 
téguments. 

La  face  est  absolument  indemne  de  tout  état  œdémateux. 

Notons  enfin  qu’au  niveau  du  coup  de  pied  droit  on  put  obtenir  un  très  léger  godet 
mais  pendant  quelques  jours  seulement.  Depuis  2  mois  que  le  malade  est  à  l'hôpital,  ces 
phénomènes  ont  grandement  rétrocédé,  tant  l’œdème  que  la  paralysie. 

Actuellement,  l’œdème  est  encore  très  manifeste. 

Lorsque  l’on  pince  la  partie  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  le  pli  est  plus  gros  à 
gauche  qu'à  droite  et  ce  pli  garde  l’empreinte  du  doigt. 

L’œdème  est  certes  beaucoup  plus  prononcé  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche  et 
son  maximum  est  à  la  main.  Vue  de  dos,  la  main  gauche  ne  laisse  plus  voir  la  saillie 
des  métacarpiens  et  les  dépressions  intermétacarpiennnes  que  Ton  aperçoit  nettement  à 
droite.  Ces  dépressions  et  saillies  normales  sont  masquées  par  i’inflltration  œdéma¬ 
teuse.  La  mensuration  rend  compte  de  cet  œdème;  le  pourtour  de  la  main  mesuré  au 
niveau  des  articulations  méthacarpo-phalangiennes  des  quatre  derniers  doigts  donne 
une  différence  de  plus  d’un  centimètre  entre  la  main  droite  et  la  main  gauche  (19  centi¬ 
mètres  1/2  à  droite,  21  centimètres  à  gauche). 

Cet  œdème  est  également  très  marqué  sur  le  reste  du  membre.  C’est  ainsi  qu’à 
Tavant-bras  la  mensuration  pratiquée  immédiatement  au-dessous  du  pli  du  coude  donne 
à  droite  24  centimètres  et  à  gauche  2S  centimètres  1/2.  Pratiquée  17  centimètres  au-dessus 
de  l’apophyse  styloïde  du  radius,  elle  donne  23  centimètres  à  droite  et  25  centimètres 
à  gauche. 

Au  bras,  15  centimètres  au-dessus  de  Tépitrochlie,  à  droite  25  centimètres,  à  gauche 
27  centimètres. 

Les  mesurations  du  membre  inférieur  donnent  les  chiffres  suivants  :  Cuisse,  20  centi- 


4336 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE 


mètres  au-dessus  du  bord  inférieur  de  la  rotule  :  à  droite  49  centimètres,  à  gauche 
SO  centimètres. 

Jambe  ;  20  centimètres  au-dessus  de  l’extrémité  de  la  malléole  externe  ;  à  droite 
29  centimètres,  à  gauche  30  cent,  5. 

La  différence  du  niveau  du  coup  de  pied  ne  peut  pas  être  mesurée,  car,  du  côté  droit, 
le  malade  présente  un  gros  cal  à  l’extrémité  inférieure  du  péroné,  cal  secondaire  à  la 
fracture  de  jambe  que  nous  avons  relatée  dans  les  antécédents  du  malade.  11  n’y  a  pas 
le  moindre  œdème  à  la  face. 

L’examen  do  la  motricité  fournit  la  constation  suivante  : 

Lorsqu’on  dit  au  malade  de  soulever  les  membres  inférieurs  le  membre  gauche  fait 
mal  le  mouvement  ;  sa  force  est  notablement  diminuée.  De  mémo,  lorsqu’on  lui  dit  de 
presser  sur  la  main  avec  son  talon,  on  ne  peut,  si  le  malade  s’y  oppose  fléchir  la  jambe 
sur  la  cuisse,  mais  il  ne  peut  s’opposer  à  son  extension.  Les  mouvements  de  flexion  et 
d’e,xtension  du  pied  sont  diminués  de  force  à  gauche. 

Du  côté  du  membre  supérieur,  le  malade  ne  peut  pas  soulever  le  bras  gauche  au  delà 
d’un  angle  de  30  centimètres  à  45  centimètres  ;  cette  diminution  de  l’amplitude  du  mou¬ 
vement  tient  d’une  part  à  la  parésie  musculaire  et  d’autre  part  à  des  phénomènes  arthral- 
giques  que  le  malade  présente  actuellement  dans  le  bras  gauche. 

La  force  des  muscles  du  bras  est  considérablement  diminuée,  surtout  la  force  des 
extenseurs. 

Les  mouvements  du  poignet  sont  presque  complètement  abolis.  Le  malade  ne  peut  de 
la  main  gauche  presser  sur  le  dynamomètre  ;  d’ailleurs  de  la  main  droite  il  n’améne  que 
16  avec  cet  appareil  ;  il  semble  donc  que  là  aussi  la  force  soit  diminuée. 

La  marche  est  difficile  chez  notre  malade  :  il  traîne  le  pied  gauche  qui  peut  à  peine 
être  détaché  du  sol. 

Du  côté  de  la  sensibilité,  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  perception  du  contact  et  de  la 
piqûre  :  la  localisation  est  parfaite  des  deux  côtés  du  corps.  Le  chaud  est  bien  perçu  de 
part  et  d’autre.  Le  froid  est  perçu  comme  «  froid  »  à  gauche  ;  à  droite  il  provoque  une 
sensation  de  chaud  sur  tout  le  membre  inférieur,  sauf  au  niveau  de  la  face  postérieure 
de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  de  la  plante  du  pied,  où  le  froid  ne  provoque  qn’une  sensation 
de  i>  un  peu  froid  ». 

Ces  troubles  d’ailleurs  semblent  légers,  leur  précision  n’est  pas  extrême. 

Le  sens  des  attitudes  est  conservé  ;  le  sens  steréognostique  est  aboli  au  niveau  de  la 
main  gauche. 

Lorsqu’on  met  dans  la  main  gauche  du  malade  sa  pipe,  il  dit  «  c’est  long,  c’est 
froid  en  forme  de  crochet,  ça  ressemble  à  une  clef.  » 

Quand  on  lui  met  un  verre  dans  la  main,  il  le  reconnaît.  Quand  on  lui  met  un  peigne,  il 
dit  «  c’est  froid,  c’est  plat,  je  ne  vois  pas  ce  que  c’est  ». 

Ces  troubles  du  sens  stéroognostique  sont  liés,  à  coup  sûr,  à  la  parésie  très  accentuée 
au  niveau  de  la  main  gauche  du  malade;  il  ne  peut  faire  les  mouvements  nécessaires 
pour  palper  les  objets. 

Les  réflexes  rotuliens  existent  des  deux  côtés  :  ils  sont  im  peu  plus  vifs  à  droite. 

Il  n’y  a  pas  de  clonus  ni  d’un  côté  ni  de  l’autre. 

Le  signe  do  Babinski  ne  semble  pas  exister. 

Le  réflexe  centro-latéral  plantaire  n’existe  pas. 

Pas  de  réflexe  crémastérien. 

Les  trois  réflexes  cutanés  abdominaux  manquent. 

Au  membre  supérieur,  les  réflexes  tendineux  (triceps,  extenseurs,  fléchisseurs, 
radiaux)  existent  des  deux  côtés  mais  semblent  légèrement  plus  vifs  à  gauche  qu’à 
droite.  Les  réflexes  oculaires  sont  normaux  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Il  n’y  a  d’ailleurs  aucun  trouble  de  la  vision.  La  pupille  gauche  est  très  légèrement 
plus  petite  que  la  droite.  L’acuité  acoustique  est  la  même  des  deux  côtés;  pas  de 
trouble  de  la  déglutition;  pas  de  trouble  du  côté  de  la  motilité  de  la  langue;  pas  de 
trouble  de  la  sphère  du  pneumogastrique  ;  le  pouls  est  à  60,  tandis  que  la  température 
est  normale. 

Enfin  du  côté  de  l’intelligence  on  ne  constate  rien  d’anormal.  Le  malade  est  un  homme 
intelligent  qui  renseigne  parfaitement  sur  son  état  ;  il  n’a  aucun  trouble  de  la  mé¬ 
moire. 

La  trophicité  est  enfin  très  atteinte  chez  le  malade,  du  côté  gauche  du  corps. 

Nous  avons  assez  insisté  sur  l’œdème  unilatéral  qu’il  présente. 

Mais  si  cet  œdème  est  le  trouble  trophique  qui  saute  aux  yeux,  il  en  est  d’autres 
pourtant  qui  apparaissent  à  un  examen  approfondi. 


SÉANCE  Dü  3  DÉCEMBRE  1908 


1337 


.  C’est  tout  d’abord,  un  léger  état  cyanotique  des  extrémités  digitales  gauches,  état  cya- 
notique  qui  envahit  presque  toute  la  face  dorsale  de  la  main;  c’est  d’autre  part  un  cer¬ 
tain  état  de  glossy-skin,  net  à  la  face  dorsale  des  phalanges  où  la  peau  est  lisse,  glis¬ 
sante  et  ne  présente  plus  les  petits  sillons  transversaux  que  l’on  voit  du  côté  droit.  A  la 
face  palmaire  de  la  main,  l’épiderme  desquame  est  épaissi  et  fendillé.  Enfin,  des  troubles 
articulaires  que  nous  avons  tenté  de  considérer  comme  des  troubles  trophiques  existent 
au  niveau  de  toutes  les  articulations  du  membre  supérieur  gauche  (épaule,  coude,  poi¬ 
gnet,  articulations  radio-cubitales,  articulations  des  doigts).  Les  mouvements  au  niveau 
de  ces  jointures  sont  raides  et  douloureux.  Ces  accidents  se  sont  développés  depuis  une 
huitaine  de  jours  seulement. 

Les  organes  thoraciques  et  abdominaux  apparaissent  comme  sains;  pas  de  sucre  ni 
d’albumine  dans  les  urines;  le  malade  n’est  pas  névropathe  ni  éthylique. 

En  résumé,  un  homme  de  S5  ans,  vigoureux,  sans  antécédents  pathologiques, 
présente,  à  la  suite  d’un  traumatisme  violent,  des  phénomènes  de  quadriplégie 
d’abord,  puis  d’hémiplégie,  sans  altération  très  nette  de  la  réflectivité,  sans 
trouble  de  la  sensibilité,  sans  paralysie  faciale.  On  constate  pourtant  une  pupille 
gauche  légèrement  plus  petite  que  la  droite.  Au  niveau  des  membres  paralysés 
se  développent  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs;  c’est  un  œdème  unila¬ 
téral,  extrêmement  marqué  au  début,  encore  très  net  deux  mois  après  son  trau¬ 
matisme;  un  léger  état  cyanotique  des  extrémités  digitales  avec  glossy-skin,  et 
épidermisation  plus  vive  de  la  face  palmaire;  ce  sont  enfin  des  troubles  articu¬ 
laires  apyrétiques  et  indolores,  qui  rendent  les  mouvements  passifs  impossibles 
et  douloureux. 

Étant  donné  les  circonstances  étiologiques  qui  ont  conditionné  l’apparition 
de  ces  troubles,  étant  donné  qu’il  y  a  accident  de  travail,  on  pourrait  penser 
qu’il  s’agit  chez  notre  malade  d’hystéro-traumatisme.  Or  selon  nous  on  range 
sous  celte  étiquette  des  cas  absolument  disparates,  qui  ressortent  de  trois 
groupes  bien  distincts  :  il  faut  absolument  dissocier  le  syndrome  de  la  névrose 
traumatique. 

Dans  certains  cas,  il  s’agit  de  maladies  affaires  ou  simulées  dans  un  but 
lucratif;  ce  sont  là  des  faits  malheureusement  trop  fréquents;  l’un  de  nous 
(M.  Klippel),  il  y  a  peu  de  temps  encore,  a  eu  l’occasion  d’en  observer  un 
exemple  très  net. 

Dans  d’autres  cas,  il  s’agit  d’hystéro-traumatisme  proprement  dit,  c’est-à-dire 
de  troubles  hystériques  survenus  à  la  suite  de  l’accident. 

Enfin,  de  par  le  fait  de  ce  traumatisme,  peuvent  se  développer  des  maladies 
organiques  du  système  nerveux,  des  syndromes  liés  par  exemple  à  des  hémor¬ 
ragies,  à  des  contusions  de  l’axe  encéphalo-médullaire. 

Or  notre  malade  n’est  pas  un  simulateur  par  lucre  :  sa  façon  de  se  comporter 
vis-à-vis  de  son  patron,  l’évolution  de  ses  accidents,  la  hâte  qu’il  a  d’être  guéri, 
tout  plaide  contre  la  simulation. 

Ce  n’est  pas  plus  un  hystérique  :  rien  dans  son  histoire  ne  milite  en  faveur 
de  cette  hypothèse. 

11  est  incontestablement  un  organique,  un  hémiplégique  organique,  extrême¬ 
ment  intéressant,  étant  donné  les  troubles  trophiques  qu’il  présente  du  côté 
malade.  Le  bulbe  semble  intact  :  la  lésion  siège  donc  plus  bas,  dans  la  colonne 
cervicale,  et  sans  doute  vers  l’extrémité  inférieure  de  la  colonne  cervicale,  étant 
donné  les  constatations  pupillaires  que  nous  avons  pu  faire  chez  ce  malade.  Il 
faut  penser  selon  nous  à  de  légers  phénomènes  d’ectasie  vasculaire  siégeant 
dans  la  moitié  gauche  de  la  portion  inférieure  de  la  moelle  cervicale,  et  inté¬ 
ressant  surtout  la  région  des  cornes  antérieures  ;  ils  pourraient  expliquer  les 
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troubles  parétiques,  trophiques,  vaso-moteurs  sur  lesquels  nous  avons  suffisam¬ 
ment  insisté,  et  l’absence  de  troubles  sensitifs. 

Mais  quoi  qu  il  en  soit  de  ce  cas  particulier,  nous  voulons  revenir  encore  en 
terminant  sur  ce  point  que  les  mots  «  névrose  traumatique  *  et  «  hystéro-trau- 
matisme  »  ne  doivent  plus  être  employés  dans  leur  vaste  acception  ancienne, 
mais  dans  un  sens  étroit  et  précis,  dans  le  sens  d’accidents  hystériques,  post¬ 
traumatiques;  il  faut  les  opposer  d’une  part  à  la  simulation  faite  dans  un  but 
lucratif,  et  d’autre  part  aux  accidents  organiques,  qui  peuvent  être  liés  eux  aussi 
an  traumatisme.  Le  langage  y  gagnera  en  précision;  et  le  traitement,  bien  dif¬ 
férent  selon  les  cas,  impose  absolument  cette  distinction  primordiale. 

VI.  La  Lymphocytose  rachidienne  résiduelle  chez  les  Hémiplégi¬ 
ques  et  les  Paraplégiques  Syphilitiques,  par  M.  Sicakd. 

La  lymphocytose  rachidienne  est  la  règle  chez  les  hémiplégiques  et  les  para¬ 
plégiques  syphilitiques  au  début  même  des  troubles  morbides. 

Mais  quelle  est  l’évolution  ultérieure  de  cette  lymphocytose?  Se  modifie-t-elle 
sous  l’influence  du  traitement  mercuriel?  S’amende-t-elle  parallèlement  à  l’amé¬ 
lioration  des  symptômes  cliniques?  Et  si  elle  persiste,  quelle  est  la  signification 
de  cette  stabilité? 

MM.  Widal  et  Lemierre  (Soc.  Med.  Hôp.,  1905)  ont  pratiqué  la  ponction  lom¬ 
baire  chez  13  hémiplégiques  syphilitiques,  le  début  de  la  maladie  remontant  à 
une  date  plus  ou  moins  lointaine  (de  4  mois  à  15  ans).  Dans  12  cas,  ils  ont 
trouvé  une  lymphocytose  nette.  Ces  malades  avaient  presque  tous  été  soumis 
au  traitement  iodo-mercuriel.  La  plupart  d’entre  eux  avaient  été  améliorés  après 
leur  ictus,  mais  étaient  depuis  restés  des  chroniques  avec  un  syndrome  hémi¬ 
plégique  d’intensité  variable. 

Nous  avons  poursuivi  la  même  enquête  chez  les  paraplégiques  syphilitiques . 
Nous  avions,  dès  1901  (Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1901  et  Liquide  céphalo-rachidien, 
p.  179),  attiré  l’attention  sur  la  fréquence  de  la  lymphocytose  rachidienne 
dans  de  tels  cas.  Depuis  cette  époque,  notre  statistique  s’est  étendue  à  11  cas 
nouveaux.  Chez  tous  ces  paraplégiques  examinés  à  une  date  plus  ou  moins 
éloignée  du  début  de  leur  affection,  la  lymphocytose  rachidienne  était  marquée. 
Mais  le  fait  intéressant  est  que  nous  avons  pu  suivre,  avec  ponctions  rachi¬ 
diennes  en  série,  2  des  premiers  malades  présentés  en  1901.  Or,  chez  ceux-ci 
malgré  la  très  grande  amélioration  des  symptômes  cliniques  survenue  à  la 
suite  d’un  traitement  iodo-mercuriel  prolongé,  la  lymphocytose  rachidienne 
persistait  il  y  a  2  mois  encore  avec  la  netteté  du  début. 

Je  n’ai  jamais  vu  chez  les  paraplégiques  syphilitiques  la  lymphocytose  dispa¬ 
raître.  J’ai  constaté  au  contraire  le  retour  du  liquide  céphalo-rachidien  à  l’état 
normal  dans  2  cas  d’hémiplégie  syphilitique  très  améliorés  par  le  traitement. 

Quelle  est  la  signification  de  cette  lymphocytose  que  l’on  pourrait  à  bon  droit, 
croyons-nous,  qualifier  de  résiduelle? 

Est-elle  le  témoin  d’un  foyer  méningé  toujours  vivace,  en  activité? 

Est-elle  au  contraire  la  preuve  d’une  lésion  éteinte,  d’un  reliquat  cicatriciel 
avec  béance  in  sitw  des  gaines  lymphatiques  déversant  ainsi  passivement  leurs 
éléments  lymphocy tiques  dans  le  sac  arachnoïdo-pie-mérien? 

Et  pour  emprunter  un  exemple  à  la  pathologie  rénale,  n’y  aurait-il  pas  lieu 
d’admettre  une  lymphocytose  rachidienne  résiduelle  (peut-être  même  une  albu¬ 
mine  rachidienne  résiduelle)  à  la  façon  de  l’albuminurie  rénale  résiduelle? 
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Je  sais  bien  qu’à  cette  hypothèse  on  peut  opposer  les  faits  de  ramollissement 
cérébral  ou  d’hémorragie  cérébrale  non  syphilitique  qui  ne  s’accompagnent  pas 
de  lymphocytose  résiduelle,  on  peut  opposer  également  les  observations  de 
méningite  cérébro-spinale  ou  de  zona  dans  lesquelles,  comme  nous  l’avons 
montré  avec  M.  Brissaud,  le  liquide  céphalo-rachidien  redevient  normal,  dans 
la  .plupart  des  cas,  quelques  semaines  après  la  poussée  rachidienne  cellulaire. 

Mais  ne  pourrait-on  invoquer  dans  la  syphilis  des  centres  nerveux  à  côté  de 
la  réaction  méningée  active,  de  la  méningite  du  début,  un  processus  ultérieur 
spécial  de  cicatrisation  prédisposant  à  cette  exode  passive  lymphocytaire? 

Dans  un  cas  de  méningo-myélite  syphilitique  chronique  très  améliorée  en 
Jeux  ans  sous  l’influence  du  traitement  spécifique,  mais  ayant  conservé  de  la 
lymphocytose  rachidienne,  j’ai  pu  —  le  malade  ayant  succombé  à  une  pneu- 
jnonie  —  examiner  la  moelle.  J’ai  constaté  sur  une  étendue  de  3  à  4  centi¬ 
mètres  de  hauteur,  au  niveau  de  la  région  dorso-lombaire,  un  manchon  lympho¬ 
cytaire  d’engainement  à  peu  près  circulaire.  Or,  les  lésions  scléreuses  de  la 
moelle,  l’absence  de  diapedèse  de  vascularisation,  de  corps  granuleux,  tout  cet 
ensemble  histologique  témoignait  bien  en  faveur  de  la  guérison  cicatricielle  du 
foyer  primitif.  Au-dessus  et  au-dessous  de  cette  virole  cicatricielle,  les  méninges 
étaient  saines.  Cet  examen  histologique,  en  même  temps  que  la  très  grande  amé¬ 
lioration  clinique  observée,  n’autorisait-il  pas  à  parler  dans  ce  cas  d’une  lym¬ 
phocytose  rachidienne  résiduelle,  passive,  et  non  d’une  lymphocytose  réaction¬ 
nelle,  active? 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  théories  pathogéniques  qui  ont  cependant  leur  intérêt 
et  qui  viennent  à  l’appui  d’une  des  propositions  faites  par  M.  Brissaud  à  la  der¬ 
nière  séance  («  toute  lymphocytose  n’a  pas  la  signification  de  méningite  au  sens 
strict  du  mot  »  a  dit  M.  Brissaud),  il  est  une  déduction  pratique  à  formuler. 

Cette  conclusion  est  que  si  la  disparition  de  la  lymphocytose  rachidienne  au 
cours  de  l’hémiplégie  ou  de  la  paraplégie  syphilitique  serait  un  des  meilleurs 
témoins  de  guérison,  sa  persistance,  même  après  le  traitement  syphilitique, 
n’implique  pas  un  pronostic  fâcheux.  L’évolution  clinique,  malgré  la  fixité  de  la 
lymphocytose  rachidienne,  pourra  se  poursuivre  favorablement. 

M.  Raymond.  —  M.  Sicard  pense-t-il  que  la  réaction  lymphocytaire  méningée 
précède  chez  les  syphilitiques  la  lésion  hémiplégique  ou  paraplégique? 

M.  Sicard.  —  Il  m’est  bien  difficile  de  répondre  d’une  façon  précise  à  cette 
question  très  intéressante  que  soulève  M.  Raymond. 

Il  faut,  pour  chercher  à  la  résoudre,  envisager  d’une  façon  générale  l’évolution 
de  la  réaction  méningée  active  chez  les  syphilitiques.  Or,  les  faits  montrent  : 

1“  Qne  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  lymphocytose  rachidienne  est  pré¬ 
sente  au  cours  de  la  roséole  syphilitique  alors  que  les  malades  ne  présentent 
qu’un  peu  de  céphalée  (Milian,  Widal,  Ravaut)  ou  même  ne  souffrent  d’aucun 
accident  nerveux  objectif  ou  subjectif  (Jeanselme  et  Barbé).  De  telles  lympho¬ 
cytoses  disparaissent  sous  l’influence  du  traitement.  Ces  sujets  restent  indemnes 
ultérieurement  de  tout  accident  nerveux,  sans  qu’il  soit  possible,  bien  entendu,  de 
se  porter  garant  de  l’intégrité  de  leur  moelle  ou  de  leur  cerveau  pour  un  avenir 
éloigné. 

2“  Dans  un  second  groupe  d’observations,  on  peut  voir  un  syphilitique  ancien 
ne  présenter  qu’un  pqu  de  céphalée  ou  quelques  symptômes  neurasthéniques 
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insuffisants,  pour  permettre  un  diagnostic  précis.  La  ponction  lombaire  décèle 
de  la  lymphocytose  rachidienne.  Plus  tard,  quinze  à  dix-huit  mois  après,  on 
assiste  à  l’évolution  d’une  paralysie  générale  classique,  comme  dans  les  deux 
cas  que  j’ai  signalés  {Liq.  ceph.  rach.,  p.  178).  On  pourra  donc  dire  ici  qu’une 
méningite  à  peu  près  latente,  décelable  seulement  par  la  ponction  lombaire, 
a  précédé  de  longtemps  les  signes  cliniques  objectifs  de  l’encéphalite  progres¬ 
sive. 

M.  Vincent,  ici  même  (13  octobre),  a  également  signalé  le  cas  d’une  jeune 
enfant  atteinte  de  névrite  auditive,  avec  grosse  lymphocytose  rachidienne,  et 
chez  laquelle  il  a  supposé  pour  diverses  raisons  (kératite  interstitielle  syphili¬ 
tique)  que  la  méningite  a  précédé  de  longtemps  la  lésion  névritique. 

3»)  Dans  un  troisième  groupe  des  faits,  il  s’agit  de  méningites  latentes  chro¬ 
niques,  toujours  chez  les  syphilitiques,  avec  persütance  également,  comme  dans 
le  second  groupe,  de  la  lymphocytose  rachidienne,  mais  avec  un  minimum  de  signes 
cliniques  :  par  exemple,  signe  d’.\rgyll-Robertson  seul  (Babinski  et  Charpentier, 
Widal,  Dufour,  Nageotte)  ou  céphalée  transitoire  (Vincent)  le  malade  de  M:  Vin¬ 
cent  conservant  ultérieurement  une  lymphocytose  abondante  malgré  l’absence 
de  tout  sj'mptôme  nerveux  et  avec  un  état  général  excellent.  Nous  suivons  avec 
M.  Brissaud  depuis  dix  mois  un  malade  analogue  à  celui  de  M.  Vincent  et  dont 
nous  rapporterons  l’observation . 

Je  me  vois  donc  obligé  de  répondre  à  M.  Raymond  que  dans  cet  ensemble  de 
faits  aucun  ne  me  permet  de  lui  citer  un  cas  de  méningite  latente  cliniquement, 
décelable  seulement  par  la  ponction  lombaire,  et  suivie  par  exemple  à  quelques 
jours,  quelques  semaines,  quelques  mois  d’intervalle  d’une  lésion  hémiplégique 
ou  paraplégique. 

Seul,  un  hasard  de  ponction  chez  un  malade  syphilitique  suivi  régulièrement, 
pourrait  apporter  à  la  solution  de  ce  problème  toute  la  rigueur  désirable. 


Vil.  Méningite  crânienne  spécifique.  Tabes?  par  MM.  Félix  Rose  et 
Fernand  Lemaître. 

Observation.  —  Mme  Spr...,  38  ans,  couturière,  vint  consulter  au  mois  de  juillet, 
dans  le  service  de  M.  le  docteur  Sèbileau  pour  des  céphalées  très  violentes.  Ses  anté¬ 
cédents  héréditaires  et  collatérau.x  sont  sans  grand  intérêt  ;  Le  père  est  mort  à  65  ans 
à  la  suite  de  deux  ictus  apoplectiques,  qui  se  sont  succédé  à  8  jours  d’intervalle.  La 
mère  et  deux  sœurs  sont  en  bonne  santé.  La  malade  elle-même  dit  avoir  toujours  été 
bien  portante,  en  dehors  d’un  eczéma  typique  au  dos  des  mains,  survenu  il  y  a  un  an, 
et  qui,  ayant  guéri  rapidement,  a  récidivé  récemment.  Elle  n’est  pas  mariée,  et  n’a 
pas  eu  d’enfants.  On  ne  retrouve  chez  elle  ni  dans  l’anamnèse  ni  objectivement  de 
signes  d’une  infection  syphilitique  ;  chancre,  roséole,  plaques  muqueuses,  céphalées, 
douleurs  ostéocopes,  syphilides  pigmentaires,  adénites  cervicales,  etc.  Pas  davantage 
d’intoxication  alcoolique  ou  professionnelle. 

Début  de  la  maladie  actuelle.  —  11  s’est  fait,  il  y  a  6  mois,  époque  à  laquelle  elle 
eut  de  fortes  contrariétés.  Elle  commença  alors  à  souffrir  de  céphalées  continues,  assez 
faibles  le  jour  pour  ne  pas  l’empêcher  de  travailler,  subissant  une  recrudescence  vers 
9  à  10  heures  du  soir  et  continuant  avec  violence  toute  la  nuit,  au  point  de  troubler 
le  sommeil.  Elles  siégeaient  à  la  tempe  et  à  la  face  du  côté  gauche,  et  donnaient  à  la 
malade  une  sensation  de  brûlure  ou  d’électricité.  Depuis  ce  temps,  celle-ci  a  continué  à 
souffrir  de  ces  douleurs,  qui  sont  d’ailleurs  moins  intenses  et  qui  sont  actuellement 
aussi  fortes  le  jour  que  la  nuit.  L’antipyrine,  l’aspirine  arrivent  parfois  à  les  calmer 
en  partie.  Il  y  a  15  jours  le  siège  des  douleurs  a  changé  :  elles  sont  plus  postérieures, 
occipitales,  localisées  au  côté  gauche,  mais  irradiant  un  peu  vers  la  droite.  Il  y  a 
3  mois,  brusquement  une  parlysie  faciale  gauche  survint,  à  caractère  périphérique. 
On  lui  fit,  à  ce  moment,  dans  un  service  de  chirurgie,  une  paracentèse  du  tympan, 
les  douleurs  et  la  paralysie  faciale  ayant  fait  supposer  l’existence  d’une  otite  moyenne. 
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En  même  temps  la  joue  gauche  devint  engourdie  et  insensible  ;  la  malade  ne  sentait 
plus  de  ce  côté  le  contact  des  aliments  et  elle  éprouvait  de  la  difficulté  pour  manger. 

On  institua  à  la  mi-septembre  un  traitement  par  l’huile  grise,  et  rapidement  la 
paralysie  faciale  rétrocéda.  On  fit  en  tout  8  injections,  la  dernière  remontant  à  3  se¬ 
maines.  Eile  fut  examinée  pour  la  première  fois  à  la  Salpêtrière,  le  15  octobre  :  à  ce 
moment  on  nota  une  parésie  faciale,  une  anesthésie  dans  le  territoire  cutanéo-muqueux 
du  trijumeau,  une  hypoacousie  gauche,  des  troubles  pupillaires  et  la  perte  des  réflexes 
tendineux.  Son  état  était  resté  stationnaire  jusqu’il  y  a  15  jours;  en  jouant  avec  sa 
nièce  elle  est  tombée  en  se  heurtant  la  tête  contre  un  meuble  ;  le  lendemain  elle  cons¬ 
tate  qu’elle  marche  difficilement,  qu’elle  a  des  éblouissements  qu’elle  voit  moins  dis¬ 
tinctement,  et  depuis  elle  ressent  dans  les  jambes  des  douleurs  d’un  caractère  parti¬ 
culier  qu’elle  n'a  jamais  senties  auparavant.  Cette  aggravation  la  fait  entrer,  le 
23  novembre,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond  à  la  Salpêtrière. 

Etat  actuel  :  le  1"  décembre  1908.  —  La  malade  est  une  femme  bien  constituée,  ne 
présentant  rien  à  signaler  du  côté  des  viscères.  Varices  très  prononcées  aux  2  membres 
inférieurs.  État  psychique  névropathique  assez  accentué  ;  la  malade  est  très  frappée  par 
son  état. 

Nerfs  crâniens  : 

Facial.  —  Au  repos  il  n’existe  plus  aucune  asymétrie,  et  môme  dans  les  mouvements 
de  mimique  celle-ci  est  très  légère.  Cependant  les  sphincters  palpébral  et  buccéal  gauches 
résistent  moins  bien  aux  mouvements  passifs  que  leurs  homologues  du  côté  droit.  Exa¬ 
men  électrique  :  diminution  simple  des  excitabilités. 

Hypogneutie  ganche  nette. 

Trijumeau.  —  Anesthésie  totale  dans  le  domaine  cutané  (l’oreille  est  respectée)  et  mu¬ 
queux  (conjonctive,  joue,  langue,  râle  du  palais,  nez)  de  ce  nerf  à  gauche.  Pas  de  troubles 
trophiques  de  la  cornée. 

Parésie  des  muscles  masticateurs  gauches  ;  le  masséter  et  le  temporal  ne  forment  pas 
leur  saillie  normale,  quand  la  malade  serre  les  mâchoires;  le  temporal  semble  en  voie 
d’atrophie.  Le  mouvement  de  direction  vers  la  droite  est  impossible  du  fait  de  ia  para¬ 
lysie  du  plérygoidien  externe  gauche.  Le  réflexe  mentonnier  est  plutôt  faible.  Examen 
électrique.  DR  prononcée  sur  le  masséter,  (inversion  de  la  formule  palaire  et  contractions 
lentes).  DR  probable  sur  le  temporal  (réactions  faradiques  abolies,  galvaniques  très 
diminuées). 

Glosso-pharyngien.  —  Perte  du  réflexe  pharyngien  gauche,  malgré  la  conservation  de 
la  sensibilité  du  pharyna. 

Vago- spinal  et  hypoglosse  intacts. 

Olfactif.  —  Normal.  ' 

Acoustique.  —  (Examen  du  2  novembre). 

La  malade  se  plaint  de  bourdonnements  d’oreille  et  d’une  surdité  assez  marquée  â 
gauche. 

Les  membranes  et  les  trompes  sont  normales. 

Epreuves  auditives  : 

Voix  haute. 


Montre  (air) . 

Epreuve  de  Rinne. . . . 

—  Schabacle 

—  Corradi . . 

Diapason  au  méat  : 

C .  gauche  :  16  secondes .  droite  ;  48  secondes 

G’ .  gauche  :  4  secondes .  droite  :  17  secondes 

C" .  gauche  :  3  secondes .  droite  :  8  secondes. 

Donc  altération  très  manifeste  de  l’audition  à  gauche,  due  à  l’atteinte  de  la  branche 
cochléaire;  car  l’oreille  moyenne  et  les  trompes  sont  normales. 

Réflexe  nystagmique  : 

1»  Rotation.  —  Vers  la  gauche  (10  tours  en  20  secondes  :  nystagmus  vers  la  droite; 
secousses  petites  d'une  durée  de  26  secondes. 

HEVOE  NEDROLOeiQTJE  93 


gauche  ;  2  ra.  50  . 

gauche  :  1  m  . 

gauche  ;  2-3  centimètres . 

gauche  :  -(■  . 

résultats  incertains. 

gauche  :  11  secondes . 

gauche  :  +  . 


droite  ;  8  mètres, 
droite  ;  3  m.  50. 
droite  :  25-30  centimètres, 
droite  :  -f- 

droite  :  28  secondes, 
droite  :  -4- 
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Vers  la  droite  :  nystagmus  vers  la  gauche  ;  secousses  petites  d’une  durée  de  28  se¬ 
condes. 

2»  Eau  froide.  —  Oreille  droite  :  nystagmus  gauche,  en  5  minutes. 

Oreille  gauche  :  nystagmus  droit,  en  3  minutes. 

3»  Galvanisation  -(-  gauche _  droite  ;  nystagmus  léger  vers  la  droite.  }  Vertige 

(5  milliampers)  — gauche _ droite  :  nystagmus  vers  la  gauche .  i  léger. 

Les  réflexes  nystagmiques  sont  donc  presque  identiques  des  2  côtés  ;  de  plus  la  malade, 
placée  sur  la  machine  rotatoire,  indique  bien  le  sens  de  la  rotation  et  accuse  le  vertige 
illusoire.  On  peut  donc  conclure  que  la  branche  vestibulaire  est  indemne  et  que  seul  la 
branche  cochléaire  a  souffert. 

Examen  du  nez.  —  En  dehors  de  l’anesthésie  sensitive  absolue  de  la  fosse  nasale  gau¬ 
che,  il  faut  signaler  que  la  malade  a  présenté  il  y  a  un  mois  des  épistaxis  à  gauche,  qui 
se  sont  répétées  pendant  8  jours  et  que  l’on  ne  peut  s’empêcher  de  rapprocher  de  la  lésion 
du  trifumeau. 

Examens  des  yeux  : 

Examen  du  4  octobre.  (D''  Magitol)  :  Anesthésie  totale  de  la  cornée  et  de  la  conjonc¬ 
tive.  Ouverture  palpébrale  un  peu  plus  grande  à  gauche  qu’à  droite.  Œdème  léger  des 
paupières  gauches.  Anisocarie  (elle  aurait  toujours  existé  d’après  les  dires  de^  la  ma¬ 
lade).  Pupilles  très  paresseuses  à  la  lumière.  Accommodation  normale.  Fond  d’œil  nor¬ 
mal.  Acuité  visuelle  =  S/S.  Champ  visuel  normal. 

Examen  du  15  octobre.  (D'  Galezocoski).  Anisocorie.  Signe  d’Argyll  bilatéral,  pas  tout 
à  fait  complet  à  gauche.  Môme  constatations  le  2  novembre  (D'  Magitol). 

Depuis  2  autres  examens  faits  à  la  clinique  ont  montré  que  le  signe  d’Argyll,  est  main¬ 
tenant  total;  ces  examens  divergent  sur  le  muscle  qui  est  cause  de  la  diplopie,  droit 
externe  gauche  au  droit  externe  droit,  à  cause  des  réponses  continuellement  contradic¬ 
toires  de  la  malade. 

Symptômes  médullaires.  —  La  force  musculaire  et  la  sensibilité  objective  sont  nor¬ 
males  au  tronc,  au  cou  et  aux  membres.  Aucun  trouble  sphinctérien. 

La  démarche  ne  présente  aucun  caractère  ataxique,  cérébelleux  ou  spasmodique. 
La  malade  prétend  sentir  une  faiblesse  des  jambes,  et  marche  comme  un  individu  qui 
a  peur  d’avancer  et  parfois  dévie  un  peu  de  la  ligne  droite. 

Il  existe  un  signe  de  Romberg  léger  :  la  malade  oscille,  puis  ou  bout  d’une  dizaine 
de  secondes  tombe  vers  la  droite. 

Ataxie  légère  mais  nette  aux  membres  supérieurs,  à  droite  surtout.  Pas  d’hypotonie. 
Abolition  des  réflexes  rotuliens,  achilléens  et  alécraniens;  conservation  des  réflexes  du 
poignet.  Réflexe  plantaire:  normal;  abdominaux:  nuis. 

Douleurs.  —  Elles  surviennent  seulement  pendant  la  marche,  mais  pas  chaque  fois, 
c’est  une  sensation  de  crampe  superficielle  allant  rapidement  du  pied  à  l’aine. 

Pas  de  symptômes  cérébelleux. 

Ponction  lombaire  (16  octobre).  —  Lymphocytose  très  abondante. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  femme  de  38  ans,  qui  fut  atteinte,  il  y  a  6  mois,  de  cé¬ 
phalées  à  recrudesdence  nocturne  siégeant  à  gauche,  puis,  il  y  a  3  mois  d’une  para¬ 
lysie  faciale  gauche  guérie  rapidement  par  le  traitement  mercuriel  et  qui,  actuellement 
présente  une  légère  parasie  faciale,  une  anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeeu  cutané 
et  muqueux,  de  la  paralysie  avec  atrophie  et  DR  des  muscles  masticateurs,  une  hypoa- 
cousie  centrale  sans  troubles  de  l’appareil  labyrinthique,  une  perte  du  réflexe  pha¬ 
ryngé,  une  parésie  de  la  VI«  paire  (?),  de  l’hypogeustie  gauches,  avec  lymphocytose 
rachidienne  intense.  Symptômes  qui  relèvent  d’une  méningite  spécifique.  En  outre,  on 
note  chez  elle  un  signe  d’Argyll-Robertson  que  nous  avons  vu  se  compléter  peu  à  peu, 
enfin  elle  présente  des  signes  tabétiques  ;  ataxie  légère  des  mains,  abolition  de  tous 
les  réflexes  tendineux,  au  dehors  de  ceux  du  poignet,  et  disparition  des  réflexes  abdo¬ 
minaux.  .  .  ..  ..i  •  1 

Nous  ferons  remarquer  qu’il  s’agit  d’une  méningite  en  pleine  activité,  puisque  la 
diplopie  n’est  revenue  qu’il  y  a  IS  jours.  En  l’absence  de  tout  antécédent  spécifique  et 
de  tout  signe  cutané,  muqueux,  ganglionnaire  ou  osseux  attribuable  à  la  syphilis,  on 
peut  se  demander  si  ce  n’est  pas  la  spécificité  héréditaire  tardive  qu’il  faut  incriminer. 
Il  est  vrai  que  les  accidents  de  celle-ci  sont  plus  précoces  et  qu’on  n’en  trouve  pas  chez 
notre  malade  les  stigmates  habituels. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  principal  intérêt  du  cas  est  dans  la  coexistence  d’une  méningite 
spécifique  et  de  signes  tabétiques.  En  présence  de  signes  peu  nombreux,  tels  que 
abolition  des  réflexes  et  ataxie  légère  des  mains,  et  Romberg  léger,  en  l’absence  des 
troubles  sphinctériens,  de  douleurs  fulgurantes  typiques,  peut-on  parler  de  tabes? 
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Nous  le  croyons  :  car,  sans  parler  des  douleurs  peu  typiques,  mais  survenant  néan¬ 
moins  en  crises,  il  nous  semble  que  la  lésion  des  racines  postérieures,  que  fait  supposer 
l’abolition  des  réflexes,  par  exemple,  et  l’ataxie,  est  en  train  d’évoluer.  Ainsi  le  jour 
de  son  entrée  à  l’hôpital,  le  signe  de  Romberg  était  beaucoup  moins  accentué  que 
maintenant  au  commencement  d’octobre,  à  Lariboisière,  le  docteur  Magitat  constata 
l’existence  des  réflexes  rotuliens  qui  aujourd’hui  sont  absents.  De  même  l’apparition 
toute  récente  de  douleurs  à  caractère  fulgurant  (?)  plaide  dans  le  même  sens. 


Nous  croyons  donc  que  nous  assistons  en  ce  moment  à  l’extension,  vers  les 
méninges  médullaires,  d’une  méningite  syphilitique  crânienne  et  non  pas  qu’il 
s’agit  de  l’existence,  qui  serait  encore  intéressante,  d’une  méningite  spécifique 
au  cours  d’un  tabes.  Le  cas  ne  peut  servir  à  jeter  quelque  lumière  sur  la  patho¬ 
génie  du  signe  de  Robertson,  c’est-à-dire  sur  la  question  si  celui-ci  dépend  d’une 
méningite  basilaire  ou  d’une  lésion  intramédullaire. 


VIII.  Deux  cas  de  Myosclérose  atrophique  rétractile  sénile  avec  au¬ 
topsie,  par  MM.  Düpré  et  J.  Lhehmite. 


En  dehors  des  paraplégies  de  cause  cérébrale  ou  médullaire,  l’un  de  nous  a 
montré  dans  sa  thèse  et  avec  M.  Lejonne,  qu’il  existait  une  affection  détermi¬ 
nant  progressivement  une  impotence  complète  des  membres  inférieurs  et  condi¬ 
tionnée  par  des  lésions  limitées  à  l’appareil  musculaire  strié.  Nous  apportons  ici 
deux  nouveaux  cas  de  cette  maladie.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’une 
malade  de  80  ans  dont  l’observation  clinique  a  été  rapportée  par  l’un  de  nous 
avec  M.  Ribierre  au  Congrès  des  Neurologistes  tenu  à  Genève  en  1907.  Le  second 
cas  a  trait  4  une  malade  âgée  de  78  ans,  chez  laquelle  survint,  sans  cause 
définie,  une  atrophie  musculaire  généralisée,  doublée  de  rétractions  musculo- 
tendineuses,  immobilisant  en  flexion  les  membres  inférieurs.  Les  lésions,  que 
nous  avons  pu  étudier  complètement,  étaient  identiques  dans  ces  deux  cas.  Les 
muscles  fibreux,  durs,  scléreux,  à  l’autopsie  étaient  enveloppés  de  tissu  con¬ 
jonctif  lamelleux  hypertrophié;  la  section  des  aponévroses  et  des  muscles  était 
nécessaire  pour  étendre  les  membres' rétractés.  Les  articulations  étaient  indem¬ 
nes.  Au  point  de  vue  histologique,  on  constatait  une  diminution  volumétrique  et 
numérique  des  éléments  contractiles,  coexistant  avec  une  hypertrophie  colossale 
du  tissu  conjonctif.  En  de  certains  endroits,  la  structure  des  muscles  avait  com¬ 
plètement  disparu  et  les  fibres  musculaires  étaient  remplacées  par  du  tissu 
fibreux.  Par  endroits,  on  pouvait  observer  quelques  fibres  musculaires  hyper¬ 
trophiées.  Dans  ces  deux  cas,  le  système  nerveux  périphérique  et  central  était 
entièrement  sain  (1). 


IX.  Amyotrophie  myélopathique  scapulo-brachiale  (type  Vulpian) 

par  MM.  Duphé  et  Monieh-Vinard. 

Nous  présentons  à  la  Société  un  adulte  atteint,  depuis  environ  un  an,  d’atrophie 
musculaire  progressive  des  membres  supérieurs  et  de  la  face. 


OBSE«v..Tia.v  CLINIQÜB.  -  C...,  S2  aus,  culüvateur,  se  présente  à  la  consultation  de  La 
Rochefoucauld  le  30  octobre  1908.  Il  se  plaint  d’une  faiblesse  musculaire  progressive  des 
deux  membres  supérieurs.  ^  ® 

Antécédents  hérémaires.  -  Père  mort  de  pneumonie  à  67  ans.  Mère  morte  subitement 
à  47  ans,  de  maladie  inconnue.  Dix  frères  et  sœurs,  dont  5  sont  actuellement  eu  bonne 
santé,  les  5  autres  moururent  en  bâs  âge. 


Jl)^  Cette  communication  paraîtra  in  extenso  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé- 
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Antécédents  pertonnels.  —  Ce  malade  a  toujours  eu  une  bonne  santé.  Pas  de  maladies 
vénériennes.  Ethylisme  chronique  banal  :  absintlie  et  excès  de  vin. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  G...  en  rapporte  le  début  vers  le  mois  de  mai  der¬ 
nier.  A  cette  époque  il  commença  à  éprouver,  en  se  livrant  aux  travaux  des  champs,  une 
sensation  insolite  de  fatigue.  C’est  ainsi  qu’en  fauchant  et  en  fanant  les  foins,  il  ressen¬ 
tait  dans  la  racine  des  membres  supérieurs  une  lassitude  qui  l'obligeait  à  se  reposer  plus 
fréquemment  qu’à  l’ordinaire. 

Le  20  Juillet  dernier,  le  malade,  en  conduisant  une  voiture,  subit  par  suite  d’une  fausse 
manœuvre  un  violent  tiraillement  de  l’épaule  droite,  qui  resta  pendant  plusieurs  jours 
douloureuse  ;  actuellement  encore  la  région  postéro-inférieure  du  moignon  de  l’épaule  est 
sensible  à  la  pression.  Ce  traumatisme,  purement  épisodique  dans  l’histoire  do  l’affection 
actuelle,  ne  semble  pas  avoir  de  rapports  avec  les  troubles  musculaires  qui  débutèrent 
trois  à  quatre  mois  auparavant.  En  août  et  septembre,  les  troubles  continuèrent  à  s’ag¬ 
graver,  les  mouvements  des  bras,  des  avant-bras  devenant  de  plus  en  plus  pénibles  et 
maladroits. 

Actuellement,  incapable  de  se  livrer  à  ses  travaux  habituels,  le  sujet  accuse  une  cer¬ 
taine  altération  de  la  santé  générale,  de  la  faiblesse  et  un  amaigrissement  d’environ  dix 
kilogrammes  depuis  un  an. 

État  actuel.  —  Grand,  bien  proportionné  et  d’allure  générale  encore  vigoureuse,  C.  .. 
présente  l’apparence  d’une  bonne  santé  générale.  L’examen  ne  décèle  chez  lui  aucune 
affection  des  viscères. 

L’inspection  du  thorax  et  de  la  ceinture  scapulaire  révèle  un  certain  amoindrissement 
des  masses  musculaires  de  ces  régions  et  à  la  palpation  on  constate  que  le  développe¬ 
ment  exagéré  du  pannicule  adipeux  masque  le  degré  considérable  de  diminution  de 
volume  des  muscles,  qui  sont  mous,  flasques  et  atrophiés. 

L’amplitude  et  la  force  des  divers  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  très 
amoindries.  L’élévation  des  bras  au-dessus  de  l’horizontale  est  impossible.  L’élévation  du 
coude  au  niveau  de  l’épaule  nécessite  des  efforts  considérables,  et  le  membre  ne  peut 
être  maintenu  dans  cette  position.  L’insuffisance  musculaire  est  un  peu  plus  accusée  à 
gauche  qu’à  droite.  La  rotation,  l’adduction  et  l’abduction  du  bras  sont  rendues  impos¬ 
sibles  par  la  moindre  résistance.  Les  fixateurs  de  l’omoplate,  rhomboïde,  angulaire, 
grand  dentelé,  paraissent  indemnes. 

La  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  légèrement  affaiblie  des  deux  côtés  et  le 
biceps  semble  avoir  conservé  son  volume  normal.  L’extension  est  moins  vigoureuse  que 
chez  un  sujet  normal.  Les  mouvements  de  pronation,  de  supination  et  surtout  d’exten¬ 
sion  du  poignet  sont  légèrement  affaiblis.  La  flexion  des  doigts  se  fait  sans  vigueur. 
L’extension  des  doigts  sur  les  métacarpiens  est  très  diminuée:  les  doigts,  surtout  les  qua¬ 
trième  et  cinquième,  se  relèvent  incomplètement  et  restent  en  permanence  à  demi 
fléchis. 

Les  muscles  de  la  main,  inlerosseux,  éminences  thénar  et  hypothènar,  paraissent 
avoir  conservé  leur  volume  normal,  les  mouvements  de  flexion,  d’extension,  d’abduc¬ 
tion  et  d’opposition  du  pouce  s’exécutent  comme  à  l’ordinaire.  La  préhension  des  objets 
est  devenue  depuis  quelque  temps  difficile  et  l’écriture  impossible. 

En  somme,  aux  membres  supérieurs,  les  mouvements  les  plus  troublés  sont  ceux  du 
bras  sur  l’épaule  et  les  mouvements  d’extension  des  doigts.  L’affaiblissement  affecte  des 
deux  côtés  la  même  distribution  topographique,  mais  est  un  peu  plus  accusé  à  gauche 
qu’à  droite.  Les  troubles  fonctionnels  sont  assez  accusés  pour  empêcher  le  malade  d’ef¬ 
fectuer  des  actes  même  très  simples.  C...  ne  peut  se  déshabiller  ni  se  rhabiller  sans  le 
secours  d’autrui.  ,  , 

Les  muscles  du  cou,  atteints  depuis  deux  mois,  ne  maintiennent  plus  la  tête  en  exten¬ 
sion  parfaite,  le  chef  est  incliné  en  avant  et  les  sourcils  relevés  dans  le  regard  hori¬ 
zontal.  Il  est  facile  de  s’opposer  aux  mouvements  de  flexion,  d’extension  et  de  rotation 
de  la  tête  sur  le  cou.  Le  sterno-mostoidien  paraît  relativement  pou  atrophié,  mais  le 
faisceau  claviculaire  du  trapèze  est  manifestement  flasque  et  aminci. 

La  face  est  atteinte.  Les  traits  de  C...  an  dire  de  sa  sœur  se  sont  modifiés.  Les  joues 
auparavant  pleines  et  rebondies,  se  sont  creusées  par  l’affaissement  de  certains  muscles 
au  milieu  desquels  on  distingue  le  relief  encore  conservé  du  buccinateur,  du  grand 
zygomatique  et  de  la  houppe  du  menton.  Les  orbiculaires  ont  conservé  leur  volume  et 
leur  fonction,  la  langue  n’est  pas  atrophiée,  mais  la  parole  est  monotone,  souvent  bre¬ 
douillante,  surtout  dans  l’élocution  des  mots  difficiles,  et  sur  le  masque  facial  atone  et 
relativement  inerte,  la  mimique  a  perdu  beaucoup  de  sou  expression. 

Les  membres  inférieurs  seraient  aussi  depuis  quelque  temps  très  légèrement  affaiblis. 
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La  démarche  est  devenue  plus  lente,  plus  lourde  et  l’ascension  d’un  escalier  provoque 
une  lassitude  profonde  des  cuisses  et  des  jambes.  La  palpation  décèle  dans  ces  muscles 
un  certain  degré  de  flaccidité,  mais  pas  d’atrophie  appréciable.  Le  squelette  et  les  muscles 
vertébraux  semblent  normaux. 

La  percussion  des  muscles  en  voie  d’atrophie  :  deltoïde,  grand  pectoral,  sous-épineux, 
provoque  une  petite  onde  musculaire,  limitée  au  faisceau  des  fibres  percutées.  Cette 
excitation,  répétée  à  plusieurs  reprises,  détermine,  uniquement  dans  les  muscles  do  la 
ceinture  scapulaire,  la  production  indépendante  des  chocs  de  petites  contractions  fibril- 
laires  fugaces. 

On  ne  constate  aucun  trouble  dans  les  sphères  sensitive,  sensorielle,  trophique,  réflexe 
ou  psychique. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine. 

L'examen  électrique  a  été  pratiqué  par  M,  Delherm. 

Les  deltoïdes  sont  tous  deux  en  réaction  de  dégénérescence  incomplète  (hypoexcita- 
bilité  faradique,  contraction  lente  au  courant  galvanique)  sauf  pour  le  faisceau  anté¬ 
rieur  du  deltoïde  gauche  qui  se  contracte  brusquement  au  courant  galvanique;  l’ano¬ 
malie  consistant  dans  l’accollement  au  deltoïde  d’un  faisceau  aberrant  du  grand  pectoral 
permet  d’expliquer  cette  particularité. 

Réaction  de  dégénérescence  incomplète  du  long  supinateur  gauche. 

Réaction  de  dégénérescence  complète  des  extenseurs  des  doigts. 

L’excitation  du  point  d’Erb  ne  donne  pas  de  contraction  dans  les  muscles  du  groupe 
extenseur. 

•L’excitation  du  radial  dans  la  gouttière  de  torsion  ne  provoque  pas  de  contractions. 

Résumé  du  syndrome.  —  Amyotrophie  progressive  à  début  symétrique  dans  la 
racine  des  membres  supérieurs,  et  s’étendant  d’une  part  vers  l’extrémité  des 
membres  et  d’autre  part  vers  le  cou  et  la  face. 

Réaction  de  dégénérescence  de  certains  des  muscles  atrophiés. 

Inexcitabilité  du  plexus  brachial  et  du  radial  au  courant  galvanique. 

On  peut  aisément  éliminer  du  diagnostic  les  névrites  diffuses,  la  syrin- 
gomyélie,  la  myasthénie  bulbo-spinale.  L’existence  d’une  sclérose  latérale 
amyotrophique  doit  être  repoussée  en  raison  de  l’absence  complète  de  signes 
d’une  lésion  de  la  voie  pyramidale.  La  percussion  répétée  des  muscles  deltoïde, 
sous  épineux,  grand  pectoral  provoque  des  contractions  fasciculaires  légères; 
mais  en  dehors  de  ces  points,  et  au  niveau  de  ceux-ci  en  l’absence  de  toute  exci¬ 
tation  mécanique,  les  contractions  flbrillaires  font  totalement  défaut. 

Le  diagnostic  doit  être  établi  entre  la  nature  myélopathique  on  myopathique 
de  l’atrophie.  Au  premier  abord,  en  raison  de  la  topographie  des  troubles,  on 
peut  penser  à  une  myopathie  du  type  Landouzy-Dejerine.  Mais,  l’époque  tar¬ 
dive  du  début,  le  caractère  non  familial  de  l’affection,  enfin  et  surtout  les 
résultats  de  l’examen  électro-diagnostique  (RD  nerveuse  et  musculaire  dans 
les  territoires  atrophiés)  permettent*d’ éliminer  les  myopathies  et  autorisent  à 
affirmer  la  nature  myélopatique  du  syndrome.  Celui-ci,  par  ses  caractères  :  ori¬ 
gine  médullaire  et  siège  scapulo-brachial)  rappelle  le  type  autrefois  décrit  par 
Vulpian  sous  le  nom  d’atrophie  scapulo-humérale. 

X.  Tabes  et  Grossesse.  Vomissements  graves  (incoercibles)  par 
Crises  Gastriques  Tabétiques,  par  MM.  Henri  Dufour  et  Cottenot. 

Si  les  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  sont  fort  bien  étudiés  par  les 
accoucheurs  et  aussi  fort  bien  connus  dans  leurs  manifestations  cliniques,  on 
peut  dire  que  leur  pathogénie  échappe  le  plus  souvent,  faute  de  pouvoir  préciser 
nettement  la  cause  dont  ils  dérivent.  Ayant  eu  l’occasion  d’observer  quelques 
femmes  enceintes  atteintes  de  ces  vomissements,  nous  avons  cru  intéressant  de 
les  examiner,  non  pas  tant  au  point  de  vue  obstétrical  qu’au  point  de  vue  pure- 
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ment  médical,  et  d’essayer  de  trouver  le  lien  pathologique,  qui  nous  permettrait 
de  passer  de  l’état  de  grossesse  comme  cause  déterminante,  à  la  réaction  gas¬ 
trique  comme  effet  résultant  d’une  perturbation  organique  restée  silencieuse  en 
dehors  de  la  puerpéralité. 

a  II  y  a  commerce,  disait  Mauriceau,  entre  la  matrice  et  l’estomac  ». 

Assurément,  mais  de  quelle  façon?  C’est  ce  qu’il  faut  chercher  à  déterminer. 
Pour  trouver  les  chaînons  intermédiaires  reliant  la  matrice  à  l’estomac,  l’obser¬ 
vation  de  chaque  malade  prise  isolément  est  nécessaire.  Si  ce  que  l’on  rencontre 
chez  quelques-unes  d’entre  elles  ne  peut  s’appliquer  à  toutes,  du  moins  pourra- 
t-on  ainsi  arriver  à  établir  des  catégories  dans  lesquelles  les  vomissements  relè¬ 
veront  de  causes  non  hypothétiques,  et  à  restreindre  le  nombre  des  cas  pour 
lesquels  nous  n’avons  pas  encore  d’explication  plausible.  Nous  pensons  que  le 
système  nerveux  lésé  antérieurement  à  la  grossesse  ou  du  fait  de  celle-ci  peut 
être  l’intermédiaire  entre  l’utérus  et  l’estomac  et  si  cette  opinion  repose  déjà 
pour  l’un  de  nous  sur  des  constatations  antérieures,  nous  en  apportons  aujour¬ 
d’hui  une  preuve  indiscutable.  D’ailleurs  depuis  nptre  communication,  une 
deuxième  malade  identique  à  la  première  est  entrée  (ftns  notre  service.  Nous  en 
publierons  l’observation  ultérieurement,  après  une  étude  complète  de  cette 
femme. 

Observation 

Mme  S...,  blanchisseuse,  âgée  de  35  ans,  entre  le  3  novembre  1908  dans  le  service  de 
médecine  de  la  Maternité.  Cette  femme  est  enceinte  pour  la  troisième  fois  et  se  trouve 
au  quatrième  mois  de  sa  grossesse.  Elle  a  fait  elle-même  son  diagnostic  et  se  dit  atteinte 
de  vomissements  incoercibles.  C’est  qu’en  effet  elle  connaît  bien  sa  maladie.  A  l’âge  de 
21  ans,  lors  de  sa  première  grossesse,  elle  a  vomi  du  quinzième  jour  après  la  cessation 
de  ses  règles  jusqu’à  la  fin  de  sa  grossesse.  A  l’âge  de  33  ans,  deuxième  grossesse;  les 
vomissements  commencent  le  deuxième  mois,  et  durent  jusqu’à  la  fin  de  la  grossesse, 
nécessitant  l’emploi  des  lavements  alimentaires  et  des  injections  de  sérum. 

Pendant  ces  deux  grossesses  antérieures,  elle  fut  soignée  dans  des  services  d’accouche¬ 
ment  des  hôpitaux,  et  c’est  le  diagnostic  de  vomissements  incoercibles  qui  fut  porté. 
C’est  avec  ce  diagnostic  qu’elle  s’est  présentée  dans  notre  service,  où  elle  avait  du  reste 
fait  déjà  un  séjour  de  4  jours  au  début  de  septembre:  mais  son  entrée  dans  le  service 
avait  coïncidé  avec  la  cessation  des  vomissements:  elle  n’y  séjourna  pas. 

Actuellement,  il  n’en  est  plus  de  même  :  les  vomissements  sont  incessants.  Pendant 
leur  durée,  il  y  a  des  douleurs  abdominales  spontanées  assez  peu  intenses,  mais  qu’aug¬ 
mente  beaucoup  une  pression  exercée  sur  le  creux  épigastrique. 

Aucun  aliment  n’est  toléré.  Il  y  a  de  plus,  en  dehors  de  toute  alimentation  :  un  ptya¬ 
lisme  marc[ué  et  un  rejet  abondant  de  liquide  spumeux,  verdâtre,  biliaire. 

La  crise  de  vomissements  s’accompagne  d’^attement,  de  dépression  des  forces, 
d’amaigrissement.  La  malade  perd  5  kilogr.  en  7* jours. 

Le  pouls  n’est  pas  accéléré.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine,  et  sont 
en  quantité  normale. 

La  durée  de  la  crise  est  variable  :  4  jours  en  moyenne  ;  mais  quelquefois,  en  dehors 
des  crises,  la  malade  vomit  un  peu  dans  la  matinée. 

Les  accalmies  durent  quelques  jours,  de  3  à  4,  pendant  lesquels  la  malade  s’alimente  et 
digère  bien. 

Entre  les  grossesses,  l’interrogatoire  révèle  que  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une 
femme  pour  laquelle  sa  santé  n’a  jamais  été  l’objet  de  très  grandes  préoccupations. 
Cependant,  en  insistant,  on  relève  de  petits  détails  qui  ont  leur  importance.  Avant  sa 
première  grossesse.  S...  n’a  jamais  eu  de  crises  de  vomissements.  Mais  depuis,  et  sur¬ 
tout  dans  les  dernières  années,  elle  a,  tous  les  deux  mois  environ,  et  principalement  au 
moment  des  règles,  des  douleurs  abdominales  très  vives,  accompagnées  de  vomissements 
et  de  diarrhée. 

A  l’occasion  de  l’une  d’elles,  un  médecin,  consulté,  porta  le  diagnostic  de  colique 
hépatique. 

Examen  de  la  malade.  —  Grossesse  de  4  mois  . 
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On  relève  une  série  de  signes  capitaux  : 

1»  Des  cicatrices' multiples  siégeant  sur  le  membre  inferieur  droit.  Elles  datent  de  l’en- 
l'ance,  et  ne  dépendent  certainement  pas  de  brûlures.  Elles  n’atteignent  que  la  peau,  ne 
pénètrent  pas  dans  la  profondeur  et  n'ont  aucune  attache  avec  les  os  de  la  région.  La 
malade  ne  fournit  à  leur  sujet  aucun  renseignement  personnel.  Si  elle  a  eu  la  syphilis, 
soit  dans  son  enfance,  soit  plus  tard,  elle  l’ignore. 

2»  La  sensibilité  est  diminuée  dans  tous  ses  modes  au  niveau  du  membre  inférieur 
droit.  11  y  a  de  l’anesthésie  complète  au  niveau  du  cou-de-pied. 

3«  Les  réflexes  achilléens  sont  conservés  des  deux  côtés  ;  les  réflexes  rotuliens  égale¬ 
ment,  mais  le  réflexe  rotulien  droit  est  plus  faible  que  le  gauche,  surtout  si  on  observe  la 
malade  dans  la  crise  de  vomissements.  .4u  plein  de  la  crise,  il  nous  est  même  arrivé  de 
ne  pouvoir  le  faire  apparaître  (Disparition  intermittente). 

4»  Il  existe  le  signe  d’Argyll-Robertson  bilatéral,  et  de  la  diplopie  dans  certaines  direc¬ 
tions  du  regard. 

3»  Pas  de  signe  de  Romberg,  motilité  intacte. 

6“  Légère  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  deux  enfants  nés  des  accouchements  antérieurs  sont  morts  ;  le  premier,  2  jours 
après  la  naissance,  avec  de  l’ictère  ;  le  deuxième,  6  semaines  après  la  naissance.  Le  mar 
de  la  malade,  interrogé,  nie  avoir  eu  la  syphilis. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  atteinte  de  vomissements  graves  au  cours 
de  la  grossesse.  En  dehors  des  grossesses  il  faut  bien  chercher  pour  trouver 
chez  elle  quelques  troubles  gastriques. 

Elle  présente  d’autre  part  des  signes  indubitables  d’un  tabes  fruste  en  évo¬ 
lution. 

L’enchainement  des  faits  nous  semble  le  suivant  ;  la  grossesse  réveille  des 
crises  gastriques  chez  une  tabétique  méconnue. 

Il  y  a  commerce,  comme  dit  Mauriceau,  entre  la  matrice  et  l’estomac,  mais 
par  l’intermédiaire  de  la  moelle  tabétique. 

Les  phénomènes  paroxystiques  du  tabes  sont  presque  toujours  réveillés  par 
des  causes  multiples,  extra  ou  intra-organiques.  Les  malades  connaissent  bien 
l’influence  de  l’état  de  l’atmosphère  sur  leurs  douleurs,  celle  de  la  fatigue,  de 
l’alcool,  du  coït.  Ici  la  mauvaise  influence  est  la  grossesse,  sans  que  nous  puis¬ 
sions  encore  préjuger  de  son  mode  d’action. 

Nous  désirons  encore  attirer  l’attention  sur  la  disparition  intermittente  du 
réflexe  rotulien  accompagnant  la  crise  gastrique.  Pareille  observation  a  été' 
faite  pour  le  signe  d’Argyll-Robertson  (Erb,  Mantoux). 

Mais,  en  plus  de  leur  intérêt  scientifique,  toutes  ces  constatations  ont  un  but 
pratique. 

Voilà  une  femme  dont  les  deux  premiers  enfants  sont  morts  peu  de  temps 
après  leur  naissance,  atteints  certainement  de  dystrophie  que  nous  pouvons 
actuellement  préciser  par  l’état  de  la  mère.  Ils  étaient  victimes  de  l’hérédo- 
syphilis  par  défaut  de  traitement  de  la  mère  qui  ignore  où,  comment,  à  quel 
âge  elle  a  pu  être  infectée. 

Aussi  le  traitement  mercuriel  intensif  s’impose-t-il  pendant  cette  troisième 
grossesse,  pour  la  mère  sans  doute,  mais  avant  tout  pour  le  fœtus,  afin  de  le 
rendre  viable. 

Il  est  inutile  d’insister  davantage  sur  l’intérêt  qu’il  y  avait  dans  ce  cas  parti¬ 
culier  à  se  faire  une  idée  exacte  de  la  pathogénie  des  vomissements  graves  au 
cours  de  la  grossesse. 

De  nos  jours  où  les  recherches  bibliographiques  sont  longues  et  empreintes 
de  difficultés  considérables,  on  ne  peut  avoir  la  prétention  de  publier  des  obser¬ 
vations  absolument  neuves.  Il  faut  se  tenir  pour  amplement  satisfait  si  l’on 
attire  l’attention  sur  des  faits  peu  ou  mal  connus  du  plus  grand  nombre. 
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Nous  nous  sommes  adressés  à  la  bienveillance  du  docteur  Demelin  dont  on 
connaît  la  haute  compétence  obstétricale  et  que  nous  tenons  à  remercier  parti¬ 
culiérement.  11  a  bien  voulu  nous  fournir  quelques  renseignements  sur  ce  sujet. 
M.  Demelin  a  en  effet  retrouvé  dans  ses  notes  l’histoire  d’une  tabétique  de 
42  ans,  ataxique  depuis  3  ans,  soignée  en  1892  à  la  clinique  Tarnier.  Cette 
femme  avait  eu  au  cours  de  sa  grossesse  de  l’albuminurie  et  une  crise  gastrique 
tabétique  avec  vomissements.  Le  professeur  Tarnier  fit  une  leçon  sur  cette 
femme  en  insistant  sur  l’albuminurie.  Le  fœtus  naquit  mort  et  macéré.  Plus 
tard  le  professeur  Tarnier  dans  ses  leçons  et  les  divers  auteurs  de  traités  d’ac¬ 
couchement  signalent  d’un  mot  les  crises  gastriques  de  l’ataxie  comme  devant 
être  différenciées  des  vomissements  incoercibles. 

L’intérêt  de  notre  observation  nous  semble  tout  autre.  11  ne  consiste  pas  à 
diagnostiquer  les  vomissements  incoercibles,  d’avec  ceux  du  tabes  lorsque  cette 
dernière  maladie  est  bien  confirmée.  Cette  observation  vise  surtout  à  montrer  que 
chez  une  femme  légitimement  considérée  à  deux  reprises  comme  atteinte  de 
vomissements  incoercibles,  ceux-ci  relevaient  d’une  perturbation  organique  du 
système  nerveux  (tabes).  Si  nous  joignons  à  cette  observation  le  deuxième  cas, 
entré  récemment  dans  nos  salles,  il  y  a  lieu  pensons-nous,  de  faire  une  place  aux 
lésions  nerveuses  dans  la  pathogénie  des  vomissements  graves  de  la  grossesse. 

XL  Hémiplégie  droite  et  «  aphasie  motrice  pxire  »  hystériques  (1),  par 
MM.  Laignel-Lavastine  et  Roger  Glênard. 

Notre  maître,  M.  le  professeur  Gilbert  Ballet,  nous  a  engagés  à  présenter  ce 
malade  qui  se  rattache  à  des  questions  récemment  discutées  ici.  Voici  l’observa¬ 
tion,  prise  avec  M.  Bedel,  externe  du  service. 

observation 

Il  s’agit  d'un  homme  de  3S  ans,  peintre  en  bâtiment,  entré  dans  le  service,  salle  Saint- 
Thomas.  à  l’Hôtel-Dieu,  le  14  novembre  19ü8. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  72  ans  d’hémorragie  cérébrale,  mère  morte  à 
37  ans  de  péritonite. 

Antécédents  personnels.  —  Né  avant  terme,  le  malade  n’a  pas  de  maladies  importantes 
dans  sa  jeunesse  et  fait  4  ans  de  servies  militaire. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Il  y  a  10  ans,  à  l’âge  de  25  ans,  en  1898,  étant  à  peindre  un 
plafond,  il  est  pris  d’un  étourdissement  et  tombe  du  haut  d’une  échelle.  Transporté  chez 
lui,  il  reste  4  jours  sans  connaissance.  Il  n’eut  aucune  fracture,  mais  seulement  une  bles¬ 
sure  superficielle  au-dessus  du  sourcil  gauche. 

En  reprenant  connaissance,  il  se  trouva  paralysé  du  côté  droit  et  dans  l’impossibilité 
de  parler. 

Envoyé  à  Montpellier  dans  le  service  du  P'  Grasset,  il  y  resta  2  mois,  pendant  lesquels 
on  lui  fit  une  série  d’injections  de  biiodure  de  mercure,  tandis  qu’il  prenait  par  la  bouche 
de  l’iodure  de  potassium.  Il  sortit  de  l’hôpital  avec  le  diagnostic  suivant  :  «  Hémiplégie 
droite  due  probablement  à  une  hémorragie  du  mésocéphale.  » 

Il  vient  alors  vivre  à  Vanves  chez  une  de  ses  tantes.  Il  apprend  à  écrire  de  la  main 
gauche  et  s’essaie  à  marcher.  Un  médecin,  consulté,  ordonne  de  nouveau  des  injections 
de  biiodure  et  des  frictions  mercurielles. 

En  novembre  1908  sa  tante  meurt.  Laissé  sans  ressources,  le  malade  entre  à  l’bôpital. 

11  n’a  jamais  bu  beaucoup  et  dit  n’avoir  pas  eu  la  syphilis.  A  20  ans,  6  ans  après  le 
début  de  son  apprentissage  comme  peintre  en  bâtiment,  il  eut  une  colique  de  plomb  ; 
n’a  actuellement  aucune  trace  d’intoxication  saturnine. 

Il  n’est  pas'  marié. 

Etat  actuel.  —  Le  malade  présente  une  hémiplégie  droite  totale  avec  intégrité  complète 
du  côté  opposé,  déviation  de  la  langue  à  droite  et  aphasie  motrice  pure. 


(1)  Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Gilbert  Ballet,  à  l’Hôtel-Dieu. 
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Au-dessus  du  sourcil  gauche,  à  un  travers  de  doigt  de  la  ligne  médiane,  on  observe 
cicatrice  superficielle;  c’est  sur  cette  partie  du  crâne  que  le  malade  fit  sa  chute  il  y 

Motilité.  —  A  la  face,  au  repos,  il  n’y  a  pas  d'asymétrie  appréciable.  Le  malade  plisse 
le  front  également  des  deux  côtés.  Il  ferme  plus  fortement  l’œil  droit  que  l’œil  gauche. 

La  bouche  ouverte  présente  un  ovale  parfait.  La  langue  y  apparaît  déviée  à  droite. 
Quand  on  ordonne  au  malade  de  la  tirer,  la  déviation  à  droite  s’exagère  en  même  temps 
que  la  courbe  à  concavité  droite  de  l’axe  lingual.  Le  malade  ne  peut  la  tirer  hors  de  la 
bouche.  Cet  essai  s’accompagne  de  spasme  de  la  moitié  inférieure  droite  de  la  face.  Il  y 
a  donc  hémispasme  glosso-labié  droit  typique.  Le  malade  ne  peut  siffler  entre  les  lèvres. 

Il  ne  peut  avaler  les  aliments  solides  secs  par  spasme  pharyngo-resophagien,  mais  il 
suffit  que  ces  aliments  solides  soient  légèrement  trempés,  pour  qu’il  les  avale  avec  faci¬ 
lité  et  satisfaction. 

Le  peaucier  du  cou  se  contracte  également  des  deux  côtés. 

Le  membre  supérieur  droit,  soulevé,  retombe  lourdement  sur  le  lit.  Dans  ses  mouve¬ 
ments,  il  arrive  quelquefois  au  malade  de  déplacer  avec  la  main  gauche  son  bras  droit, 
comme  un  appendice  encombrant. 

Les  doigts  de  la  main  droite  sont  contracturés  en  flexion;  le  pouce  est  contracturé 
dans  la  paume  de  la  main  et  recouvert  par  les  autres  doigts.  La  contracture  des  doigts 
n  augmente  pas  par  l’extension  du  poignet.  Elle  disparaît  dans  le  sommeil. 

Comme  le  membre  supérieur  droit,  le  membre  inférieur  droit,  soulevé  puis  abandonné 
à  lui-même,  retombe  lourdement  sur  le  lit. 

Quand  on  dit  au  malade,  couché  sur  le  dos,  de  lever  la  jambe  droite,  il  lève  la  hanche 
droite  sans  pouvoir  détacher  le  pied  droit  du  lit.  En  même  temps  le  membre  inférieur 
gauche,  au  lieu  d’appuyer  fortement  sur  le  lit  comme  normalement  et  en  cas  d’hémi¬ 
plégie  organique,  ébauche  à  peine  le  mouvement.  L’absence  de  ce  pliénomène  d’opposi¬ 
tion  secondaire,  décrit  par  H oo ver  et  sur  lequel  vient  avec  raison  d’insister  L.  Lher- 
mitte  (1),  est  à  rapprocher  de  l’absence  du  mouvement  associé  de  flexion  de  la  cuisse  de 
M.  Babinski  et  de  celle  du  phénomène  de  Strumpell. 

Réflexes  tendineux.  —  Les  réflexes  rotuliens  et  aehilléens  sont  forts,  mais  égaux  des 
deux  côtés,  en  vitesse  et  en  intensité. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  forts  dos  deux  côtés.  A  certains 
jours,  nous  avons  noté  une  très  légère  dilférence  dans  l’intensité  des  réflexes  tendineux 
de  1  avant-bras  droit,  la  percussion  du  bord  externe  de  Textrémité  inférieure  de  l’avant- 
bras  déterminant  une  flexion,  à  certains  moments,  plus  ample  à  droite  qu’à  gauche.  Le 
phénomène  est  d’ailleurs  inconstant,  trop  léger  pour  avoir  une  grande  valeur  sémiolo¬ 
gique  et  parait  s’accuser  avec  l’attention  qu’y  porte  le  malade. 

11  n’y  n  pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied  ou  de  la  rotule. 

Réflexes  cutanés.  —  Ils  sont  normaux.  Le  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

Sensibilité.  —  On  ne  peut  relever  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective.  Le  malade 
sent  la  piqûre,  le  frôlement,  le  froid,  le  chaud,  le  diapason,  sur  toute  la  surface  du  corps. 

La  vue  est  normale;  pas  do  rétrécissement  du  champ  visuel;  pas  d’hémianopsie,  l’as 
d’inégalité  pupillaire;  réflexes  pupillaires  normaux  ;  fond  d’œil  normal. 

Depuis  son  accident,  le  malade  serait  atteint  d’une  légère  diminution  bilatérale  de 
l’acuité  auditive  (?). 

Goût  et  odorat  normaux. 

Nutrition.  —  Il  n’y  a  pas  de  troubles  vaso-moteurs,  ni  trophiques  appréciables.  La 
mensuration  donne  même  un  centimètre  do  plus  à  la  eirconférence  du  bras  et  de  l’avant- 
bras  droits. 

Intelligence.  —  Non  seulement  l’intelligence  du  malade  est  très  bien  conservée  mais 
elle  est  vive.  Les  facultés  sont  intactes.  Seul  le  langage  est  touché. 

Le  malade  ne  peut  s’exprimer  en  aucune  façon  au  moyen  du  langage  parlé.  Il  ne  pro¬ 
nonce  que  trois  syllabes  :  «  a  bibi  »,  avec  des  intonations  et  des  gestes  divers  selon  le 
sens  qu’il  veut  leur  prêter. 

Il  se  fait  parfaitement  comprendre  grâce  à  une  mimique  des  plus  expressives.  Il  est 
même  de  ce  côté  volubile,  ne  restant  pas  un  instant  sans  gesticuler.  II  aime  raconter  son 
histoire,  donner  ses  impressions;  il  joue  sans  cesse  une  véritable  comédie. 

Lorsque  son  geste  n’est  pas  suffisamment  explicite,  il  se  sert  de  l’écriture  pour  se  faire 
comprendre. 


(I)  Lhehmitte.  Phénomène  de  l’opposition  compiémentaire  ou  phénomène  de  Hoover. 
Semaine  médicale,  2S  novembre  1908. 
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Il  écrit  de  la  main  gauche  en  écriture  droite  et  très  rapidement;  il  ignore  l’écriture 

^"sM’^aphasie  est  purement  motrice:  si  on  le  soumet  à  l’épreuve  de  Lichtheim-Deje- 
rine,  il  indique  exactement  le  nombre  de  syllabes  contenues  dans  le  mot  correspondant  a 
l’objet  qu’on  lui  présente.  , 

Il  n’a  pas  trace  de  surdité  ni  de  cécité  verbales,  lit  et  comprend  ce  qu  il  lit. 

Il  est  atteint  d’amusie  totale,  dans  l’impossibilité  de  chanter  ou  de  siffler  la  Marseil¬ 
laise  ou  même  l’air  le  plus  simple.  ,  u  . 

La  ponction  lombaire  a  fourni  un  liquide  clair,  sans  hypertension,  sans  lymphocytose 
et  sans  albumine.  .  .  ,  .  .  ,.  .-i.  j. 

L’examen  systématique  des  divers  appareils,  respiratoire,  circulatoire,  digestif,  depu- 
rateur,  n’a  rien  révélé  d’anormal. 


Cette  observation  est  intéressante  par  sa  rareté  (1).  Chez  ce  malade,  on  peut 
faire  trois  hypothèses  pour  expliquer  ses  symptômes,  deux  radicales  et  une 
mixte  :  rapporter  tout  à  une  lésion  organique  ou  au  contraire  à  l’hystérie, 
enfin  admettre  une  association  hystéro-organique. 

La  première  hypothèse,  exclusivement  organique,  ne  nous  paraîtpas  soutenable, 
car,  indépendamment  de  l’absence  de  tous  signes  physiques  dans  une  affection 
datant  de  dix  ans,  il  faudrait  admettre  deux  foyers,  la  même  lésion  ne  pouvant 
à  la  fois  rendre  compte  de  l’hémiplégie  droite,  du  spasme  glosso-labié  qu’il  fau¬ 
drait  expliquer  par  une  paralysie  de  l’hypoglosse  et  du  facial  du  côté  opposé  et 
de  l’aphasie  motrice  pure  du  type  dit  sous-cortical  qu’il  est  impossible  de  rame¬ 
ner  à  une  simple  conséquence  de  la  glossoplégie.  Il  faut  donc  de  toute  nécessité 
admettre  l’hystérie. 

Sont  évidemment  hystériques  ;  1"  l’hémispasme  glosso-lahe,  qui  s  accompape 
de  légers  troubles  faciaux  du  côté  opposé  ;  qui  n’a  pas  de  secousses  parcellaires 
ou  fasciculaires  ;  qui  a  l’harmonie  synergique  d’un  mouvement  volontaire;  qui 
disparaît  au  repos,  et  coexiste  avec  un  spasme  pharyngo-œsophagien  à  caractère 
électif;  2»  l'hémiplégie  droite,  qui  est  limitée  aux  membres,  ne  s’accompagne  pas 
de  cloiîus,  ni  de  signe  de  Babinski,  ni  de  signe  d’Oppenheim,  ni  de  mouvement 
associé  de  flexion  de  la  cuisse,  ni  de  mouvement  d’opposition  secondaire  d’Hoover, 
ni  de  signe  du  peaucier,  ni  d’hypotonicité  musculaire,  ni  d’augmentation  de 
la  contracture  des  doigts  en  flexion  quand  on  porte  la  main  dans  l’extension 
sur  le  poignet,  contracture  qui  disparaît  pendant  le  sommeil  ;  3“  l’aphasie  motrice 
pure,  qui  n’est  qu’un  mutisme  hystérique  incomplet  ;  qui  se  caractérise  par  une 
vivacité  de  l’intelligence,  une  diversité  et  une  intensité  de  la  mimique,  une  rapi¬ 
dité  de  compréhension  visuelle  et  auditive  et  des  réactions  par  les  gestes  et 
l’écriture  qu’on  ne  voit  pas  à  ce  degré  chez  un  organique. 

Mais  notre  malade  n’est-il  qu’hystérique? 

Nous  le  pensons,  car  les  deux  seuls  symptômes,  militant  en  faveur  d’une  lésion 
organique  sous-jacente  au  syndrome  hystérique  surajouté,  sont  trop  minimes  et 
variables  pour  qu’on  puisse  autrement  les  interpréter.  C’est  la  démarche  héh- 
copode  et  l’inégalité  —  très  inconstante,  légère,  passagère  et  variable  —  des 
réflexes  radiaux.  Chacun  peut  mimer  la  démarche  hélicopode;  rien  n’empêche 
un  hystérique  de  le  faire;  la  preuve  nous  en  paraît  justement  dans  notre  cas. 

Le  même  raisonnement  peut  s’appliquer  à  cette  inégalité,  très  légère,  passa¬ 
gère  et  variable,  des  réflexes  radiaux,  paraissant  n’exister  que  lorsque  le  malade 
y  porte  attention.  La  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  qui  résulte  de  la  per¬ 
cussion  et  qui  donne  la  mesure  apparente  du  réflexe,  peut  être  exagérée  par  la 
volonté.  Peut-être  aussi  pourrait-on  se  demander  si  cette  minime  différence 


(1)  Voir  G.  Güillain,  L’aphasie  hystérique.  Revue  Neurologique,  1901,  p. 
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transitoire  n’est  pas  fonction  de  la  fatigue  du  membre  contracturé.  D’ailleurs, 
au  point  de  vue  diagnostique,  une  inégalité  inconstante  n’a  pas  de  valeur.  Sans 
rentrer  dans  la  question  des  réflexes  dans  l’hystérie,  que  vient  de  résumer 
M.  Henri  Roger  (1),  nous  croyons  donc  pouvoir  dire  que  tous  les  symptômes  de 
notre  malade  sont  hystériques. 

La  constatation,  à  deux  reprises,  de  la  disparition  de  la  contracture  pendant 
le  sommeil,  le  démontre.  La  guérison  par  suggestion  viendra,  nous  l’espé¬ 
rons,  s’ajouter  aux  autres  preuves.  Dernière  remarque,  le  malade  jusqu’alors  fut 
pris  pour  un  organique.  Examiné  et  soigné  comme  tel,  il  est  resté  indemne  de 
troubles  sensitifs. 

XIl.  Sur  l’importance  des  Réflexes  Osseux  (2)  dans  l’étude  de  la  phy¬ 
siologie  de  la  Moelle.  La  théorie  de  Hitzig  sur  le  mécanisme  des 

Mouvements  Associés,  par  M.  Noïca.  (Travail  du  service  de  M.  le  Prof. 

Dejerine,  à  la  Salpêtrière.) 

11  est  vrai  que,  pour  le  moment,  nous  ne  voyons  pas  l’application  clinique  de 
la  connaissance  de  ces  réflexes,  car  leur  présence  et  leur  marche  sont  parallèles 
avec  celles  des  réflexes  tendineux.  C’est-à-dire  que,  si  nous  trouvons  chez  un 
malade  spasmodique,  un  très  grand  nombre  de  réflexes  osseux  —  ce  qui  veut 
dire,  que  l’état  de  spasmodicité  facilite  leur  apparition  et  leur  exagération  — 
nous  trouvons  en  même  temps  les  réflexes  tendineux  exagérés;  et  vice-versa, 

1  abolition  des  réflexes  osseux,  coïncide  avec  l’abolition  des  réflexes  tendineux. 
Mais  si  nous  considérons  que  les  réflexes  osseux  sont  de  vrais  réflexes,  leur  étude 
est  intéressante  pour  comprendre  les  fonctions  simples,  les  fonctions  de  la 
moelle,  autrement  dit  la  physiologie  de  la  moelle. 

Quelques  exemples  de  réflexes  osseux  nous  sont  nécessaires  pour  comprendre 
ce  fait,  qu'un  réflexe  osseux  égale  une  fonction.  Quand  on  percute  l’apophyse  sty- 
loïde  du  radius,  Vavant-hras  se  fléchit  sur  le  bras;  la  percussion  de  la  face  pos¬ 
térieure  de  l’apophyse  styloide  du  cubitus,  produit  une  légère  pronation  de  la 
main  avec  fermeture  des  doigts  (le  poing);  la  percussion  de  la  crête  du  tibia, 
provoque  une  extension  du  genou,  avec  légère  adduction;  la  percussion  de  la 
malléole  externe,  produit  (abaissement  du  pied,  etc.  Il  en  résulte  que  tous  les 
mouvements  simples  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  se  produisent  aussi 
par  des  réflexes  osseux. 

Si  les  réflexes  osseux  ne  sont  pas  très  exagérés,  il  est  facile  de  les  bien  étu¬ 
dier  isolément,  et  de  trouver  pour  chaque  réflexe  un  point  osseux  dont  la  per¬ 
cussion  provoque  ce  réflexe. 

Au  contraire,  plus  ces  réflexes  sont  exagérés,  c’est-à-dire  lorsque  le  malade 
est  très  spasmodique,  plus  ces  réflexes  sont  difficiles  à  étudier  isolément.  La 
surface  favorable  de  percussion  devient  tellement  grande,  qu’il  arrive  même  que 
là  où  1  on  provoquait  un  réflexe  osseux,  l’on  en  obtient  un  autre.  Par  exemple  : 
le  réflexe  osseux  d’extension  et  d’adduction  du  genou  est  si  exagéré,  qu’on  peut 
le  produire  en  percutant  les  trois  quarts  supérieurs  de  la  crête  du  tibia,  la  tubé¬ 
rosité  interne  du  tibia  et  même  le  pubis.  Un  autre  exemple  :  nous  avons  montré 
autrefois  que  la  percussion  de  l’épitrochlée  produit  une  extension  du  coude 
(contraction  du  triceps  brachial),  et  bien,  lorsque  le  malade  est  très  spasmo- 

(1)  H.  Roger,  De  l’exagération  des  réflexes  tendineux  dans  l’hystérie.  Th.  Montpel¬ 
lier.  1908.  ■'  ‘ 

(2)  Ou  périostiques. 
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dique,  on  peut  provoquer  au  contraire  une  flexion  du  coude;  c’est-à-dire  que  non 
seulement  le  réflexe  osseux  de  l’apophyse  styloïde  du  radius  a  dans  ce  cas  une 
surface  de  production  très  augmentée,  mais  ce  réflexe  empiète  même  sur  celle 
d’un  autre  et  le  remplace. 

Nous  n’insistons  pas  en  donnant  d’autres  exemples,  tant  ce  phénomène  qui 
caractérise  l’exagération  des  réflexes  osseux  est  facile  à  observer. 

Mais  si  nous  analysons  plus  loin  ces  phénomènes;  nous  voyons  que,  quoique 
l’analyse  des  réflexes  osseux  soit  devenue  difficile  chez  les  spasmodiques,  il  en 
résulte  une  conclusion  très  nette  ;  quel  que  soit  le  point  osseux  du  membre  que  nous 
percutons,  quel  que  soit  le  réflexe  osseux  que  nous  produisons,  ils  sont  toujours 
quelques-uns  à  se  produire  constamment,  et  qui  sont  au  nombre  de  trois  pour  chaque 
membre.  Pour  le  membre  supérieur  :  le  réflexe  osseux  de  l’apophyse  styloïde  du 
radius  (flexion  du  coude),  le  réflexe  osseux  de  l’apophyse  styloïde  du  cubitus 
(pronation  et  fermeture  de  la  main),  et  le  réflexe  osseux  du  bord  spinal  de 
l’omoplate  (le  coude  est  porté  en  avant  et  un  peu  en  dedans,  par  la  contraction 
des  fibres  moyennes  et  antérieures  du  deltoïde  et  des  pectoraux).  Pour  le  membre 
inférieur  :  le  réflexe  de  la  crête  iliaque  ou  le  réflexe  ilio-lombaire  de  Becherew 
(extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin),  le  réflexe  de  la  crête  du  tibia  (extension 
du  genou  avec  adduction)  et  le  réflexe  de  la  malléole  externe  (flexion  plantaire 
du  pied). 

En  continuant  encore  l’étude  des  réflexes  osseux  des  malades  de  plus  en  plus 
spasmodiques  (1),  et  si  nous  frappons  plus  fort  encore  avec  un  gros  marteau  de 
percussion  (2),  nous  constatons  une  vraie  danse  du  membre,  le  membre  saute; 
on  dirait  qu’il  n’y  a  plus  là  aucun  ordre,  les  réflexes  osseux  se  produisent  tous  à 
la  fois,  ta  vérité”  est  que,  si  dans  ces  cas  nous  ne  pouvons  plus  distinguer  les 
lois  de  la  propagation  des  réflexes,  là  encore  la  nature  n’est  pas  en  désordre. 
Quelques  exemples  sont  nécessaires.  Percutons  fort  l’apophyse  styloïde  du  ra¬ 
dius,  chez  un  hémiplégique  qui  a  des  réflexes  très  exagérés,  nous  remarquons 
que  non  seulement  le  coude  se  fléchit,  mais  les  doigts  fléchissent  aussi  ;  percu¬ 
tons  plus  fort  encore,  le  deltoïde  se  contracte  en  même  temps  que  les  autres 
muscles  précédents  et  le  coude  se  porte  en  avant.  Un  autre  exemple  :  si  nous 
percutons  l’apophyse  styloïde  du  cubitus,  la  main  se  met  en  demi-pronation  et 
les  doigts  se  fléchissent  dans  la  paume  de  la  main,  mais  en  même  temps  le  coude 
peut  se  fléchir  aussi.  Un  autre  exemple  :  percutons  le  bord  spinal  de  l’omoplate 
dans  sa  moitié  inférieure  et  même  dans  toute  son  étendue,  en  frappant  fort,  on 
observera  que  non  seulement  le  coude  se  porte  en  avant,  mais  il  se  fléchit  aussi 
et  même  la  main  fait  le  poing. 

En  somme,  quoiqu’il  nous  paraisse  que  tous  les  réflexes  osseux  se  produisent  en 
même  temps,  nous  constatons,  en  réalité,  toujours  le  même  résultat,  c’est-à-dire  la 
combinaison  des  trois  réflexes  précédents  :  celui  de  l’apophyse  styloïde  du  radius, 
celui  de  l’apophyse  styloïde  du  cubitus  et  celui  du  bord  spinal  de  l’omoplate. 

Passons  au  membre  inférieur.  Là  aussi  la  percussion  très  forte,  dans  les  cas 
de  réflexes  osseux  très  exagérés,  peut  provoquer  les  trois  réflexes  combinés  que 
nous  avons  décrits  plus  haut,  c’est-à-dire  celui  de  la  malléole  externe  (flexion 

(1)  Il  est  bien  entendu  que  dans  les  cas  Je  spasmodicité  avec  contracture,  si  la  con¬ 

tracture  est  très  intense,  il  y  a  des  réflexes  osseux  qui  sont  difflciles  à  mettre  en  évi¬ 
dence,  quand  la  main  est  trop  fortement  fermée,  comme  celui  de  l’apophyse  styloïde  du 
cubitus.  , 

(2)  11  est  désirable  que  le  caoutchouc  du  marteau  soit  mou.  car,  s  il  est  dur,  les  coups 
sont  douloureux  et  même  insupportables  pour  le  malade. 
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en  bas  du  pied),  celui  de  la  crête  du  tibia  (extension  et  adduction  du  genou)  et 
celui  de  la  crête  iliaque  (extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin).  Exemples:  La 
percussion  modérée  des  trois  quarts  supérieurs  de  la  crête  du  tibia  produit 
l’extension  du  genou,  et  la  percussion  du  quart  inférieur  peut  produire  (dans 
les  cas  d’exagération  du  réflexe)  la  flexion  du  pied;  eh  bien,  en  percutant  un 
peu  plus  fortement  entre  ces  deux  limites,  on  peut  produire  facilement  l’exten¬ 
sion  du  genou  en  même  temps  que  la  flexion  plantaire  du  pied.  Un  antre 
exemple.  La  percussion  forte  de  la  crête  iliaque  peut  provoquer  les  deux  mou¬ 
vements  simultanément  :  celui  d’extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  celui 
d’extension  et  d’adduction  du  genou. 

Il  ne  m’est  arrivé  dans  aucun  cas  de  produire,  par  un  seul  choc  de  marteau, 
les  trois  réflexes  en  même  temps,  comme  cela  arrive  facilement  pour  le  membre 
supérieur.  Le  fait  tient  probablement  à  la  crainte  que  j’avais  de  faire  mat  au 
malade. 

Quels  sont,  au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur,  ces  trois  mouve¬ 
ments  qui  dominent  les  autres,  qui  cachent  (d)  les  autres  et  qui  se  combinent 
entre  eux?  Ce  sont  des  mouvements  simples,  correspondant  aux  mouvements  volon¬ 
taires  simples,  les  plus  forts  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur.  Leurs 
combinaisons,  correspondent  pour  le  membre  supérieur  au  mouvement  coor¬ 
donné  de  prendre  un  objet  et  de  le  porter  à  la  bouche;  et  au  membre  inférieur, 
au  mouvement  coordonné  que  l’homme  fait  pendant  la  marche,  quand  il  s’ap¬ 
puie  de  tout  le  poids  du  corps  sur  la  pointe  du  pied,  pour  porter  l’autre  membre 
en  avant. 

Ces  deux  mouvements  coordonnés,  composants  des  trois  mouvements 
simples,  correspondent  aux  mouvements  volontaires  les  plus  puissants  de 
l’homme. 

Voilà  les  faits  résultant  de  la  clinique.  Nous  chercherons  maintenant  à  com¬ 
prendre  la  physiologie  de  ces  phénomènes. 

Nous  disons  que  ces  mouvements  composés  correspondent  à  plusieurs  mouve¬ 
ments  simples  réunis,  et  que  ces  mouvements  simples  se  font  par  l’intermé¬ 
diaire  d’arcs  réflexes.  Chaque  arc  réflexe  est  représenté  schématiquement  par 
une  racine  sensitive,  un  centre  moteur  médullaire,  et  par  une  racine  motrice.  Il 
résulte,  qu’à  chaque  mouvement  simple  correspond  un  centre  moteur  dans  la 
moelle,  et  qu’il  y  a  par  conséquent  autant  de  centres  moteurs  que  nous  avons 
de  mouvements  simples.  De  plus,  dans  les  cas  de  spasmodicité,  si  tous  les  cen¬ 
tres  sont  devenus  très  excitables,  ce  sont  surtout  certains  centres  qui  s’excitent 
et  même  plus  fort  que  d’autres  ;  à  un  moment  donné,  ils  peuvent  même  empê¬ 
cher  les  autres  de  se  produire  et  les  remplacer.  Ces  centres  prédominants,  ce 
sont  ceux  qui  coi'respondent  aux  mouvements  volontaires  les  plus  puissants  des 
membres.  De  plus,  si  l’excitation  d’un  de  ces  centres  est  très  grande,  non  seu¬ 
lement  il  s’excite,  mais  il  excite  aussi  les  autres  centres  prédominants,  et  alors 

(1)  11  est  à  remarquer  que,  si  le  nombre  des  réflexes  osseux  déjà  connus  est  assez 
grand,  il  en  reste  d’autres  que  nous  ne  connaissons  pas  (car  en  principe  à  tout  mouve¬ 
ment  simple  doit  correspondre  un  réflexe  osseux),  et  dans  ce  nombre  correspondent 
surtout  les  réflexes  dont  les  mouvements  ne  reproduisent  pas  les  attitudes  de  la  con¬ 
tracture.  Parmi  ces  derniers,  nous  n’en  connaissons  qu’un  seul,  c’est  celui  qui  produit 
l’extension  du  coude.  Ce  fait  est  un  argument  en  faveur  de  notre  démonstration,  car  pro¬ 
bablement  si  nous  n’avons  pas  pu  produire  les  autres  réflexes,  ce  n’est  pas  parce  qu’ils 
n’existent  pas,  mais  parce  que  les  réflexes  osseux,  correspondant  aux  mouvements 
volontaires  les  plus  forts,  les  masquent  pendant  notre  exploration. 


1354 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


de  leur  combinaison  résultent  des  mouvements  complexes  qui  répondent  à  des 
mouvements  coordonnés. 

En  résumé,  dans  les  cas  de  fonctionnement  incomplet  ou  d’absence  de  fonctionne¬ 
ment  du  faisceau  pyramidal  (et  seulement  dans  les  cas  de  spasmodieité),  lorsque  les 
centres  moteurs  médullaires  de  la  moelle  reçoivent  des  excitations  fortes  de  la  péri¬ 
phérie  (comme  un  coup  de  marteau  sur  les  saillies  osseuses  des  membres),  seuls  les 
centres  moteurs  médullaires,  qui  sont  les  plus  forts,  répondent  toujours  à  l’exci¬ 
tation. 

Si  nous  passons  maintenant  à  une  autre  série  de  phénomènes,  que  nous  cons¬ 
tatons  chez  les  mêmes  malades,  c’est-à-dire  avec  trouble  dans  la  fonction  du 
faisceau  pyramidal,  et  spasmodieité,  nous  voyons  qu’en  même  temps  que  les 
phénomènes  précédents,  il  en  existe  d’autres  ;  des  mouvements  associés.  Ces  phé¬ 
nomènes  consistent  en  des  mouvements  involontaires  qui  se  produisent  du  côté 
malade,  à  la  suite  d’un  fort  mouvement  volontaire  d’un  point  du  corps.  Ces 
mouvements  associés  sont  toujours  les  mêmes,  quelques  soient  les  mouvements  volon¬ 
taires  qui  les  provoquent,  autrement  dit,  ils  ne  sont  pas  toujours  identiques  au 
mouvement  volontaire  qui  les  a  provoqués.  De  plus,  ce  mouvement  associé, 
correspond  au  mouvement  volontaire  coordonné  du  membre  supérieur  (celui  de 
prendre  un  objet  et  de  le  porter  à  la  bouche),  et  au  mouvement  coordonné 
volontaire  du  membre  inférieur  (celui  de  s’appuyer  sur  la  pointe  du  pied,  pour 
porter  l’autre  membre  en  avant  pendant  la  marche). 

On  peut  conclure  par  conséquent,  que  ces  mouvements  associés,  sont  des 
phénomènes  que  l’on  peut  rapprocher  de  ceux  que  nous  avons  étudiés  au  pre¬ 
mier  paragraphe,  non  pas  qu’ils  soient  les  mêmes  dans  leur  nature,  mais  parce 
que  le  résultat  de  l’excitation  (si  elle  est  puissante  dans  les  deux  cas)  est  le  même. 
La  différence  consiste  en  ceci  ;  que  pour  provoquer  un  mouvement  associé,  il 
nous  faut  une  excitation  qui  parte  de  l’écorce  cérébrale,  une  excitation  volon¬ 
taire,  tandis  que  dans  les  cas  précédents,  l’excitation  venait  de  la  périphérie, 
indépendamment  de  la  volonté  du  malade,  en  lui  percutant  nous-même  un 
point  osseux  de  son  membre  spasmodique. 

Mais  du  moment  que  le  résultat  est  c’est-à-dire  le  même,  il  découle  logique¬ 
ment  que  l’excitation,  soit  périphérique,  soit  corticale,  doit  se  répercuter  sur 
les  mêmes  centres  médullaires  moteurs  ;  et  comme  nous  savons  que  l’excitation  qui 
vient  de  la  périphérie  du  corps  se  répercute  sur  le  centre  moteur  de  la  moelle 
(mouvement  réflexe),  il  est  indiscutable  que  l’excitation  volontaire,  doit  se 
répercuter  sur  le  même  centre. 

La  conclusion  qui  résulte  de  cette  étude,  c’est  que  la  théorie  du  mécanisme 
des  mouvements  associés,  tel  qu’elle  a  été  émise  par  Hitzig,  et  soutenue  par 
Charcot,  Vulpian,  etc.,  nous  paraît  démontrée. 

XlII.  Insuffisance  Endocriniéhine  Thyroïdo-testiculaire,  par  MM.  Bms- 
SAUD,  Gougerot  et  Gy.  (Présentation  de  malade.) 

Ce  malade  est  un  nouvel  exemple  de  cette  dystrophie  singulière  dont 
MM.  Gandy,  Galliard,  Rumpel,  Djemil  Pacha,  Achar  et  Démanché,  Sainton  et 
Dupré,  Brissaud  et  Bauer,  Claude  et  Gougerot,  ont  déjà  publié  des  observations, 
sous  différents  noms. 

Gl...,  S2  ans,  porteur  aux  Halles.  Service  du  professeur  Brissaud,  salle  Saint-Charles, 
n»  12.  Entré  le  30  mai  1908. 

11  vient  à  l’Hôtel-Dieu  parce  qu’il  est  faible,  et  marche  difficilement.  Vieil  habitué  des 
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salles  d’hôpital,  11  passa  d’un  service  dans  l’autre;  après  quelques  jours  on  le  renvoie, 
croyant  qu’il  exagère  son  état  de  faiblesse. 

Autrefois  c’était  un  homme  fort  et  vigoureux  porteur  aux  Halles,  se  vantant  a  d’aimer 
les  femmes  »,  mais  qui,  dit-il,  était  »  peu  poilu  ». 

Le  début  des  accidents  remonte  à  4  ans.  Au  milieu  de  l’hiver  1904  il  a  été  atteint 
d’une  affection  difficile  à  cataloguer;  il  avait  de  la  fièvre,  souffrait  partout,  dans  les 
lombes,  dans  les  membres  inférieurs;  les  douleurs  abdominales  s’accompagnaient  de 
vomissements  ;  la  maladie  semble  avoir  été  grave,  car  il  dit  ne  pas  s’être  rendu  compte 
de  son  état  et  être  resté  obnubilé  pendant  plusieurs  jours  ;  il  affirme  qu’il  n’avait  pas 
d’oedème  des  jambes,  il  a  entendu  dire  qu’il  n’avait  pas  d’albumine.  On  ne  sait  si  cette 
maladie  aiguë  ne  s’est  pas  localisée  sur  la  thyroïde,  ni  sur  les  testicules.  Le  malade  ne 
se  rappelle  aucun  trouble  ni  du  côté  du  cou,  ni  du  côté  des  bourses;  il  est  resté  ainsi 
2  mois  1,2  à  l’Hôtel-Dieu  annexe. 

A  sa  sortie  de  l’hôpital,  en  février  1904,  il  reprend  ses  occupations  de  porteur  aux 
Halles,  mais  ses  forces  sont  diminuées;  il  ne  peut  plus  porter  les  mêmes  fardeaux;  alors 
qu’autrefois  il  soulevait  des  charges  de  120  kilos,  à  peine  lève-t-il  maintenant  difficile¬ 
ment  70  kilos.  Malgré  cette  faiblesse,  l’état  général  n’est  pas  mauvais. 

L’appétit  est  conservé;  à  ce  moment,  il  a  une  crise  de  polydipsie  qui  dure  une  quin¬ 
zaine  de  jours  ;  il  boit  plus  de  3  litres  de  tisane  par  nuit  sans  apaiser  sa  soif.  Peu  à  peu 
ce  symptôme  disparaît  ;  il  remarque  alors  une  frigidité  qui  n’a  fait  que  s’accentuer  alors 
qu’autrefois  il  avait  des  rapports  sexuels  2  4  3  fois  par  semaine  depuis  l’àge  de  17  ans  ; 
les  érections  existent  encore  au  début  et  provoquées  s’accompagnent  de  sensations 
voluptueuses,  mais  elles  ne  sont  pas  suivies  d’éjaculation.  En  quelques  semaines,  les 
érections  deviennent  de  plus  en  plus  rares  et  cessent  complètement.  Depuis  sa  maladie 
de  1904,  il  n’a  eu  aucun  rapport  sexuel.  Peu  à  peu  son  teint  se  modifie  et  jaunit;  les 
poils  de  la  barbe  deviennent  plus  rares,  mais  les  cheveux  restent  aussi  abondants;  les 
poils  des  aisselles  et  du  pubis  tombent  presque  complètement.  Tous  ces  symptômes  : 
faiblesse,  frigidité,  chute  des  poils,  modification  du  teint,  ne  datent  que  de  la  maladie 
de  1904;  auparavant  c’était  un  homme  normal,  il  faut  insister  sur  ce  point.  Ces  troubles 
ne  font  que  s’accentuer  dans  les  années  qui  suivent.  Aussi  en  1907  et  en  1908,  doit-il  faire 
plusieurs  séjours  à  l’hôpital,  il  entre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Ballet  en  juillet 
1907 ;  le  traitement  thyroïdien  institué  et  surveillé  par  M.  Sicard  n’a  aucun  effet. 

En  janvier  1908,  il  entre  salle  Saint-Charles,  où  on  le  traite  incidemment  pour  un  petit 
lupus  siégeant  sur  l’aile  droite  du  nez,  qui  ne  daterait  que  de  6  mois.  Entre  temps,  il  a 
un  érysipèle  de  la  face  qui,  3  semaines  après,  récidive.  Son  état  était  alors  sensiblement 
identique  à  celui  qu’il  présente  actuellement. 

Après  un  séjour  de  3  mois  dans  le  service,  il  est  envoyé  à  l’asile  de  convalescence  de 
Vincennes;  il  y  prend  froid,  contracte  une  pneumonie  droite.  A  sa  sortie  de  Vincennes, 
il  essaie  encore  de  reprendre  ses  occupations,  mais  il  en  est  incapable;  il  est  recueilli  par 
des  amis  et  peu  à  peu,  voyant  que  son  état  ne  s’améliore  pas,  il  rentre  de  nouveau 
dans  le  service  du  professeur  Brissaud,  salle  Saint-Charles,  n“  12,  le  30  mai  1908. 

En  résumé  cet  homme  vigoureux  et  normal  jusqu’en  1904,  fait  une  infection  aigué, 
indéterminée  ;  immédiatement  après,  s’instalient  une  asthénie,  des  troubles  d’impuissance 
sexuelle,  des  modifications  des  téguments  et  du  système  piieux  qui  n’ont  fait  que  s’ac¬ 
centuer  jusqu’à  la  date  actuelle.  Il  n’y  a  pas  d’infection  chronique  sauf  la  tuberculose, 
prouvée  par  un  lupus  nasal  ;  2  érysipèles  et  une  pneumonie  sont  survenus  alors  que 
tous  les  accidents  étaient  constitués,  et  ne  semblent  pas  avoir  aggravé  la  marche  do  la 
maladie. 

État  actuel.  —  Mai  1 908.  —  C’est  un  homme  voûté,  qui  marche  difficilement,  courbé 
en  avant,  la  tête  relevée  ;  il  est  un  peu  amaigri,  son  faciès  est  pâle  et  jaune  cireux,  il  a 
l’aspect  vieillot,  les  traits  sont  un  peu  empâtés,  et  pourtant,  il  n’existe  aucune  bouffis¬ 
sure,  les  paupières  sont  délicatement  plissées,  le  nez  est  massif  et  la  peau  à  ce  niveau 
semble  un  peu  tendue  et  épaisse,  le  front  est  plissé,  les  yeux  grands  ouverts,  la  bouche 
entr’ouverte,  les  lèvres  sont  un  peu  épaissies.  Alors  que  les  cheveux  grisonnants  sont 
restés  drus  et  bien  fournis,  tout  le  système  pileux  facial  est  touché,  les  sourcils  sont 
très  clairsemés  et  font  défaut  à  la  partie  externe,  les  cils  sont  rares,  la  moustache  est 
formée  de  poils  peu  serrés,  rigides  et  gros.  La  barbe  elle-même  est  mal  fournie,  les  poils 
en  sont  clairsemés  et  manquent  presque  complètement  à  la  partie  médiane.  Le  malade 
fait  spontanément  remarquer  que  sa  barbe  rasée  ne  repousse  que  très  lentement.  Les 
dents  sont  légèrement  déchaussées,  enfin  le  front  est  pigmenté.  L’ensemble  de  la  figure 
■  est  inerte,  le  regard  est  sans  expression  ;  il  parle  assez  lentement  sur  un  ton  dolent  et 
monotone. 
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Le  COU,  le  tronc  et  les  membres  sont  un  peu  amaigris  ;  la  peau  y  est  lisse,  semblant 
un  peu  épaissie  et  blafarde.  L’absence  de  poils  sur  le  tronc,  aux  aisselles  et  au  pubis 
frappe  immédiatement,  ainsi  que  l’aspect  atrophié  de  la  verge  et  des  bourses.  Les  mains 
et  les  pieds  sont  légèrement  pigmentés,  la  peau  du  dos  du  pied  est  tendue,  presque 
d’aspect  sclérodermique  et  sillonnée  d’une  traînée  chCdoïdienne,  due  à  la  blessure  d’un 

\e  cou  est  amaigri,  et  la  palpation  minutieuse  de  la  région  thyroïdienne,  ne  permet 
pas  de  sentir  l’isthme,  les  lobes  latéraux  du  corpe  thyroïde.  La  palpation  des  bourses 
montre  que  les  testicules  sont  atrophiés. 

Le  malade  qui,  autrefois,  était  prompt  au  travail,  se  plaint  d’être  fatigué  au  moindre 
elfort,  il  reste  apathique  et  indolent,  scs  mouvements  sont  rares  et  lents,  il  réagit  mal 
aux  excitations  extérieures,  sent  à  peine  les  mouches  qui  couvrent  son  visage  et  ne 
prend  pas  la  peine  de  les  chasser.  11  se  plaint  de  vives  douleurs  dans  les  lombes  et  dans 
les  jambes  ;  bien  qu’on  soit  en  plein  été,  il  a  constamment  froid. 

L’asthénie  est  très  prononcée,  l’impuissance  génitale  est  absolue,  il  n’y  a  plus  ni  désir, 
ni  érection. 

Pas  de  troubles  de  la  motilité,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  sauf  une  paresse  de  la 
sensibilité.  Pas  de  troubles  des  réflexes  moteurs  et  sensitifs,  pas  de  troubles  sensoriels, 
ni  pupillaires. 

L’examen  des  viscères  montre  au  sommet  gauche  une  respiration  faible  avec  quelques 
craquements  secs  à  la  partie  interne  de  la  fosse  sous-épineuse. 

Au  cœur,  on  note  un  bruit  de  galop,  sans  souffles  oriQciels  ;  les  artères  ne  sont  l* 
dures,  ni  flèxueuses,  la  tension  artérielle  est  à  12»,  le  pouls  à  75».  Il  n’y  a  pas  de  troubles 
des  fonctions  gastro-intestinales  et  l’appétit  est  conservé. 

Les  urines  sont  de  bonne  qualité  et  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine.  Depuis  que 
ce  malade  est  dans  le  service,  les  symptômes  de  spondylose  se  sont  accentués  ;  il 
marche  maintenant  difficilement.  Le  traitement  thyroïdien  institué  à  deux  reprises 
différentes,  pendant  deux  mois,  n’a  donné  aucun  résultat. 

AnUcédenls  héréditaires  et  antécédents  personnels.  —  Il  n’a  connu  ni  son  père  ni  sa  mère 
qui  est  morte  lorsqu’il  n’avait  que  14  mois. 

Il  a  eu  la  fièvre  typhoïde  à  20  ans. 

Ajourné  d’abord  pour  faiblesse  de  constitution,  il  a  fait  ensuite  3  ans  de  service  mili¬ 
taire,  contractant  une  blennorragie  qui  n’a  pas  eu  de  suites;  il  ne  semble  pas  avoir  eu  la 
syphilis,  dont  on  ne  trouve  aucun  stigmate,  il  ne  semble  pas  être  entaché  d’alcoolisme 
(un  litre’ de  vin  par  jour),  il  ne  fume  pas.  Il  est  tuberculeux  ainsi  qu’en  témoigne  le  lupus 
du  nez  qu’il  a  présenté. 

Ainsi  que  vous  le  voyez,  ce  malade  n’est  pas  un  infantile  puisqu’il  n’a  pas  les 
caractères  mis  en  évidence  par  Brissaud  et  par  Hertoghe.  Il  a  plutôt  au  reste 
l’aspect  d’un  sénile  précoce  que  d’un  infantile.  Ce  n’est  pas  non  plus  un  myxœdé- 
màteux  puisque  l’infiltration  mucoïde  des  téguments,  caractéristique  du  myxœ- 
dème,  fait  défaut,  mais  c’est  un  hypothyroïdien,  et  comme  on  constate  en  même 
temps  une  atrophie  et  des  symptômes  d’insuffisance  testiculaires,  il  nous  semble 
qu’on  peut  désigner  ce  syndrome  sous  le  nom  d’insuffisance  endocrinienne 
thyroïdo-testiculaire.  L’asthénie  profonde  du  malade,  sa  pigmentation  et  l’hy¬ 
potension  artérielle  peuvent  même  faire  soupçonner  encore  une  atteinte  des 
capsules  surrénales. 


M.  Henri  Claude.  —  Le  malade  que  nous  présente  M.  Gougerot  ressemble 
pour  ainsi  dire,  traits  pour  traits,  à  celui  dont  nous  avons  publié  ensemble 
l’histoire  dans  le  Journal  de  Physiologie  et  Pathologie  générale,  mai  1908.  C’est  le 
même  air  vieillot,  la  même  décrépitude  que  nous  avons  notés  chez  le  premier 
malade,  qui  autorisent  à  dire  que  ces  individus  ne  sont  pas  des  infantiles,  mais 
plutôt  des  séniles  précoces.  Si,  d’autre  part,  on  examine  leur  peau  glabre,  non 
infiltrée  de  sérosité  mucoïde,  mais  douce  et  sèche,  comme  flétrie,  on  ne  peut 
songer  à  un  état  myxœdémateux.  Certes,  il  s’agit  ici  d’un  trouble  trophique  des 
téguments  qui  est  associé  à  une  perturbation  des  sécrétions,  de  l’appareil  pilo- 
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sébacé,  mais  ce  trouble  trophique,  sommes-nous  en  droit  de  le  rapporter  A  l’allé- 
raiion  de  la  thyroïde  plutôt  que  des  autres  glandes,  testicules,  surrénales,  qui' 
paraissent  devoir  être  mises  en  cause  chez  ce  malade  comme  chez  celui  dont 
nous  avons  pu  étudier  les  diverses  glandes  à  sécrétion  interne?  Nous  avons  déjà 
dit,  dans  un  travail  que  nous  avons  publié  avec  M.  Gougerot  (Bevue  de  Médecine, 
octobre  1908),  que  dans  des  syndromes  cliniques  comme  celui-ci,  il  est  diflicilé 
de  préciser  la  part  qui  revient  dans  le  tableau  morbide  à  chaque  insuffisance 
glandulaire.  Aussi  pensons-nous  qu’il  est  préférable  de  classer  actuellement  ces 
faits  dans  les  syndrome  d'insuffisnnee  lïluriglandulnire  dont  on  pourra  décrire  des 
variétés  suivant  la  participation  prépondérante  de  certaines  insuffisances  ou| 
l’association  de  celles-ci  à  des  symptômes  d’hyperfonction  d’autres  glandes.  En, 
ce  qui  concerne  l'origine  de  ces  atrophies  des  glandes  endocrines,  il  nous  a 
semblé  qu’il  était  fréquent  de  trouver  la  syphilis  ou  la  tuberculose  dans  les  anié-: 
céilents  des  sujets;  le  malade  de  M,  Gougerot  a  été  atteint  de  lupus;  ce  fait  con¬ 
firmerait  donc  l’opinion  que  nous  avons  émise. 

XIV.  Tumeurs  Cérébiales  frustes  (forme  hémiplégique),  par  M.  Sou-. 

QU  ES.  (Présentation  des  pièces.) 

Cette  communication  a  paru  in  extenso  dans  le  numéro  du  15  décembre  de  la 
Revue  Neurologique. 

XV.  Le  Réflexe  Plantaire  paradoxal.  La  transformation  morpholo¬ 

gique  du  réflexe  plantaire,  par  M.  S.  Mahbé. 

I.  —  Descriptio.n.  —  Ou  admet  aujourd’hui  que  si  on  e.vcite  la  plante  des  pieds,  le  gros 
orteil  entre  en  mouvement  et  présente  l'une  des  deux  alternatives  suivantes  :  ou  il  se 
flérliit  et  se  porte  vers  la  région  plantaire,  en  constituant  le  réllexe  en  flexion;  ou,  ait 
contraire,  ses  segments  entrent  en  extension  et  l’orteil  se  porte  vers  la  région  dorsale, 
consliluant  le  réflexe  en  extension  ou  le  signe  de  Babinski. 

Kn  clierchant  le  r.  tlexe  plantaire  dans  de  nombreux  cas  normaux  et  pathologiques,  j’ai 
observé  que,  parfois,  le  gros  orteil  ne  se  porte  ni  en  haut  ni  en  bas.  il  seinhie  qu’il  pro^ 
longe  l’i  tat  d’inertie  antérieur.-.  Mais  cette  iiiimobililé  n'est  qu’apparente;  •  lie  n’iinpliqoe 
pas  du  tout  un  manque  d’activité  dans  les  muscles  correspondants.  Dans  la  majorité  des 
cas,  on  voit  «tue  les  deux  phalanges  du  gros  orteil  prennent  une  direction  linéaire  com¬ 
mune,  continuant  la  direction  du  I'^  métatarsien.  I•eudant  ce  temps,  le  tendon  du  rau-clé 
extenseur  du  gros  orteil  s’enlonce  dans  sa  gouttière  et  les  tissus  latéraux  font  u  i  retiel 
appréciable.  D’autres  fois,  l'immoliilité  du  gros  orteil  est  précédée  d’un  petit  balaueenieirt 
entre  la  flexion  et  l’extension.  Dans  tous  les  cas,  les  autres  orteils  répondent  à  l’excitation 
également  par  rimmobilité,  par  le  réflexe  en  abduction  ou  —  et  c’est  le  mouvement-  le 
plus  frêipient —  par  te  réflexe  en  flexion. 

La  présence  de  la  fonction  centripète  de  la  sensibilité  consciente  et  réflexogène,  de 
même  .pie  la  présence  des  mouvements  discrets,  que  nous  avons  con-taté  dans  le  s)  stème 
centrifuge,  nous  inon.re  l’exisr.  i.ce  dos  deux  éléments  do  l’arc  réflexe  et  nous  permet  .le 
siippo-er  que  le  phénomène  décrit  plus  haut  n’est  pas  du  tout  un  phénomène  atonique, 
mais  qu’il  est  bien  un  réflexe,  un  réflexe  para.loxal,  intermédiaire  entre  les  deux  réflexes 
classiipies  plantaires. 

Dans  quelques  cas,  cette  imtnobilité  apparaît  comme  absolue.  Les  orteils  n’entrent  pas 
en  mouvement  ni  par  l’excitation  plantaire,  ni  par  1 1  mameuvre  de  Sirümpcll,  deOppon- 
heim.  ni  par  celle  décrite  par  Kosolimo.  etc.  Les  orteils  sont  comme  soudés  au  bout  du 
pied  et  c’est  seulement  la  volonté  des  sujets  qui  peut  les  déplacer. 

D„ns  d’autres  cas,  plus  nombreux,  l’équilibre  stable  de  celte  immobilité  peut  êti-e 
rompu  Si  nous  employons  la  manœuvre  de  StrOmpell,  nous  voyons  que  le  gros  orteil, 
qui  était  immobile  ou  indécis,  lors  de  l’excitation  plantaire,  monte  carrément  vers  la 
flexion  dorsale.  Pendant  ce  temps-ci,  si  nous  excitons  la  plante  du  pied,  alors  le  gros 
orleil.quiest  en  extension,  revient  en  flexion  plantaire  ou  s’arrête  dans  l’état  inleriii.'- 
diaire. 

Celle  manœuvre  combinée  nous  montre  donc  la  réalité  du  réflexe.  Elle  acquiert  une 
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signiliCHtion  spéciale  quant  à  l’appréciation  du  phénomène.  Kn  efïet,  il  ne  se  trouve 
jamais  la  où  le  signe  de  Babinski  se  présente  dans  toute  sa  netteté.  Dans  ces  cas,  l’exten¬ 
sion  du  gros  orteil  obtenue  par  la  manœuvre  de  Strüinpell,  se  prolonge  ou  même  s’exa¬ 
gère  SI  on  combine  cette  manœuvre  avec  l’excitation  plantaire. 

II.  —  La  DisTRiuüTioN  DD  REFLEXE  l'LANTAiRE  PARADOXAL.  —  Kn  Ce  qui  conceme  la 
distribulion  de  ce  réflexe  —  en  n  'gligeant  pour  le  moment  les  renseignements  qne 
nous  ont  fournis  les  reoherclies  faites  sur  les  animaux  —  nous  l’avons  trouvé  chez 
les  malades,  chez  les  enfants  et  chez  les  vieillards. 

A)  Dans  les  états  pathologiques.  —  Nous  avons  noté  le  signe  de  l’immobilité  active  du 
gros  oiteil  dans  un  cas  d’rtchondroplasi"  (t),  dans  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  (2),  dans  un  cas  de  démence  paraplégique  sénile  (3),  dans  le  commencement  d’une 
paraplégie  dislropliiquo  avec  une  évolution  lente  et  rénitente,  dans  la  terminaison 
heureuse  de  qneii|ues  paraplégies  flas(|ues  ou  8pasmodii|ues,  dans  les  hémiplégies 
légères  et  transitoires,  dans  la  partie  saine  de  quelques  hémiplégies  chronit|ues.  dans 
un  cas  de  méningite  tuberculeuse  en  plaques,  peu  avant  do  l’inslallation  d'une  hémi¬ 
plégie  (4),  dans  la  période  produmiqne  d’une  méningite  tuberculeuse  chez  un  adulte, 
qui  soiillrail  de  crises  d’épilepsie  jacksonnienne  (5),  A  la  lin  des  hémiplégies  syphilitiques 
guérissables,  dans  la  paralysie  générale,  dans  quelques  cas  de  pseudo-paralysies  bul¬ 
baires  et  de  maladie  de  Parkinson,  dans  un  cas  de  tétanie,  qui,  du  reste,  avait  le  signe 
de  Babinski  après  chaque  accès  (61,  dans  deux  cas  de  chorée  dans  les  paralysies  hysté¬ 
riques  et  surtout  dans  les  accès  d’épilepsie. 

Dan.-i  cette  névrose,  ce  signe  est  constant  et  peut  être  trouvé  avant  la  phase  sterto- 
reuse,  quand  le  réflexe  plantaire  do  flexion  tend  A  devenir  en  extension,  ainsi  qu’à  la  fin 
de  la  période  de  confusion,  quand  le  réflexe  plantaire  tend  de  revenir  de  l’extension  à  la 
normale.  Quand  l’accès  épileptique  est  d’emblé  liilat  ral,  le  réflexe  intermédiaire  est  lui 
aussi  isochrone  de  deux  côtés.  Si  l’accès  envahit  successivement  les  deux  pieds,  ce  signe 
devient  aussi  successif. 

Comme  pliénornènes  lointains,  déterminés  par  l’excitation  plantaire,  nous  avons 
obsi  rvé  le  mouvement  de  la  défense  du  membre  entier,  la  contraction  de  fascia  lata,  seule 
ouas-ociée  avec  l  elle  des  vastes  crurales,  et  dans  un  cas  de  maladie  de  Charcot,  forme 
bulbaire,  examiné  dans  le  service  du  professeur  1*.  Mario,  nous  avons  vu,  que  l’exci- 
talioii  plantaire  annonçait  ou  exagérait  énormément  les  contractions  fibrillaires  des  mus¬ 
cles  cruraux. 

En  résumé,  nous  avons  noté  le  réflexe  plantaire  intermédiaire  dans  les  maladies  ner¬ 
veuses,  caractérisées  par  un  trouble  organique  et  fonctionnel  du  sy.<tème  pyramidal.  Ce 
réflexe  nous  montre  un  trouble  de  ce  système  et,  ce  qui  est  plus  intéressant,  le  degré  de 
ce  même  trouble. 

Eu  etfet,  ce  réflexe  nous  montre  le  commencement  d’une  perturbation,  quand  il  rem¬ 
place  le  réflexe  en  flexion  et  vice  versa,  il  marche  parallèlement  avec  les  autres  phéno¬ 
mènes  d’amélioration  d’un  syndrome  quelconque,  quand  il  fait  suite  an  signe  de  Babinski. 

La  transformation  spontanée  du  réflexe  plantaire  est  très  manifeste  dans  un  accès 
d’épilepsie,  qui  en  quelques  heures,  résume,  pour  ainsi  dire,  le  commencement  du 
paroxysme  et  la  lin  d’un  trouble  grave  du  système  pyramidal. 

B)  Chez  les  enfants.  —  J’ai  examiné  le  réflexe  plantaire  chez  un  grand  nombre  d’en¬ 
fants,  âgés  de  quelques  jours,  jusqu’à  13  ans. 

a)  Les  nourrissons  ont  plusieurs  modalités  dans  l’accomplissement  de  leur  réflexe.  Ce 
qui  est  constant  chez  eux,  c’est  l’absence  du  réflexe  en  flexion  et  ce  qui  est  plus  fréquem¬ 
ment  observé  c'est  la  flexion  dorsale  de  tous  les  orteils,  associée  avec  la  flexion  du  pied, 
de  la  jambe  et  de  la  cuisse. 

Nous  avons  observé,  avec  M.  Noïca,  que  si  on  lient  le  pied  de  nourrissons  en  exten¬ 
sion  et  si  en  même  temps  on  excite  la  région  plantaire,  les  orteils  restent  tout  le 
temps  complètement  immobiles. 

(1)  Parhon  et  S.  Marré.  Archondroplazia.  Bevista  stüntelor  medicale.  Bucarest,  1905. 

(2)  S.  Marré.  Un  cas  de  maladie  de  Charcot.  Comm.Soc.  roumaine  de  Neurol,  et  psychia¬ 
trie,  1906. 

(3)  S.  Marré.  Le  séro-diagnostic  sypliilitique  dans  les  maladies  nerveuses.  Comm.  Soc. 
de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  7  mai  19u8. 

(4)  S.  Marré.  Com.  Soc.  Junimea  medicala.  Buccarest,  1905. 

(5)  S.  Marré.  Le  séro-diagnostic  syphilitique.  Comm.  Soc.  de  Neurol.  Paris,  idem. 

(6)  S.  Marré.  Gastro-spasme  tétanique  hypovarien.  Soc.  roum.  de  Neurol,  et  psychia¬ 
trie,  1907. 
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b)  Les»  enfants  de  3  à  8  ans  ont  un  beau  réflexe  plantaire  :  mais  en  employant  la 
manœuvre  combinée,  on  voit  que  l’orteil,  porté  en  extension  par  le  procédé  de  Slrüm- 
pell  revient  (luelques  fois  en  flexion  si  on  associe  à  ce  procédé  l’excitation  plantaire. 

c)  Les  enfants  plus  âÿés  ont  le  réflexe  intermédiaire,  qui  ne  se  modiOe  que  très  peu 
oar  l’emploi  de  la  manieuvre  combinée.  Ils  ont  fréquemment  le  siî?ne  de  Strüinpell. 

d)  Chez  quelques  sujets  la  manœuvre  do  Strüinpell  détermine  l’extension  de  la  pre¬ 
mière  phalange  et  la  flexion  de  la  phalange  unguéale,  que  l’excitatien  plantaire  porte 
ainsi  en  extension. 

e)  Il  y  a  des  enfants  auxquels  l’excitation  plantaire  produit  le  réflexe  paradoxal  des 
orteils  et  une  contraction  du  fascia  lata  ou  même  le  plissement  total  du  memlire. 

f)  Enfin  je  cite,  comme  une  rare  modalité  du  réflexe  plantaire  intermédiaire,  l’immobi¬ 
lité  des  orteils,  associé  avec  le  hérissement  des  poils  de  la  région  crurale  correspon¬ 
dante. 

Nota.  —  Ces  derniers  examens  ont  été  faits  sur  les  enfants  convalescents  et  sur  les 
écoliers  teigneux  de  l’hôpital  Saint-Louis. 

C)  Chez  les  vieillards.  —  J’ai  examiné  le  réflexe  plantaire  des  vieux  hommes,  les  uns 
sains,  d’autres  atteints  de  maladies  chroniques  des  poumons  ou  du  cœur,  et  j’ai  trouvé 
plusieurs  modalilés  dans  la  phénoménologie  de  ce  réflexe 

а)  Jusipi’à  l’ége  de  7U  ans  on  constate  généralement  le  réflexe  en  flexion. 

б)  Jusqu’à  l’âge  de  80  ans  on  constale  la  flexion  très  limitée  ou  l’abduction  des 
orteils. 

c)  Depuis  l’âge  de  80  ans  on  trouve  couramment  le  réflexe  paradoxal  seul  ou  associé  à 
Jes  manifestations  lointaines. 

Tous  ces  sujets  ont  le  signe  de  Strünipell.  Si  on  emploie  la  manœuvre  combinée,  on 
voit  i|ue  le  gros  orteil,  de  l’extension,  revient  vers  l’état  intermédiaire,  chez  les  moins 
âgés,  et  reste  en  extension  irréductible  chez  les  autres. 

d)  Enfin  j’ai  noté  le  signe  de  Babinski  chez  une  vieille  femme  de  00  ans,  malade  d’em¬ 
physème  pulmonaire,  et  chez  un  malade  du  service  du  professeur  P.  Marie.  Ce  malade 
(le  .sO  ans  lui  aussi  soulfre  de  bronchite,  d’emphysème  et  de  pouls  lent  permanent. 

111.  —  La  nature  du  phénomène.  —  En  laissant  de  côté  toute  considération  sur  la 
docirine  des  réflexes  et  celle  des  mouvements  associés,  nous  pouvons,  quant  à  l’inter¬ 
prétation  des  faits  observés,  émettre  la  proposition  suivante  ; 

Si  nous  admeltons  que,  dans  l’état  adulte  normal,  le  courant  nerveux,  qui  reflète  l’ex- 
citiition  plantaire,  se  décharge  davantage  par  le  nerf  du  muscle  fléchisseur  du  gros  orteil 
et  si  nous  admettons  que  le  même  courant  se  décharge  davantage  par  le  nerf  du 
muscle  extenseur  dans  l’état  nommé  le  phénomène  des  orteils,  nous  sommes  disposé  à 
soutenir  que,  dans  sa  transition  de  la  flexion  vers  l’extension  et  vice  versa,  le  courant 
nerveux  doit  arriver  forcement  â  une  zone  intermédiaire,  caractérisée  par  le  conlreba- 
laneement  de  deux  forces.  Dans  cette  occurence,  nous  aurons  d’après  les  cas,  l’immobi- 
lilé  active  des  orteils  ou  une  indécision  manifeste  dans  la  manifestation  du  réflexe 
Iilantiiire. 

IV,  —  CoNCLUsio.NS.  —  1“  Entre  le  réflexe  en  flexion  et  celui  de  l’extension 
des  orteils,  l’observation  nous  montre  l’existence  d’un  réflexe  intermédiaire, 
actif,  paradoxal. 

2»  Au  point  de  vue  morphologique,  le  réflexe  plantaire  commence  dans  l’en- 
l'ance,  par  l’extension  ;  il  devient  rapidement  flexeur  et  se  termine  dans  la  vieil¬ 
lesse  également  par  l’extension.  Entre  les  deux  extensions  extrêmes  et  la  longue 
période  du  réflexe  en  flexion,  on  trouve  comme  intermédiaire  le  réflexe  para¬ 
doxal. 

3»  Quand  le  réflexe  plantaire  en  flexion  change  son  régime,  comme  dit 
.M.  Babinski  et  se  transforme  dans  le  réflexe  en  extension,  il  est  tout  naturel  de 
conclure  —  étant  données  les  connaissances  générales  sur  la  pathologie  et  la 
physiologie  cellulaire  —  que  le  signe  de  Babinski  est  la  manifestation  d’une 
régression  vers  l’état  embryonnaire  du  système  réflexogène. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  ,7  janvier  1909,  à  neuf  heures  et 
demie  du  matin. 
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phénique  dans  l’infection  tétanique) 
(Anastasi),  251. 

—  phosphorique  (Teneur  en  —  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  diverses  affec¬ 
tions)  (Apelt  et  Schumm),  1106. 

Acoustique  (Bras  des  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  antérieurs  et  postérieurs  et 
fibres  de  la  voie  —  centrale  en  con¬ 
nexion  avec  le  noyau  supérieur  du  Reil 
latéral)  (Long  et  Roussy),  757. 

Acroasphyxie  (Un  cas  d’angionévrose, 
—  chez  une  fillette  de  14  ans)  (Babkina)- 
932. 

Acromégalie  (Descarpentries),  743. 

—  avec  ostéo-arthropathies  et  paraplégie 
(Beduschi),  742. 

—  avec  épilepsie  et  psychose  maniaque 
dépressive  (Roubinovitch),  1083 

—  avec  syndrome  de  Stockes-Adams  et 
hypertension  artérielle  (Minerbi  et  Ales- 
SANDRI),  743. 

—  (Etude  de  1’—)  (Franchini),  742. 

—  (Insuffisance  thyroovarienne  et  hyper¬ 
activité  hypophysaire.  Amélioration  par 
Topothérapie  thyroovarienne  ;  augmen¬ 
tation  de  T —  par  la  médication  hypo¬ 
physaire)  (Rénon  et  Delillb),  1111 . 

—,  pathogénie  et  traitement  (Parhon), 
598. 

Acronévrite  (Empoisonnement  par  les 
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homards  conservés  en  boite.  Ataxie 
aiguë  polynévritique  associée  à  de  1' — . 
Troubles  partieis  de  ia  sensibiiilé  arti¬ 
culaire.  Guérison)  (Stcherbak),  H08. 

Actes  réflexes  (Le  système  proprioceplif, 
au  point  de  vue  de  l’origine  des  — ) 
(Sherbington),  910. 

Actinomycose  de  la  colonne  vertébrale 
ayant  occasionné  une  paraplégie  llas(|ue, 
dégéiiération  ascendante  de  la  moelle 
épinière  avec  foyer  de  ramollissement 
étendu  de  la  JV“  à  la  VI11“  dorsale  (Bal¬ 
let  et  Barbé),  49,  97. 

Activité  animale,  activité  réflexe  ou  vo¬ 
lontaire  (l'iÉRON),  1^68. 

—  intellectuelle  chez  l’enfant  (Schüyten), 

Acuité  anormale  de  la  vision  (Un  cas  de 
somnambulisme  hystérique.  —  pendant 
l’état  somnambulique)  (Ri  SSELL),  938. 

Adams-Stockes  (Syndrome  de  —  sans 
blocage)  (Lepine),  534. 

Adénoïdes  (Influence  réflexe  des  végéta¬ 
tions  — )  (Erniss),  1076. 

Adénolipomatose  symétrique  à  prédo¬ 
minance  abdominale  (JouoN),  1115 

- à  prédominance  cervicale  (IIa.nlos  et 

Sourdel),  1115. 

Adipose  douloureuse  (Jonesco),  597. 

- (Franeenheimer),  1072 

• - et  paralysie  pseudo-bulbaire  (Gaü- 

CHER  et  Nathan),  156 

- maladie  de  Dercum  chez  une  dé¬ 
mente  précoce  (Fprsac  et  Pascal  Mlle), 

—  non  douloureuse  (Ghedini),  309. 

—  lubéreitse  simple  (Anders).  1072. 

Adrénaline  (Altérations  du  système  ner¬ 
veux  central  soumis  à  l’action  de  1’ — ) 
(Shima),  1053. 

—  (Les  eü'ets  de  I’ —  sur  le  système  ner¬ 
veux  central  du  lapin,  recbérches  expé¬ 
rimentales)  (Shima),  1140. 

—  et  ostéomalacie  (de  Bovis),  610. 

—  (Ostéomalacie  guérie  par  les  injections 
d' —  selon  la  méthode  de  Rossi)  (Koc- 
çhini),  1159. 

Aérophagie  tardive  avec  vomissements 
pituiteux  œsophagiens  (Lai  noi.s  et  Mad- 
BAN),  601. 

Aérophagiques  (Les  tics  —  en  patho¬ 
logie  comparée)  (Thomel),  T45. 

Atfectifs  (Les  caractèies  —  de  la  percep¬ 
tion)  (Waynbadm),  1163. 

Aliection  mutilante  des  membres  supé¬ 
rieurs  chez  un  enfant  (Lesguillon).  932. 

Agénésie  parlielle  des  hémisphères  (Poren- 
céphalie  vraie  bilatérale;  absence  du 
septum  lucidum)  (Riche),  475. 

Agglutinine  typhique  (Méningite  céré¬ 
bro-spinale  épidémique  ai  ec  —  dans  le 
sang)  Symmerset  et  Wilson),  68. 

Agnosie  multiple  par  double  lésion  tem- 
poro-occipitale  (Marie  et  .Moütier),  954. 

Agraphie  (Apraxie  et  —  du  côté  gauche) 
(Maas),  795. 

—  (Cécité  verbale  avec  —  chez  une  gau¬ 
chère  hémiplégique)  (Abundo),  1201. 

—  de  la  main  gauche  et  apraxie  chez  un 
hémiplégique  droit  (Liepmann  et  Maas), 


Aire  motrice  du  cerveau,  lésion  (Bucha- 
-nan).  1056. 

Akathisia  paraesthelica  traitée  par  la 
suggestion  (Stcherbach),  1160. 

Akinesia  algera  (Garbini),  963. 

—  (SCHAIKEWICZ),  963. 

Alalie,  aphasie  motrice,  aphémie,  anar- 
thrie  (Lauame),  1200. 

Albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (Nonne  et  Apelt),  541. 

Albuminurie  dans  les  affections  men¬ 
tales  (Peju  et  WiEs),  40. 

—  (Hémorragies  cutanée,  —,  hypertension 
artérielle,  névropathie)  (Lévy  et  Touii- 
NAY),  702. 

—  latenle  (Paralysie  faciale  droite  com¬ 
plète  suivie  d’hémiplégie  gauche  fugace 
au  cours  d’une  — )  (Gugelot),  8U7. 

Alcool  et  folie  (Mott),  136. 

—  et  maladie  mentale  (Dawson),  753. 

Alcools  (Des  —  et  de  leurs  rapports  avec 

la  folie  dans  le  département  de  la  Cha¬ 
rente  (Pagés),  318. 

Alcoolique  (Coïncidence  d’épilepsie  —  et 
de  vomissements  réflexes  provoqués  par 
un  tænia,  cessation  des  vomissements  et 
persistance  des  crises  après  l’expulsion 
du  ver)  (Perrin),  747. 

—  Etat  actuel  du  mouvement  anti— )  (Skar- 
JINSKY),  969. 

—  (Homicide  paranoïaque  persécuteur 
alcoolique  et  simulateur)  (Addeni.no), 


—  (La  défense  du  vin  dans  la  lutte  anti—) 
(Izoü),  69. 

—  (La  mélancolie  — )  (Sookhanopf),  604. 

—  (Névrite  — )  (Farmer),  238. 

—  (Polynévrite  —  chez  un  tuberculeu.x) 
(Debove),  739. 

—  (Stupeur  consécutive  au  délire  — )  (Still- 
MAN),  249. 

—  chronique  (Fugue  hallucinatoire  au 
cours  d’un  accès  subaigu  chez  un  — ) 
(Dcpré  et  Charpentier),  1287. 

Alcooliques  (Criminalité  et  responsabi¬ 
lité  des  -)  (Rosenbach),  970. 

—  (Développement  dos  soins  donnés  aux 
—  dans  ses  rapports  avec  l’asile  urbain 
de  Francfort)  (Sioli),  436. 

—  (Folies  —  d’après  une  étude  de  437  cas) 
(Gordon),  249. 

—  (Les  délires  à  éclipses  chez  les  — )  (Bé- 
NON  et  Gelma),  1273. 

—  (Lésions  de  l’écorce  cérébrale  et  céré¬ 
belleuse  chez  des  —  morts  rapidement 
par  accident  et  par  meurtre)  (Alessi),  920. 

—  (Prédisposition  des  —  au  choléra)  (Go- 
LossoFP),  1156. 

—  (Traitement  des  —  à  la  consultation 
externe)  (Sreznevsky),  69. 

—  (Traitement  public  et  assistance  des  — ) 
(Stodpine),  969. 

Alcoolisation  locale  (Excitabilité  élec¬ 
trique  neuro-musculaire  consécutive  à 
F-  des  nerfs  faite  dans  un  but  thérapeu¬ 
tique)  (Allard),  15. 

- des  nerfs.  Modifications  de  l’excitabi¬ 
lité  électrique  neuro-musculaire  consé¬ 
cutive)  (Allard),  60. 

- (Traitement  de  la  névralgie  faciale 

par  1’—)  (Sicard),  660. 
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Alcoolisme  à  Paris  (Benon),  249. 

—  (Accidents  délirants  subaigus  de  1’—) 
(Simon),  1273. 

—  (Complications  de  1’—)  (Fubscoln),  595. 

—  en  Armagnac.  Rôle  du  vin  naturel  et 
de  son  alcool  dans  la  genèse  de  la  folie 
alcoolique  (Ducuron-Tucoi),  318. 

—  et  tuberculose  (Grigomepf),  938. 

—  ( Hérédité  et  boissons  fortes)  (Sajine),  966. 

—  (Les  effets  de  1’ — )  (Leci.erc),  593. 

—  (Quelques  données  statistiques  concer¬ 
nant  la  question  de  l’absorption  des 
boissons  fortes)  (Porovsky),  958. 

—  Relations  avec  la  nature  des  aliments 
(VOEÏKOFP),  958. 

— ,  ses  causes  (Corson),  42. 

—  (Symptomatologie)  (OBR.rzTZOFp),  958. 

—  chronique  (Pettey),  938. 

- chez  un  enfant  (Boui.e.nger),  958. 

- et  dipsomanie  (Soukhanopp),  43. 

—  personnel  (Korovine),  124. 

Alexie  (Hémiplégie  droite  avec  aphasie 
motrice  d’origine  typhique,  datant  de 
30  ans  accompagnée  d’ —  et  de  dissocia¬ 
tion  svringomyélique  de  la  sensibilité) 
(Klippel  et  Dainville),  564,  581. 

—  ou  cécité  verbale  dite  pure  suivie  d'au¬ 
topsie  (Souques),  934. 

Algérie  (Fréquence  des  maladies  ner¬ 
veuses  chez  les  indigènes  musulmans 
d’— )  (Sicari),  de  Lyon),  432. 

—  (Brault),  1119. 

—  (Pellagre  en  — )  (Brault),  1070. 

Algésimëtre  pratique  pour  la  clinique 

(Alrütz),  1142. 

Aliénation  menfaie  et  gynécologie(PuECH), 
819, 

- et  réaction  de  Wassermann  (Raviart, 

Breton,  Petit,  Gayet  et  Cannaq),  1272. 

- - ,  genèse  et  transmissibilité  (Smith), 

1213. 

- (Guérisons  incomplètes  de  F — )  (Pe- 

tro),  754. 

- ,  origine  (Narboute),  162. 

- (Relation  de  F —  à  la  tuberculose) 

(Keyes),  820. 

- (Toxémie  de  F—)  (Kuhn),  821. 

Aliéné  (Cancer  latent  de  l’estomac,  hypo- 
pion,  méningite  purulente  chez  un  — ) 
(Lorthiois),  1067. 

—  réticent  (Sellas  et  Barbé),  43. 

Aliénées  (Fréquence  des  troubles  géni¬ 
taux  chez  les  — )  (Verhaege),  314. 

Aliénés  (Annexes  aux  prisons  pour  les 
criminels  — )(Naecke),  548. 

—  (Anomalies  des  extrémités  eluez  les  — ) 
(PlANETTA),  315. 

—  Assistance  familiale,  970. 

—  Associations  psychiques  (Levison),  163. 

—  (Bains  d’acide  carbonique  chez  les  — ) 
(Belletruü),  46. 

—  (Ce  que  nous  n’avons  pas  encore  fait 
pour  les  — )  (Peterson),  970. 

—  (Dissociation  de  la  mimique  chez  les  — ) 
(Dromard),  1215. 

—  (Documents  anciens  sur  le  traitement 
des  —  au  dix-huitième  siècle)  (Marie), 
1080. 

—  (Enseignement  professionnel  du  per¬ 
sonnel  inürinier  dans  les  asiles  d’ —  de 
la  Seine)  (Colin),  756. 


ÎS  MATIÈRES  ANALYSÉES  1375 

Aliénés  (Etude  bactériologique  post  mor- 
tem  du  liquide  céphalo-rachidien  des  — ) 
(Belletrud),  821. 

—  (Examen  du  sang  chez  les  — )  (Eibe), 
1122. 

—  (Lündvall),  1122. 

—  (Indoxylurie  chez  les  — )  (Pardo),  371. 

—  (La  division  de  l’os  propre  du  nez . 
(Observations  originales  sur  des  crânes 
de  criminels  et  d’ — )  (Mahro),  605. 

—  (La  glande  thyroïde  chez  les  — )  (Rama- 
DiER  et  Marchand),  1274. 

—  (La  législation  israélite  concernant  le 
divorce  chez  les  — )  (Virschousky),  167. 

—  La  loi  fédérale  des  —  et  les  critiques 
du  professeur  Nina  Rodrigues)  (Mo- 

—  (La  réforme  de  la  législation  concernant 
les  —  en  France)  (Lachtine),  735. 

—  (La  situation  des  —  dans  les  hôpitaux 
coloniaux)  (Simon),  899. 

—  (Le  travail,  traitement  chez  les  — ) 
(Starlinger),  437. 

—  (Les  glandes  vasculaires  sanguines  chez 
les  — )  (Dide),  838. 

—  (Les  progrès  de  l’assistance  et  du  trai¬ 
tement  des  — )  (Mac  Donald),  755. 

—  (Massage  des  fosses  supraclaviciilaires 
comme  méthode  d’auscultation  des  pou¬ 
mons  chez  les  — )  (Krusentern),  314. 

—  (Nouvelles  recherches  sur  le  phénomène 
galvanique  et  sur  la  respiration  chez 
des  individus  normaux  et  chez  des  — ) 
(Ricksher),  750. 

—  (Organisme  diphtéroïde  dans  la  gorge 
des  — )  (Lyre  et  Flashma.nn),  435. 

—  (Projet  de  création  d’un  musée  réservé 
aux  manifestations  artistiques  des  — ) 
(Pailhas),  898. 

—  (Réaction  do  quelques  —  à  l’épreuve 
conjonctivale  de  Calmette)  (Boschi  et 
Franchini),  1122. 

—  (Recherches  psycho-physiques  avec  le 
galvanomètre  et  le  pneumographe  chez 
les  individus  normaux  et  chez  les  — ) 
(Peterson  et  Jung),  750. 

—  (Responsabilité  criminelle  des — )(Phince), 
549. 

—  Stigmates  anatomiques  de  dégénéres¬ 
cence  (Lagriffe),  969. 

— ,  traitement  par  le  retour  à  la  terre  (Ma¬ 
rie),  166. 

—  (Trois  cas  de  fugue  chez  des  — )  (Jof- 
FROY  et  Dupoüy),  896. 

—  (Variations  crâniennes  chez  les  crimi¬ 
nels  et  les  — )  (Marro),  605. 

—  difficiles.  Paranoïaque  justiciable  d’un 
service  d’aliénés  difficiles  (Charpentier), 
1290. 

—  lacéraleurs  (Alberti),  1120. 

Alimentaires  (Les  toxiques  pellagro- 

gènes  dans  leurs  rapports  avec  les  di¬ 
verses  substances  —  et  avec  les  saisons 
de  l’année)  (Ceni),  424. 

Allaitement  (Atrophie  du  nerf  optique 
et  hémorragies  de  la  macula,  survenues 
pendant  F—)  (Lobel),  20. 

—  (Myxœdème  et  hypothyroïdisme  du  fait 
de  F—)  (Spolverini),  242. 

Allochirie  (Signification  clinique  de  F—) 
(Jones),  600. 
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Allochirie  (Valeur  diagnostique  de  1’ — ) 
(Jones),  657. 

—  des  représentations  (Le  renversement  de 
l’orientation  ou  1’ — )  (Janet),  1269. 

Allocution  d’ouverture  de  M.  Klippel, 
président,  81. 

—  de  M.  Klippel,  président,  à  l’occasion  du 
décès  du  professeur  Joffroy,  premier  pré¬ 
sident  de  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris,  1326. 


Altérations  endocrines  (Considérations 
sur  le  rôle  des  —  dans  la  pathogénie  de 
la  dégénérescence)  (Pabhon),  864. 

Amaurose  hystérique  (Agarefp),  74. 

—  —  (Méningo-encéplialite  aiguë  satur¬ 
nine,  suivie  d’ — )  (Mosny  et  Harvier), 
928-929. 

—  passagère,  avec  conservation  du  point 
de  lixation  (Solzer),  1314. 

—  saturnine  CTrouble  fonctionnel  ou  lésion 
organique)  (Mos.ny  et  Harvier),  1061, 
1062. 

Amblyopie  double  avec  polynévrite  op¬ 
tique,  occasionnée  par  absorption  de 
glande  thyroïde  (Raimondi),  20. 

—  hystérique,  considérations  (Crochet), 

- Etapes  d’une  auto-suggestion  (O.n- 

fbay  et  Weil),  1314. 

Amence  (Délire  aigu.  Contribution  A 
l’étude  de  1’—)  (Alrerti),  31 5. 

Amentia  de  Meynert,  démence  secondaire 
(Toporkopf),  2i9. 

Amnésie  (Confabulation  et  ses  rapports 
avec  la  localisation  spatiale  des  souve¬ 
nirs)  (Pick),  374. 

—  dans  la  psychose  kor.sakovienne  (Sou- 
KANOFP),  1080. 

—  (Négativisme  mnésique)  (Ber.nard  Le¬ 
roy),  1218. 

—  (Un  cas  d’ —  par  tentative  de  pendai¬ 
son)  (DEL.MAS),  1279. 

—  épileptique  rétro-antérograde  (Roasexda), 

313. 

—  post-traumatique  (Legrain),  1214. 

—  rétrograde  (Konrad),  942. 
rétrograde  et  totale  (Corcket),  1121. 

Amnésies.  Etude  clinique  (Benon),  1214, 
1269. 

—  asphyxiques  par  pendaison,  strangula¬ 
tion,  submersion  au  point  de  vue  cli- 
clinique  et  médico-légal  (Benon  et  Vla- 
DOPP),  1215. 

Amputés  (Hallucinations  du  moignon  chez 
les  — .  Cas  de  27  ans  de  durée)  (Gordo.n), 
371. 

—  (Section  des  racines  postérieures  de  la 
moelle  pour  les  névralgies  des  — )  (Knapp), 
365. 

Amygdalep/iapÿHÿée  et  hvpophyse  (Novi), 
909. 

Amyotonie  congénitale  (Thompso.n),  1207. 

- (Collier  et  Wilson),  1207. 

Amyotrophie  myélopalhiquescapxi\o-hTa- 
chiale,  type  Vulpian  (Dlpré  et  Monier- 
Vinard),  1343. 

—  périphérique  due  à  un  traumatisme  ner¬ 
veux  (Bonfigli),  669. 


lopécie  frontale  en  bande  comme  signe 
probable  degoitre  exophtalmique(WALSH), 


Amyotrophie  pseudo-hypertrophique  (DÉ- 
LÉARDE  et  Carlier),  669. 

—  spinale  (Lésions  anatomiques  de  1’ —  des 
nouveau-nés)  (Delille  et  Boudet),  669. 

—  spinale  diffuse  des  nouveau-nés  (Lésions 
anatomiques  de  1’ — )  (Armand-Delille  et 
Boudet),  592. 

Amyotropbies  (Rétractions  tendineuses 
et  —  consécutives  aux  attitudes  stéréo¬ 
typées  dans  les  psychoses)  (Cdllerre), 
605. 

—  consécutives  (Paralysie  spinale  aiguë  de 
l’adulte  avec  —  (Corsy),  1063. 

—  du  type  Aran-Duchenne  (Apostolidès),  669. 

—  progressives.  Une  forme  rudimentaire  ou 
initiale  de  myopathie  primitive  progres¬ 
sive  type  Erb  (Rdmmo),  670. 

- neurotico-spinales  dans  leur  rapport 

avec  les  maladies  hérédo-familiales  du 
système  nerveux  (LÉvi),  32,  425. 

Analgésie  spinale,  2°  série  de  100  cas 
(Barker),  438. 

Analyse  chimique  du  cerveau  de  paraly¬ 
tique  général  saturnin  (Marie  et  Ré¬ 
gnier),  316. 

Anarthrie.  Aphasie  motrice,  aphémie, 
alalie)  (Ladame),  1200. 

—  Présentation  de  malades  atteints  d’¬ 
par  lésion  de  l’hémisphère  gauche  du 
cerveau)  (Marie),  951. 

— corticale  (Observation  d’aphémie, pure — , 
foyer  primaire  dans  la  région  de  Broca. 
Dégénérescences  secondaires.  Voie  phoné¬ 
tique  centripète  thalamo-corticale.  Trajet 
cortico-bulbaire  du  faisceau  do  phonation) 
(Ladame  etMoNAKow),  725. 

- à  propos  de  la  discussion  sur  l’apha¬ 
sie  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
(Ladame  et  Monakow),  1137. 

- Répliques  àM.  François  Mouticr  (La- 

dame  et  Monakow).  1307.  1308. 

—  —  Réponses  à  MM.  Ladame  et  von  Mo¬ 
nakow  (Moutier),  1193,  1308. 

Anastomose  nerveuse  (Examen  de  la 
moelle  après  —  nerveuse  bout  à  bout  et 
après  grelTe  nerveuse)  (Bikeles),  1142. 

—  spino-faciale  (Intervention  chirurgicale 
dans  la  paralysie  traumatique  du  facial 
(Vidal),  306.  ' 

- (Sevaux,  Cumston),  122.  (Pascale),  307. 

Anémie  (Dégénération  de  la  moelle  asso¬ 
ciée  à  une  —  sévère  dans  un  cas  d’ulcère 
gastrique  chronique)  (Monro  et  Hannay), 
591. 

—  (Intoxication  saturnine  avec  méningite, 
—  et  ictère  (Bernard  et  Troisier),  1106. 

—  expérimentale  (Etude  de  1’ —  de  la  moelle 
épinière)  (Grinstein),  948. 

Anencéphales  (Absence  des  organes  de 
l’ouïe  chez  les  — )  (Hugo),  291. 

Anencéphalie  (Les  capsules  surrénales 
dans  r — .  Nouvelle  contribution  à  la 
pathogénie  des  altérations  congénitales 
du  système  nerveux)  (Léri),  859. 

Anesthésie  (Ataxie  périphérique  et 
ataxie  centrale  sans  — )  (Egger),  257. 

—  de  la  cornée  et  de  la  conjonctive  dans 
les  méningites  cérébro-spinales  (Bprvill- 
Holmes),  664). 

—  locale  et  les  nouveaux  anesthésiques  lo¬ 
caux  (Cocteaüd),  1325. 
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Anesthésie  lombaire  (Bosse),  222. 

—  régionale  par  la  rachistovaïnisation  (Pop- 
Avramesco),  1090. 

--  rachidienne  (Minz),  827. 

- (Rodendorp,  Goldberg,  Spijauüy,  Sil- 

berberg),  828. 

- (Tomachevsky),  1086. 

—  —  (Application  de  1’—)  (Scrobansky), 
1086. 

—  spinale  (Revue  des  travaux  récents  sur 
1’—)  (Struthers),  826. 

—  totale  (Bregmann),  1160. 

Anesthésies  du  béribéri  (Novaes),  3i2. 

Anévrisme  artério-veineux  traumatique 

du  sinus  caverneux  (Thiéry),  319. 

—  cérébelleux  (Hémorragie  méningée.  Mort 
subite  au  cours  d’une  ponction  lombaire. 
(L.  Sergent  et  Grenet),  1105,  1312. 

—  de  l'aorte  chez  un  paralytique  général 
(ViGODRoox  et  Delmas),  317. 

—  de  la  moelle  cervicale  (Soprana),  1064. 

—  miliaire  (Mort  d’un  paralytique  général 
tabétique  par  rupture  d’un  —  d’une 
branche  de  l’artère  mésentérique  supé¬ 
rieure)  (ViGOüROüx  et  Delmas),  433. 

—  volumineux  d’une  branche  de  l’artère  syl- 
vienne,  signes  de  tumeur  cérébrale,  durée 
de  53  ans,  terminaison  par  suicide  (Sou¬ 
ques),  93,  1259. 

Angine  de  poitrine  avec  aortite  (Weber), 
1073. 

- (Goitre  exophtalmique  et  — )  (Tra- 

versier),  810. 

- (Syringomyélie  fruste  avec  manifesta¬ 
tions  anormales  ;  — ,  ectasies  capillaires 
permanentes  systématiques  et  sueurs 
unilatérales)  (Klippel  et  Monier-Vinard), 
170. 

- (Vaso-spasme  avec  cxitus  léthal.  — 

vraie  sans  lésion  coronaire  (Galli),  1074. 

Angionévrose.  Acroasphyxie  chez  une  fil¬ 
lette  de  14  ans  (Babkina),  932. 

Angionévroses  familiales  (Rapin),  183. 

Angoisse  (De  la  névrose  d’— )  (Vitalis), 
734. 

—  (Formes  bulbaires  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  ;  syndrome  du  vague  et  d’ — )  (Mil- 
lian),  751. 

—  (Névrose  d’ — ou  maladie  de  Freud) (La- 
VAGNA),  735, 

—  (Psychoses  d’—;  syphilophobie  (Tcher- 
bakoff),  75o. 

Anilarsinate  de  soude  (Lèpre  et  syphilis 
améliorées  par  1’ — )  (Hallopeau  et  Rail- 
liet),  27. 

Ankylosante  (Raideur  vertébrale  — ) 
(Fraenkel),  424. 

Ankylosantes  (Diagnostic  anatomique 
dos  maladies  —  de  la  colonne  vertébrale) 
(Léri).  1073. 

—  Sclérodermie  avec  arthropathies  —  et 
atrophie  musculaire  chez  une  enfant  de 
12  ans)  (Apbrt,  Brac  et  Rousseau),  1207. 

Ankylosé  vertébrale,  anatomie  patholo¬ 
gique  (Zouboff),  1073. 

—  —  (Diagnostic  différentiel  do  la  forme 
nerveuse  de  1’—)  ('Ossipopf),  1072. 

Ankylostomiase  (Troubles  mentaux  de 
1’—)  (Austregesilo  et  Gotuzzo),  674. 

Anomalie  congénitale  des  mains  et  des 
pieds  (Northcote),  1054. 


I  Anomalie  rare.  Doigts  sans  ongles 
(Malgolm),  1053. 

—  sextielle  (Genèse  d’une  —  dans  un  cas 
de  kleptomanie)  (Foersterling),  374. 

Anomalies  des  extrémités  chez  les  alié¬ 
nés  (Pianetta). 

—  physiques  par  rapport  à  l’étiologie  et  la 
pathogénie  de  la  démence  précoce  (Saiz), 
490. 

Anormale  (Sur  l’œuvre  de  l’enfance  —  à 
Lyon  et  sur  les  classes  de  perfectionne¬ 
ment  qui  ont  été  ouvertes  depuis  quel¬ 
ques  mois)  (Audemard),  896. 

Anormaux  (Assistance  des  enfants  — ) 
(Charon),  871,  888. 

—,  de  l’école  aux  bataillons  d’Afrique 
(Granjux),  132. 

—  et  arriérés  (Shoemaker),  164. 

—  (Etude  des  enfants  — )  (Bourneville  et 
Richet),  896. 

—  (La  question  des  enfants  — .  Comment 
et  pourquoi  elle  est  avant  tout  du  do¬ 
maine  médical)  (Voisin),  818. 

Anticorps  syphilitiques  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  et  le  tabes  (Charrier),  134. 

- (Réaction  des  —  et  son  application 

dans  la  psychiatrie  et  la  neuropatholo¬ 
gie)  (Rosenthal),  821. 

Antitétanique  (Les  accidents  de  la  séro¬ 
thérapie  — )  (Savariaub),  1156. 

Anxiété  (Crises  d’ — en  rapport  avec  cer¬ 
taines  attitudes)  (Francotte),  44. 

Anxieux  (Lésion  des  ganglions  semi- 
lunaires  chez  un  mélancolique  — )  (ViGou- 
Roux  et  Laignel-Lavastine),  944. 

Aorte  (Ictus  et  délire  hallucinatoire  chez 
un  paralytique  général.  Insuffisance 
hépato-rénale.  Anévrisme  de  1’— )(Viooü- 
Roux  et  De'lmas),  317. 

—  (Tabes  rudimentaire  associé  aux  affec¬ 
tions  de  1’ — )  (Mattirolo),  648. 

—  (Tabo-paralysie  juvénile  à  base  hérédo- 
syphilitique  associée  à  une  affection 
compliquée  du  cœur  et  de  1’ — )  (Roasenda), 
822. 

—  abdominale  (Expérience  de  Stenson  chez 
les  chiens)  (Grinstein),  948. 

Aortique  (Lésions  syphilitiques  mul¬ 
tiples  :  tabes,  paralysie  générale  et 
insuffisance  — )  (üebove),  663. 

Aortite  (Angine  de  poitrine  avec  — ) 
(Weber),  1073. 

Aphasie  (Anartlirie  corticale.  A  propos 
de  la  discussion  sur  V —  à  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris)  (Labame  et  Mona- 
Kow),  1137. 

—  avec  dysarthrie  (Froment),  1202. 

—  avec  dysarthrie.  Hémorragie  de  la  cap¬ 
sule  externe  dépassant  légèrement  en 
arrière  la  zone  lenticulaire  (Froment), 
1097. 

—  (Corps  calleux  dans  l’action  d’agir  et  des 
rapports  de  T —  et  de  l’apraxie  avec  l’in¬ 
telligence)  (Liepmann),  361. 

—  (Discussion  sur  1’ — ),  611,  636. 

—  (Suite  de  la  discussion  à  la  S.  N.  P.),  974. 

—  (Fin  de  la  discussion),  1023. 

—  (Doctrine  de  1’—.  Comment  je  la  com¬ 
prends.  Rôle  de  l’élément  dynamique) 
(Bernheim),  1199. 
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Aphasie  (Epilepsie  avec  — )  (Redlich),  i 
1055. 

—  et  hémiachromatopsie  (Merle).  tl29. 

—  (Fracture  avec  enfoncement  de  la  région 
temporo-pariétale  gauche,  — ,  paralysie 
faciale  gauche,  craniectomie,  guérison) 
(Rainer  et  Spalateld),  532. 

—  (Hémiplégie  gauche  avec  —  chez  un 
droitier)  (Vehsiloff),  1099, 

—  (Lésion  bilatérale  du  centre  auditif  cor- 

•  tical;  surdité  complète  et—)  (Mott),  61. 

— ,  localisation  (Schlub),  363. 

- —  (Localisation  cérébrale  de  1’ —  et  sa 
classification  sur  une  base  anatomique} 
(Dana),  61. 

—  (Méningisme  avec  —  au  cours  et  au 
déclin  d’une  fièvre  typhoïde  chez  un 
enfant  de  10  ans)  (Laure),  109. 

—  (Observation  d’aphcmie  pure,  anarthrie 
corticale,  foyer  primaire  dans  la  région 
de  Broca.  Voie  phonétique  centripète 
thalamo-corticale.  Trajet  corlico-bulbaire 
du  faisceau  do  phonation)  (Ladame  et 
Monakow),725. 

—  ou  démence  (Klippel  et  Weil),  442. 

—  par  lésion  de  l’hémisphère  droit  chez 
un  droitier  (Cedbangolo),  23.5. 

—  (Sur  T—  d’après  von  Monakow)  (Devaux 
et  Logre),  H9.S. 

—  (Symptomatologie  de  1’ —  en  particulier 
des  rapports  entre  la  compréhension,  la 
répétition  et  la  faculté  de  trouver  les 
mots)  (Heilbronner),  951. 

—  amnénque  (Abcès  cérébral  d’origine 
otique)  (Schoffer),  10.57. 

—  complexe  (Apraxie  faciale  associée  à  de 
r — ;  aphasie  motrice  et  aphasie  senso¬ 
rielle.  Apraxie  et  aphémie)  (Ballet),  445. 

—  de  Broca  (Dejerine  et  Tinel),  691. 

- (Moütier),  1096,  1143. 

- (Coupes  en  série  d’un  cas  d’—  ou 

totale  avec  intégrité  microscopique  de  la 
III*  circonvolution  frontale)  (Souques), 
952. 

- ou  aphasie  totale  sans  lésion  de  la 

III'  circonvolution  frontale  (Souques),  952. 

- par  hémorragie  du  noyau  lenticulaire 

gauche  (partie  postérieure  du  putamen 
et  du  segment  externe  du  globus  palli- 
dus)  (Laignel-Lavastine  et  Troisier), 
1200, 

—  de  Wernicke  avec  deux  lésions,  frontale 
et  temporo-pariétale  (Souques),  954. 

—  guérie  suivie  d’autopsie  (Souques),  952. 

—  hystérique  (Raymond  et  Sézarï),  683. 

—  motrice,  aphémie,  alalie,  anarthrie  (La- 
dame).  1200. 

- (Apraxie  faciale  associée  à  de  l’apha¬ 
sie  complexe  ;  —  et  aphasie  sensorielle  ; 
apraxie  et  aphémie)  (Ballet),  445. 

- au  cours  d’un  syndrome  paralytique 

(Toulouse  et  Marchand),  953. 

- avec  cécité  verbale  chez  un  hémiplé¬ 
gique  (Bianchi),  726. 

—  —  et  sensorielle  par  ramollissement 
frontal  et  temporal  (Laignel-Lavastine  et 
Troisier),  297. 

- (Guérison  de  1’—)  (Dejerine),  726. 

- (Hémiplégie  droite  avec  — ,  d’origine 

typhique,  datant  de  30  ans,  accompagnée 
d’alexie  et  de  dissociation  syringomyé- 


lique  de  la  sensibilité)  (Klippel  et  Dain- 
villE),  564,  581. 

Aphasie  motrice,  insula  et  IIP  circon¬ 
volution  frontale  (Mahaim),  727. 

- pure  (Hémiplégie  droite  et  —  hysté¬ 
riques)  (Laignel-Lavastine  et  Glénaru), 
1348. 

—  sensorielle  (Kastanaïane),  1100. 

- avec  anarthrie  et  syndrome  pseudo- 

bulbaire  chez  une  jeune  femme  idiole  en 
apparence  et  non  démente  (Briand), 
1201. 

- (Paralysie  générale  et  — )  (Ramadier 

et  Marchand),  1166, 

—  totale  avec  autopsie  (Cawadias),  953. 

—  transitoire  (Ivanoff),  234. 

Aphasies  (Riva),  297. 

—  de  conduction  en  rapport  avec  la  nouvelle 
théorie  de  Pierre  Marie  (Mingazzini),  728. 

Aphasiques  (La  soi-disant  surdité  ver¬ 
bale  des  — )  (Liephann),  1098. 

Aphémie,  aphasie  motrice,  alalie,  anar¬ 
thrie  (Ladame),  1200. 

—  (Apraxie  faciale  associée  à  de  l’aphasie 
compiexe,  aphasie  motrice  et  aphasie 
sensorielle,  Apraxie  et  — )  (Ballet),  445. 

—  pure  (Observation  d’ — .  Dégénérescences 
secondaires,  voie  phonétique  centripète 
thalamo-corticale.  Trajet  corlico-bulbaire 
du  faisceau  de  phonation)  (Lauamb  et 
Monakow),  725. 

Aphonie  (Crises  syncopales,  vertiges  et 
—  d’origine  incertaine,  peut-être  duos  au 
choc  de  la  foudre)  (Palmer),  600. 

Apnéique  (Forme  —  de  la  crise  bulbaire 
des  tabétiques)  (Guillai.n),  343 

Apoplectilorme  (Diplégie  brachiale  po- 
lynévritique  à  début  — ,  avec  troubles 
mentaux  au  cours  d’une  intoxication 
saturnine)  (Claude  etLÉvi-VALENSi),1189, 
1229. 

—  (Méningite  aiguë  staphylococcique  cause 
d’accès  — chez  une  démente  paralytique) 
(Rava),  68. 

Apoplectique  (Syphilis  cérébrale  à 
forme  — .  Guérison  par  un  traitement 
mercuriel  intensif)  (Nordmann  et  Wies), 
1311. 


Apoplexie  spinale  par 
(Bambace),  1064. 


refroidissement 


—  traumatique  tardive  (Wurmer),  416. 

Apoplexies  (Friendenreich),  1R. 

Appendice  hystérique  (Rester),  73. 

Appendicites  (Pseudo  —  névropathi¬ 
ques)  (Fblici),  73. 

Appendiculaire  (Névrite  — )  (Courtel- 
lemont),  1223. 

Apraxie  (d’Hollandeh),  149. 

—  (Rose),  796. 

—  (Wilson),  1202. 

—  (Agraphie  de  la  main  gauche  et  —  chez 
un  hémiplégique  droit)  (Liepmann  et 
Maas),  1098. 

—  (Corps  calleux  dans  l’action  d’agir  et 
des  rapports  de  l’aphasie  et  de  T —  avec 
l’inlollîacncflï  CT.iepmannV  361. 


795. 


—  et  démence  précoce  (Dbomard),  1216. 

—  complète  (Dromabd),  889. 

—  des  muscles  céphaliques  (Rose),  796. 
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Apraxie  faciale  associée  à  de  l’aphasie 
complexe,  aphasie  motrice  et  aphasie 
sensorielle  Apraxie  et  aphémie  (Bal¬ 
let),  44S. 

—  mutriee  bilatérale  avec  hémiparésie 
droite  et  apraxie  des  muscles  des  yeux 
(Dent  et  Maillard),  1181. 

Apraxiques  (Paralysie  générale  juvénile. 
Hérédité  syphilitique.  Symptômes  — ) 
(Claude  et  Lévi-Valen.si),  HSÜ. 

Arabes  (Folie  haschicliique.  —  aliénés 
par  le  haschich)  (Marie),  13S 

—  (Folies  pellagreuses  des — )  (Marie),  219. 
Aran-Duchenne  (Amyotrophies  du  typé 

— )  (Apiistolidès),  669. 

—  (AtropJiie  musculaire  progressive  des 
membres  supérieurs  type  —  par  névrite 
interstitielle  hypertropi)i(iue)  (Long),  32. 

Arborisations  périÿ/oméralaires  formées 
aux  dépens  de  collatérales  des  glomérules 
dans  les  ganglions  rachidiens  grellés 
(Nageotte),  291,  292. 

Argyll-Robertson  (Tabes  avec  intégrité 
des  réflexes  pupillaires)  (Achard),  447 

—  Débilité  mentale.  Idées  de  grandeur 
absurdes  persistant  sans  variation 
depuis  7  ans.  Signe  d’ — .  Pas  de  lympho¬ 
cytose)  (SÉGLAS  et  Cotard),  1183. 

—  (Le  signe  d’ —  dans  le  tabes)  (Faure  et 
Desvadlx),  889. 

—  (Valeur  séméiologique  du  signe  d’ —  et 
de  l'abolition  du  réflexe  achiiléen)  (Ba¬ 
binski),  794. 

Armée  (Hystérie  dans  1’ — )  (Conor),  73. 
Arriération  (Insuffisance  physique  des 
écoliers  comme  cause  d’—  e't  d’insuffi¬ 
sance  mentale)  (Newmaver),  159. 
Arriérés  (Défauts  de  la  vision)  (New- 
mayer),  608. 

—  (Education)  (Potts),  608. 

—  et  anormaux  (Shoemaker),  164. 

—  (Instruction  des  enfants  —  dans  les 
écoles  de  New-York)  (Atwood),  548. 

—  (Instruction  et  éducation  des  enfants  — 
et  instables)  (Roubinowitch),  347. 

—  scolaires  (Cruchet),  819 

Arsenic  et  bichlorure  de  mercure  dans 
3  cas  de  maladie  de  Gaves  (Weber).  427. 

—  (Modifications  des  neuroflbrilles  intra¬ 
cellulaires  dans  l’intoxication  par  1’ —  et 
le  phosphore)  (Wladytchko),  791. 

Arsenical  (Zoster— )  (Zeisler),  596. 
Arsenicale  (Traitement  de  la  chorée 
mineure,  dangers  de  la  thérapeutique  — ) 
(Koplik),  488. 

Artère  cérébrale  (Anévrisme  volumineux 
d’une  branche  de  1’ —  moyenne  ou  syl- 
vienne.  Signes  classiques  de  tumeur 
cérébrale,  durée  de  55  ans  et  terminaison 
par  suicide  du  malade)  (Souques),  1259. 

—  méningée  moyenne  (Plaie  par  balle  de 
revolver  du  lobe  temporal  avec  rupture 
de  1’ — .  Trépanation,  ligature,  drainage. 
Guérison)  (Toussaint),  1146. 

—  mésentérique  (Mort  d’un  paralytique 
général  tabétique  par  rupture  d’un  ané¬ 
vrisme  miliaire  d’une  branche  de  1’ — ) 
(Vigouroux  et  Delmas),  435. 

Artères  du  cerveau  (Beevor),  529. 
Artérielle  (Distribution  —  dans  le  cer¬ 
veau)  (Beevor),  720. 


Artério-sclérose  (Walton  et  Paul), 
1073. 

—  (La  pression  sanguine  et  le  travail  du 
cœur  dans  1’— )  (Grosmann), 29t. 

—  (Manifestations  nerveuses  dans  1’ — ) 
(Stengel),  588. 

—  (Syphilis,  neurastliénie  et  — )  (Galli), 
962. 

—  cérébrale  (Erreurs  de  diagnostic  plau¬ 

sibles  à  propos  de  tumeurs  de  la  région 
motrice;  recherches  sur  les  accès  d’épi¬ 
lepsie  jacksonienne  dans  I’ - et  dans 

l’épilepsie  essentielle)  (Stertz),  415. 

—  du  système  nerveux  central  avec  rela¬ 
tion  de  3  cas)  (Hutchinson).  588. 

Artérite  cérébrale  (Hémorragie  cérébrale 
énorme  chez  une  éclamptique  atteinte  de 
tuberculose  pulmonaire  et  présentantdes 
lésions  d’— )  (Durante  et  David),  531. 

Arthrite  subaiguë  de  la  hanche  au  cours 
d’une  chorée  avec  lésion  mitrale  (Broca), 
216. 

Arthropathie  tabétique  monosgmptoma- 
tique  (Ballet  et  Barbé),  178. 

Arthropathies  ankylosantes  (Scléroder¬ 
mie  avec  —  et  atrophie  musculaire  chez 
une  enfant  de  12  ans)  (Apert,  Brac  et 
Rousseau),  1207. 

Artistiques  (Projet  de  création  d’un 
musée  réservé  aux  manifestations  —  des 
aliénés)  (Pailhas),  898. 

Ascendance  (Rapport  des  tares  de  1’ — 
avec  la  descendance)  (Tigges),  432. 

Asialie  par  atrophie  totale  des  glandes 
salivaii-es  (Dubreuil-Chambardel),  813. 

Asiles  de  Wiesloch  (Fischer),  492. 

—  (Documents  relatifs  à  l’histoire  de  la 
psychiatrie,  un  —  anglais  en  1828) 
(Noiiet),  246. 

—  (La  paralysie  générale  d’après  les  don¬ 
nées  de  r —  de  Kolmovo)  (Makhisdopp), 

—  (Pellagre  à  1’—  d’aliénés  de  Montpellier) 
(Carrière),  207. 

—  urbain  de  Francfort  (Développement 
des  soins  donnés  aux  alcooliques  dans 
ses  rapports  avec  1’—)  (Sioli),  436. 

—  de  Tokio  (Shuzo  Kure),  291. 

—  Enseignement  professionnel  du  personnel 
infirmier  dans  les  —  de  la  Seine)  (Colin), 


(nouveaux,  près  de  Vienne)  (Stoüpine), 

Asphyxie  (Le  réticulum  fibrillaire  endo- 
cellulaire  chez  les  mammifères  soumis  à 
1’—  lente)  (Ruu),  231. 

—  locale  et  troubles  trophiques  des  extré¬ 
mités  (Gaucher  et  Borï),  932. 

- (Troubles  trophiques  des  ongles  — ) 

(Gaucher  et  Louste),  932. 

Assistance  (La  loi  fédéral  d’—  des  alié¬ 
nés  et  les  critiques  du  professeur  Nina 
Rodrigues)  (Moreira),  756. 

—  (Les  progrès  de  1’—  et  du  traitement 
des  aliénés)  (Mac  Donald),  755. 

—  des  alcooliques  (Traitement  public  et 
- )  (Stoüpine),  969. 

—  des  enfants  anormaux  (Charon),  871, 
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Assistance  psychiatrique  en  Extrême- 
Orient  pendant  la  guerre  russo-japonaise 
(Jacoübovitch),  970. 

Association  binoculaire  (Troubles  de  la 
vision  par  exagération  de  T — )  (Janet), 
1120. 

—  des  idées  au  point  de  vue  diagnostic  (Is- 
seblin),  370. 

Associations  des  aliénés  (Levison),  163. 
Astasie-Abasie  (Wimmer),  1160. 

- émotive  (Sandbo),  938. 

Astéréognosie  (Dissociation  cutanéo- 
musculaire  relative  de  la  sensibilité  et  — 
à  propos  d’un  cas  do  lésion  du  bulbe) 
(Souques),  225,  271. 

—  (Sclérose  en  plaques  avec  —  absolue 
sans  troubles  de  la  sensibilité  superfi¬ 
cielle)  (Rose  et  Fb.ançais),  802. 

—  Tumeur  cérébrale  avec  épilepsie  Jac- 
ksoniennne  et  paralysie  unilatérale  dos 
cordes  vocales,  et  ultérieurement  liémi- 
parésie  et  — .  Opération,  guérison) 
(Atlee),  473. 

—  Un  cas  de  lésion  du  gyrus  post  central 
associé  à  T—)  (Stewart),  1145. 

Asthénie  constitutionnelle  (Londe),  406. 
Asthénique  (Les  névroses  chez  les  tu¬ 
berculeux  en  rapport  avec  la  dégéné¬ 
rescence  — )  (Rossolvmo),  159. 

Asthme  thymique  avec  relation  d’un  cas 
de  thymectomie  et  de  résection  do  la 
thyroïde  augmentée  de  volume  chez  un 
enfant  de  23  jours  (Schwinn),  1111. 
Asystolie  mortelle  dans  la  maladie  de 
Basodow  (Moüriquanu  et  Bouchut),  1112. 
Ataxie  aiguë  (Batten)  25. 

- (Empoisonnemcmt  par  les  liomards 

conservés  en  boite.  —  polynévritique 
associée  à  de  l’acronévrite.  Troubles 
partiels  de  la  sensibilité  articulaire) 
(Stcherbak),  1108. 

—  locomotrice  (Manifestations  laryngée 
dans  T—  et  dans  la  sclérose  en  plaques) 
(Freudentual)  1104. 

- son  diagnostic  précoce  et  son  traite¬ 
ment  général  (Dent),  303. 

- progressive  ;  une  nouvelle  théorie 

pour  en  expliquer  la  cause  (Denslow), 

—  oculaire  (Trouble  de  la  fonction  syner¬ 
gique  entre  les  muscles  moteurs  des 
paupières  et  des  globes  oculaires  (Bour- 
dier),  332. 

—  périphérique  et  ataxie  centrale  sans 
anesthésie  (Egger),  257. 

Athétose  bilatérale  et  diplcgie  infan¬ 
tile,  (Ossokinb),  1056. 

Athrepsie  de  Barrot  et  athrepsie  tardive, 
principalement  de  sa  forme  encéphalo- 
pathique.  (Giraud),  207. 

Atonie  musculaire  congénitale  (Vabiot), 
153. 

—  - - (Leclerc),  115. 

- (Laübry).  595. 

- maladie  d’Oppenheim  (Adsset),  960. 

- Collier  et  AVilsox),  1207. 

- (Thompson),  1207. 

Atoxyl  (Amélioration  d’une  lèpre  grave) 

(Hallopeau  et  Ai'e),  610. 

—  Lèpre  tuberculeuse  traitée  par  T — ) 
(Brault),  221. 
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Atoxyl  dans  le  traitement  de  la  para¬ 
lysie  générale  (Marie),  134. 

—  (Pellagre  à  Alger,  traitement  par  1’—) 
(Brault),  221. 

—  Une  amélioration  d’un  cas  de  tabes  sous 
l’influence  du  traitement  mixte  par  les 
frictions  mercurielles  et  T — )  (Hallo¬ 
peau),  590. 

Atrophie  cérébelleuse  (Syndrome  cérébel¬ 
leux  chez  une  femme  de  51  ans  — )  (An- 
GLADE  et  Jacquin),  1260. 

—  du  cervelet  primitive  parenchymateuse  à 
localisation  corticale  (Rossi),  62. 

—  croisée  du  cervelet  (Cornélius),  117. 

—  musculaire  dans  les  lésions  cérébrales 
en  foyer  (Margoulis),  959. 

- (Epreuve  delà  glycosurie  alimentaire 

dans  un  cas  d’— )  (Bonanno),  154. 

- (Existe-t-il  des  formes  frustes  ou  ru¬ 
dimentaires  de  dystrophie  musculaire.  La 
guérison  en  est-elle  possible)  (Marina), 
1114. 

- (La  signification  des  côtes  cervicales 

dans  l’étiologie  de  la  névralgie  et  de  la 
névrite  du  plexus  brachial  ;  étude  de  T — 
locale  d’origine  hystérique)  (Stcherbak 
et  Kaplan),  930. 

- (Myocardite  chronique  fibreuse  dans 

la  dyslropliie  musculaire  progressive) 
(Bünting),  59R. 

—  —  (Sclérodermie  avec  arlhropathies  an¬ 
kylosantes  et  —  chez  une  enlant  de  12 
ans)  (Apert,  Brac  et  Rousseau),  1207. 

- traitement  par  la  méthode  des  résis¬ 
tances  progressives  et  l’électro-mécano- 
thérapie  (Rochard  et  Champtassin),  154. 

- (Tumeur  centrale  au  voisinage  du 

bulbe  hydrocéphalie  et  —  génralisée 
secondaire)  (Kauff.iiann  et  Chenet),  476. 

- (Un  cas  de  myasthénie  bulbo-spinale 

avec  —  localisée  et  phénomènes  se  rat¬ 
tachant  peut-être  à  une  insuffisance  sur¬ 
rénale)  (Claude  et  'Vincent),  697. 

—  musculaire  héréditaire  (Ogilvie  et  Laston), 
154. 

—  musculaire  myopathiq^ie  (Raymond  et 
Rose),  154. 

—  musculaire  progressive  (Debray)  960. 

_  _  —  (Amyotrophie  myélopathique 
scapulo-brachiale  type  Vulpian)  (Dupré 
et  Monibr-Vinard),  1343. 

- des  membres  supérieurs  type 

Aran-Duclienne  par  névrite  interstitielle 
hypertrophique  (Long),  32. 

—  musculaire  progressive  idiopatique  (Ac- 
cornero),  668. 

—  numérique  des  (issus  (Hémimélie  avec — ) 
(Klippel  et  Bouchet),  129,  1053. 

- (Troubles  de  la  croissance  consé¬ 
cutifs  à  des  lésions  locales)  (Renaud), 
129. 

—  optique  et  scotome  central  (Galezwski 
et  Lobel))  477. 

- consécutive  à  un  traumatisme  de 

la  tête  (JocKs),  1101. 

~  —  consécutive  à  une  dacryocystite 
aiguë  (Villard),  21. 

- et  hémorragies  de  la  macula  sur¬ 
venues  pendant  l’allaitement  (Lobel),  20. 

- (Maladie  de  Parkinson.  Tremblement 

des  paupières  — )  Klippel  et  Weil),  556. 
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Atrophie  optique  (Pathogénie  de  1’—  et 
du  crâne  dit  en  pain  de  sucre  (Turras- 
chadel  oxycéphalie)  (Mectzeh),  1258. 

- Syndrome  cérébelleux  de  Friedreich 

et  — )  (Bketon  et  Painulan),  920. 

—  papillaire  (Névrite  optique  infectieuse 
iiionolalérale  post-rubéolique —  consécu¬ 
tive)  (Vacchesso.n),  20. 

—  réflexe  des  extenseurs  propres  du  pouce 
(Huet),  561. 

—  sénile  du  cerveau  présentant  au  niveau 
du  pied  de  Fj  à  gauche,  une  dépression 
qui  aurait  pu  faire  penser  à  une  lésion 
en  ce  point  (Marie  et  Moutier),  953. 

—  thyro'idienne  et  sclérodermie  consécu¬ 
tives  au  rhumatisme  (Vincent),  811. 

—  totale  des  glandes  salivaires  (Asialie  par 
— )  (Uubreüil-Cha.'ubardel),  813. 

Attention  et  capacité  au  travail  dans 
l’épilepsie)  (Anfmoff),  964. 

—  (Le  mécanisme  de  renforcement  senso¬ 
riel  dans  r —  est-il  périphérique  ou  cen¬ 
tral)  (Maigre  et  Piéron),  1163. 

—  (Recherches  sur  1’—)  (Mon),  747. 

—  volontaire  (Troubles  des  fonctions  mo¬ 
trices  liés  à  P—  que  l’on  prête  aux  actes 
à  exécuter)  (Pick)  1164. 

Attitude  cérébelleuse  et  les  noyaux  den¬ 
telés  (Buzzard),  920. 

- CTumeur  du  bloc  moyen  du  cervelet. 

—  Pas  de  convulsions  tétaniformes.  Re¬ 
marques  générales  sur  l’attitude  cérébel¬ 
leuse)  (Jackok),  920. 

—  —  (Tumeur  du  lobe  moyen  du  cervelet. 
Paralysie  cérébelleuse  avec  rigidité  — 
crises  tétanoïdes)  (Jackson),  920. 

Attitudes  (Crises  d’anxiété  en  rapport 
avec  certaines  — )  (Francotte),  44. 

—  stéréotypées  (Rétractions  tendineuses  et 
amyotropliies  consécutives  aux  —  dans 
les  psychoses)  (Collerre),  603. 

Auditif  (Lésion  bilaterale  du  centre  — 
cortical;  surdité  complète  et  aphasie) 
(Mott),  61. 

Auditive  (Remarques  sur  la  spliére  —  du 
cerveau  humain)  (Flechsig),  950. 

—  (Sensibilité  — ,  visuelle  et  tactile,  à  la 
suite  du  travail  mental)  (Graziani),  6o7. 

Aura  épileptique  (Katchkatciieff),  35. 

- (Perugia),  1267. 

—  psychique  et  aura  épileptique  (Fourcade), 
34. 

Auriculaires  (Névrite  oedémateuse  dans 
les  complications  endocraniennes  des 
infections  — )  (Morax),  20. 

Auto-anesthésie  (Défaut  de  conscience 
de  sa  propre  cécité  dans  les  maladies 
cérébrales)  (Redlich  et  Bonvicini),  913. 

Auto -intoxication  (Neurasthénied’auto- 
— )  (Orbison),  962. 

—  (Psychose  confusionnelle  hallucinatoire 
aiguë  par  — )  (Garbini),  674. 

—  Troubles  cérébraux  par  —  d’origine  in¬ 
testinale)  (Vialard),  419. 

Automatisme  ambulatoire  (Dieloff), 
1079. 

—  —  chez  un  soldat  (de  Messiéhes), 

Automobilisme  (Troubles  nerveux  sur¬ 
venant  à  l’improviste  et  accidents  d’ — ), 
(Peïrazzam),  18. 


Auto-mutilation  individuelle  (Blondel), 
1275. 

Autoscopie,  quelques  cas  (Sollibr), 
1270. 

Auto-suggestion  chez  les  neurasthéni¬ 
ques  (Hartenberg).  1266. 

Avant-bras  (Section  du  cubital  et  du 
médian,  à  la  partie  inférieure  de  1’ — ) 
(Babinski  et  Toürnay),  688. 

Azoté  (Troubles  du  métabolisme  —  dans 
l’épilepsie)  (Rosannoff),  670. 


B 

Babinski  (Le  mécanisme  du  signe  de  — , 
phénomène  des  orteils)  (Noïca),  1151. 

—  (Signe  de  —  et  dissociation  des  réflexes 
pi'Olonds  et  cutanés,  provoqués  expéri¬ 
mentalement  chez  l’homme;  valeur  sé¬ 
méiologique  du  réflexe  dorsal  du  pied) 
(Stoherback),  408. 

Voy.  Réflexes. 

Bacille  dans  le  sang  des  paralytiques  gé¬ 
néraux  (Robertson),  77. 

—  diphléroïde  dans  la  paralysie  générale 

—  Ujphique  (Abcès  cérébral  dû  au  — )  (Gürd 
et  Nelles),  659. 

- Méningite  cérébro-spinale  purulente 

causée  par  le  —  sans  lésions  intestinales 
habituelles  de  la  fièvre  typhoïde)  (Henry 
et  Rosenberger),  664. 

Bacillus  botulinus  (Influence  de  la  toxine 
du  —  sur  le  système  nerveux  central) 
(OssiPOPF),  124. 

Bactérie  (L’épilepsie  idiopathique  accom¬ 
pagnée  d’une  paralysie  est-elle  due  à 
l’action  d’une  — )  (Le  Roy),  1118. 

Bactériologique  (Etude  — post-mortern 
du  liquide  céplialo-racliidieu  des  aliénés) 
(Belletbud),  «21. 

Bains  d'acide  carbonique  chez  les  aliénés 
(Belletrüd),  46. 

Balles  de  revolver  dans  la  substance  cé¬ 
rébrale  sans  troubles  organiques  chez 
un  sujet  âgé  de  75  ans  (Brissot),  731. 

Baresthésie,  sensibilité  à  la  pression 
(Bonnier),  526. 

Basedow  (Alopécie  frontale  en  bande 
comme  signe  probable  de  goitre  exoph¬ 
talmique)  (Wai.sh),  207. 

—  (Arsenic  et  bichlorure  de  mercure  dans 
3  cas  de  maladie  de  — )  (Weber),  427. 

—  (Asystolie  mortelle  dans  la  maladie  de 
— )  (Mouriquand  et  Bouchut),  1112. 

—  (Chirurgie  de  la  glande  thyroïde)  (Cle- 
VELANU),  678. 

—  combiné  à  la  myasthénie  (Rennie), 
1061, 

—  dans  l’enfance  (Schkarine),  1110. 

—  (Diagnostic)  (Barker),  126,  426. 

—  (Diagnostic  et  traitement)  (Jackson), 

1110. 

—  (Diagnostic  et  traitement  du  goitre 
exophtalmique  au  Congrès  de  médecine 
de  1907)  (Abadie),  511. 

—  et  angine  de  poitrine  (Traversier), 
810. 

—  (Formes  frustes)  (Averbach),  1110. 

—  Goitre  exophtalmique  (Swasey),  427. 
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Basedow  (Debove),  H14, 

—  (Goitre  exophtalmique  d’origine  tuber¬ 
culeuse)  (Dumas),  485. 

_ (Interprétation  du  syndrome)  (Launois 

et  Esmein),  124. 

_ (Lésions  télaogiectasiques  de  la  peau 

survenant  chez  des  sujets  atteints  de 
maladie  de  — )  (Hyde),  427. 

—  (Maladie  de  Graves  chez  une  petite  fille 
de  H  ans)  (Habtogh),  486. 

—  (Maladie  de  Graves,  une  complication 
rare)  (Stockton  et  Woehnert),  1318. 

—  (Maladie  de  Raynaud  et  maladie  de  — ) 
(Piazza),  1111. 

_ (Myxœdème  avec  symptômes  de  la  ma¬ 
ladie  de  Graves)  (Emanuel),  242. 

—  (Myxœdème  et  goitre  exophtalmique) 
(Gooding),  29. 

—  (Opothérapie  associée  et  le  syndrome 
de  — )  (Rénon  et  Delille),  677. 

—  (Origine  rhumatismale  de  certains  goi¬ 
tres  exophtalmiques)  (Vincent),  809. 

—  (Pathologie  du  goitre  exophtalmique) 
(Mac  Callum),  426. 

—  (Physiologie  de  la  glande  thyroïde  dans 
ses  relations  avec  le  goitre  exophtal¬ 
mique)  (Beebe),  427. 

—  (Psychose  maniaque  dépressive  et  ma¬ 
ladie  de  — )  (Mlle  Lanury  et  Camus), 
1126.  ,  . 

—  (Maladie  de  —  et  psychose  maniaco-de- 
pressive  mélancolique)  (Charpentier  et 
Gourbon),  1126. 

—  (Rapports  de  la  maladie  de  —  avec  le 
rhumatisme  aigu)  (Vincent),  809. 

—  (Rapports  du  goitre  exophtalmique  et 
du  rhumatisme)  (Sorel),  1113. 

—  Signe  do  valeur  (Boston),  125. 

—  Signe  du  frontal  (Sainton),  125. 

—  (Strumectomie  dans  la  maladie  de  — ) 
(Garré),  677. 

—  (—  survenue  chez  une  jeune  femme 
entre  deux  atteintes  de  polyarthrite  avec 
hydarthrose)  (Guinon),  809. 

_ (Syndrome  de  —  consécutif  à  une  crise 

de  rhumatisme  articulaire  aigu  prolongé) 
(Sergent),  810. 

—  (Théorie  de  l’hyperthyroïdisation  du 
goitre  exophtalmique  et  son  traitement) 
(Pantély),  485. 

—  traitée  par  l’opothérapie  hypophysaire 
(Rénon  et  AzamI,  810. 

_ Traitement  (Ballet  et  Delherm),  136. 

—  (Sainton),  137. 

—  (Guillemot),  138. 

—  (Traitement  du  goitre  exophtalmique) 
(Sainton  et  Delherm),  720. 

—  (Paüchet),  811. 

—  (Thompson),  1112. 

—  (Traitement  chirurgical)  (Rosé),  47. 

—  (Rocher),  126,  426. 

—  (Traitement  de  la  maladie  de  —  par  le 
sérum  de  Moebius)  (Dewaele),  206. 

—  (Traitement  du  goitre  exophtalmique 
par  le  sulfate  de  quinine)  (Lance  reaux  et 
Paclesco),  826. 

—  par  les  rayons  X  et  par  les  courants  a 
haute  fréquence)  (Cook),  678. 

—  Traitement  médical  (Preble),  126,  426. 

—  (Traitement  sérothérapique)  (Bukelbï). 

125. 


Basedow  (Troubles  pupillaires  et  inéga¬ 
lité  temporaire  à  bascule  dans  le  syn¬ 
drome  de  — )  (Sainton  et  Rathery),  1318. 

Basedowiens  (Accidents  —  chez  un  en¬ 
fant)  (Dun),  426. 

—  (Tachycardie  paroxystique  associée  à 
des  symptômes  —  et  à  un  rétrécisse¬ 
ment  mitral.  Crise  survenue  au  cours 
d’un  érysipèle  de  la  face)  (Crespin),  961. 

Basedowifié  (Accidents  cardiaques  au 
cours  d’un  cancer  thyroïde  — ,  réaction 
parathyroïdienne,  hypophysaire  et  sur¬ 
rénale)  (Clunet),  1074. 

—  (Goitre  — )  (Goldchmidt),  809. 

—  (Goitre  —  donnant  des  signes  de  com¬ 
pression,  énucléation  intra-glandulaire) 
(Viannay  et  Tézenas  du  Montcel),  1319. 

Basedowiforme  (Goitre  — )  (Viannay), 
425. 

Basilaire  (Thrombose  du  tronc—)  (Mouis- 
SET  et  Bourret),  589. 

Bataille  (Etat  mental  avant  la — )  (Shoum- 
koff),  966. 

Bataillons  d’Afrique  (Anormaux  de 
l’école  aux  — )  (Granjux),  132. 

—  (Les  dégénérés  dans  les  — )  (Jude),  76. 

Bégaiement  chez  les  élèves  des  écoles 

primaires  dans  les  Pays-Bas  (Mulder), 

—  guéri  opératoirement  (Boisviel),  75. 

—  (Histoire  d’une  cure  de—)  (Rénon),  1276. 

—  (Parenté  morbide  du  —  avec  les  tics  et 
les  crampes  fonctionnelles)  (Bonnet), 
428. 

Béribéri  (Anesthésies  du  — )  (Novaes), 
542. 

—  Distribution  géographique  (Brault),  206. 

—  maritime,  recherches  (Tolatj,  1156. 

Bestialité  (Idées  de  persécution  et  pré¬ 
occupations  hypocondriaques  chez  un 
débile  atteint  de  perversion  sexuelle  — ) 
{Juquelier),  1275. 

Bichlorure  de  mercure  (Arsenic  et  — 
dans  3  cas  de  maladie  de  Graves)  (We¬ 
ber),  427. 

Bile  (Action  nervolytique  de  la  —  et  des 
sels  biliaires)  (Peyri),  412. 

Blennorragie,  troubles  psychiques  (Pa- 
CHECO),  819. 

—  (Formes  cliniques  des  complications 
médullaires  de  la  — )  (Pissavy  et  Stéve- 
nin),  956. 

Blennorragique  (Spondylose  — )  (Crou- 
zoN  et  Dourv),  1073. 

—  (Syndrome  radiculaire  —  à  prédomi¬ 
nance  sciatique)  (Lortat-Jacob  et  Salo¬ 
mon),  808. 

Blépharospasme  et  injections  d’alcool 
au  point  d’émergence  du  nerf  facial  (Va- 
lude),  667,  1314.  (Jaboulay),  535. 

—  Sa  nature  psychogène  (Mirto),  428. 

Blessures  de  la  moelle  avec  étude  de 

9  cas  avec  autopsie  (Allen),  1065. 

Bleu  de  méthylène  (Coloration  des  dégéné¬ 
rescences  récentes  par  le  rouge  du  — 
(Starcke),  357. 

Boissons  fortes  (Hérédité  et  — )  (Saune), 
966. 

—  (Quelques  données  statistiques  concer¬ 
nant  la  question  de  l’absorption  des  — ) 
(POROVSKY),  958. 
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Bradycardie  (Attaques  épileptiformes 
dans  la  taeliycardie  et  la  — )  (Glakke), 
211. 

—  avec  attaques  épileptiformes  (Weaver), 
211. 

Brome  (Etude  clinique  des  composés  du 
—  et  spécialement  du  bromure  de  stron¬ 
tium)  (Robinson),  1086. 

Bromural  (Nouveau  sédatif  et  hypno¬ 
tique  —  alphamonobromisolvaleryluré) 
(Porter),  1325. 

Bromure  (Traitement  —  dans  les  colo¬ 
nies  d’épileptiques)  (Mao  Callum),  746 

Bromure  de  camphre  (Polyclonie  et  — ) 
(Tounoli),  216. 

Bronchopneumonie  compliquée  de  po¬ 
lynévrite  (Perrin),  738. 

Bruits  (Perte  de  la  faculté  de  percevoir 
la  direction  des  — )  (Bassachi),  657. 

Brûlures  circonscrites  (Altérations  des 
cellules  nerveuses  consécutives  à  des  — 
de  la  peau)  (Righetti),  356. 

Bulbaire  (Paralysie  —  aiguë  avec  symp¬ 
tomatologie  exceptionnelle)  (Gordon), 
1Ü60. 

Bulbaires  (Formes  —  de  la  paralysie 
générale  syndrome  du  vague  et  d'an¬ 
goisse)  (Millian),  751. 

—  (Poliomyélite  aiguë  chez  un  adulte  avec 
symptômes  —  et  oculaires  accentués) 
(I’erkins  et  Düdgeon),  732. 

—  (Syringomyélie  avec  phénomènes  —  et 
troubles  trophiques  intenses)  (Raymond 
et  Lejonne),  151. 

Bulbe(Cysticerque,  mort  brusque)  (Versé), 

Bulbe  (Dissociation  cutanéo-musculaire 
relative  de  la  sensibilité  et  astéréognosie 
à  propos  d’un  cas  de  lésion  du  — )  (Sou- 
QDEs),  225,  271. 

—  Hémorragies  pointillées  multiples  de  la 
moelle  allongée  par  altération  syphili¬ 
tique  des  vaisseaux  et  des  méninges) 
(Nicolsky),  24. 

—  Hétérotopie  du  noyau  arciforme  (Ca- 
TOL.V),  529. 

—  (Maladies  de  la  moelle  et  du  — .  Polio¬ 
myélites,  sclérose  en  plaques,  syringo- 
iiiyélie)  (Oddo),  719. 

—  (Tumeur  centrale  au  voisinage  du  — , 
hydrocéphalie  et  atrophie  musculaire 
généralisée  secondaire)  (Kadff.mann  et 
Chenet),  476. 

—  (Tumeur  comprimant  le  —  inférieur  et 
la  moelle  cervicale  supérieure)  (Roque, 
Chalieh  et  Gignodx),  1203. 

—  (Tumeur  gliomateuse  du  plancher  du 
IV'  ventricule)  (Iriuesco  et  Jonescü-Mi- 
kabsti),  476. 

Bulbo-protubérautiel  (Etude  anatomo¬ 
clinique  d’un  cas  de  ramollissement  — ) 
(Français  et  Jacques),  521,  871. 

Bulbo-protubérantielle  (Méningite  sar¬ 
comateuse  à  prédominance  — .  Cyto-diag- 
nostic  rachidien  néoplasique)  (Sicard  et 
Gy),  1242,  1245. 

—  (Tumeur  juxta — )  (Sézart),  421. 

—  (Sur  un  cas  de  lésion  — )  (Babonneix  et 
Voisin),  253. 

—  (Dégénération  secondaire  —  et  médul¬ 
laire  du  faisceau  pyramidal)  (Barbé),  656. 


C 

Caléique  (Epilepsie  psychique  et  intoxi¬ 
cation  — )  (Noüet),  42. 

Caféisme  et  théisme  (Godget),  124. 

Cagots  (Lèpre  dans  le  sud-ouest  de  la 
France.  Les  — )  (Fay),  26. 

Calcium  (Effets  du  chlorure  de  —  et  du 
chlorure  de  sodium  sur  les  attaques  d’épi¬ 
lepsie)  (Parhon  et  Uréchie),  1162. 

—  (La  sparmophilie  et  le  —  dans  échanges 
nutritifs)  (Stceltzner),  949. 

Calculateur  (Etude  psychologique  sur  le 
—  P.  Diamandi.  Etude  des  liypernor- 
maux)  (Ioteyko  et  Kipiani),  1269. 

Calotte  pédonculaire  (Etude  des  dégéné¬ 
rescences  secondaires  descendantes  de  la 
formation  réticulée  chez  l’homme,  consé¬ 
cutives  aux  lésions  en  foyer  de  la  — ) 
(Long  et  Roussy),  757. 

—  protubérantielleiSyadvomede  la —  (Ray¬ 
mond  et  Rose),  265. 

Canal  rachidien (Kysle  dans  le  — )  (Krauss), 
t064. 

Cancer  des  centres  nerueua;  (Cytodiagnostic 
du  — )  (Dufour),  1107. 

—  gastrique  (Métastase  intracrânienne  d’un 
—  et  compression  du  nerf  moteur  ocu¬ 
laire  commun)  (Okinczyc  et  Kuss),  536. 

—  latent  de  l'estomac,  bypopion,  méningite 
purulente  chez  un  aliéné  (Lorthiois), 
1067. 

—  thyroïdien  basedowifié  (Accidents  car¬ 
diaques  au  cours  d’un  — ,  réaction  para- 
thyro’idienne,  hypophysaire  et  surrénale) 
(Clunel),  1074. 

Capsule  externe  (Aphasie  avec  dysarthrie. 
Hémorragie  de  la  — ,  dépassant  légère¬ 
ment  la  zone  lenticulaire)  (Froment), 

—  interne  (Hémorragie  linéaire  dans  la  — ) 
(Israelowitcz),  573. 

Caractère  «pilepbgue  (Marchand  etNouET), 
312. 

- chez  l’enfant  et  l’écolier,  sa  valeur  et 

sa  nature  (Paul  Boncour),  313. 

—  psychasthénique  (Gannoüschkine),  1075. 

—  scrupuleux,  inquiet  (Soukhanopp),  1084. 

Carcinomatose  des  méninges,  diagnostic 

différentiel  de  la  — ,  de  la  tuberculose  du 
système  nerveux,  de  la  syphilis  cérébro- 
spinale  et  de  la  sclérose  en  plaques  (Mac 
Carty  et  Meyers),  420. 

Cardiaques  (Accidents  —  au  cours  d’un 
cancer  thyroïde  basedowiüé;  réaction 
parathyroïdienne,  hypophysaire  et  sur¬ 
rénale)  (Clunet),  1074. 

—  (Malformations  —  et  maladies  organi¬ 
ques  du  cerveau)  (Neurath),  291. 

Cardio-vasculaire  (Forme  dite  —  de 
Tépilepsie)  (Anglade  et  Jacquin),  1117.  • 

Carotide  (Otite;  méningite  cérébro-spi¬ 
nale  :  ulcération  de  la  —  chez  un  diabé¬ 
tique,  hémorragie,  mort)  (Labouré),  68. 

Catalepsie  (Donskofp).  599. 

—  spontanée  (Hystérie  avec  —  par  périodes 
de  longue  durée)  (Donskopp),  1075. 

Catatonie  de  Kahlbaum  (Ossipopp),  41.  - 

—  (Démence  précoce.  Hébéphrénie,  —  para- 
noca(OoaoNOMAKis),  489. 

—  forme  clinique  (Agadjanianz),  1081. 
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Catatonie  (Note  sur  )es  rapports  de  la  —  ] 
avec  les  altérations  de  l’appareil  thyro- 
parathyroïdien)  (Pabhon  et  Urechia), 
863. 

—  (Paramyoclonus  et  —  chez  une  demente 
épileptique)  (Trénel),  1162. 

Catatonique  (Forme  —  de  la  démence 
précoce)  (Soükha.nopf),  41. 

_ Lésions  syringomyéliques  chez  une  — ) 

(Deny  et  Barbe),  478. 

_  (Psychose  toxi-inl'ectieuse  à  forme  — ) 

(Claüde  et  Rose),  1280. 

_ (Syndrome  —  consécutif  à  l’influenza) 

(Rüjo),  318. 

—  (Thyroïde  dans  la  démence  — )  (Moura- 
TOFP),  41. 

Cautérisations  au  nitrate  d  argent  (Gan¬ 
grène  multiple  de  la  peau  provoquée  ar¬ 
tificiellement  par  des  —  chez  une  hysté¬ 
rique)  (Thibiebge),  815. 

Cécité  par  ramollissement  symétrique  des 
sphères  visuelles  (Toulouse  etMABCHANu). 
1057.  ^  .  , 

_ de  la  macula  par  insuffisance  de  circula¬ 
tion  locale  avec  conservation  fonction¬ 
nelle  du  fond  de  la  fovea  (Polack),  1148. 

—  nocturne  congénitale  (Nettleship),  76. 

—  verba'e  (Bonvicini  et  Pùtzl),  291. 

_ (Aphasie  avec  —  chez  un  hémiplé¬ 
gique)  (Bianchi),  726. 

_ avec  agraphie  chez  une  gauchère  hé¬ 
miplégique  (d’Abundo),  1201. 

_ congénitale  (Hinshblwood),  1202. 

—  —  dite  pure  (Un  cas  d’alexie  ou—,  suivie 
d’autopsie  (Souques),  954. 

Cécités  récidivantes  momentanées.  Obser¬ 
vations  (Jacqueau),  1313. 

Cellulaire  (Lacunes  de  désintégration  — 
dans  un  système  nerveux  d’hérédo-syphi- 
litique)  (Barbé  et  Lévi-Valensi),  339. 

—  (Morphologie  —  dans  les  ganglions  spi¬ 
naux)  (Esposito),  231. 

_ (Physiologie  —  appliquée  à  l’étude  de  la 

mémoire)  (Verworn),  359. 

Cellule  neruettse  (Altérai  ions  du  réticulum 
neuro-fibrillaire  endocellulaire  à  la  suite 
de  traumatismes  expérimentaux  (Todde) 
721.  ,  , 

_ (Coloration  des  dégénérescences  ré¬ 
centes  par  le  rouge  du  bleu  de  méthy¬ 
lène)  (SXARKE),  357. 

- (Dégénération  chromatolytique  secon 

daire  directe  et  indirecte)  (Scaffidi),  357. 

_ (Développement  des  neurofibrilles  chez 

l’homme)  (Schmidt),  791. 

- (La  doctrine  du  neurone,  théorie  et 

faits)  (Golgi),  472. 

_ (Le  réticulum  fibrillaire  endocellu¬ 
laire  cliez  les  mammifères  soumis  à  l’as¬ 
phyxie  lente)  (Ruiu),  231. 

- (Les  conduits  de  Golgi-Holmgren  du 

protoplasma  nerveux  et  le  réseau  péri- 
cellulaire  de  la  membrane)  (Cajal),  1253. 

- (Les  fines  altérations  des  cellules  ap¬ 
partenant  au  noyau  d’origine  de  l’hypo¬ 
glosse  à  la  suite  de  l’arrachement  de  ce 
nerf)  (Marcora),  1142. 

- (Modifications  des  neurofibrilles  intra¬ 
cellulaires  dans  l’intoxication  par  l’arse¬ 
nic  et  le  phosphore)  (Wladytchko), 
791. 


Cellule  nerveuse  (Neurofibrilles  et  leur.s 
modifications  dans  quelques  états  patho¬ 
logiques)  (Goürevitch),  790. 

- (Nouvelles  observations  sur  les  formes 

réticulaires  de  la  substance  nerveuse  cen¬ 
trale)  (Orru),  1093. 

- (Physiologie  cellulaire  appliquée  à 

l’étude  de  la  mémoire)  (Verworn),  369. 

- (Quelques  formules  de  fixation  desti¬ 
nées  à  la  méthode  au  nitrate  d’argent) 
(Cajal),  1255. 

- (Recherches  sur  les  changements  de 

structure  que  les  variations  de  tempéra¬ 
ture  impriment  &  la  — )  (Marinesco),  470. 

- (Structure  de  la  — )  (Lobo  et  Vianna), 

1253. 

- (Structure  des  ganglions  spinaux  de 

l’homme  et  des  mammifères)  (Dogiel), 

1254. 

- (Structure  fine  de  la  —  normale  et 

pathologique)  (Slonim),  198. 

_  _  (Système  nerveux  central  dans  la 
diphtérie  expérimentale)  (Bolton  et 
Brow.n),  655. 

- (Système  nerveux  central  dans  l’empoi¬ 
sonnement  par  la  cinchonidine)  (Cianci), 
197. 

- (Variations  de  structure  de  la  —  (Le¬ 
gendre),  230. 

Cellules  de  Vépendyme  (Spirochète  pâle 
dans  les  noyaux  des  — )  (Nageotte),  799. 

—  de  Purkinje  (Quelques  nouveaux  détails 
sur  la  structure  de  l’écorce  cérébelleuse) 
(Cajal  et  Illera),  1253. 

—  du  cerveau  (Lariopoff),  14. 

—  cérébrales  (Rapports  entre  les  conditions 
physiologiques  et  les  modifications  histo¬ 
logiques  des  —  dans  l’insomiiie  expéri¬ 
mentale)  (Legendre  et  Piéron),  293. 

—  dites  en  bâtonnets  (Signification  des  — ) 
(Agostini  et  Rossi),  721. 

—  ganglionnaires  (Altérations  des  —  de  la 
moelle  épinière  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique)  (Ludwig),  594. 

—  —  (Les  neurolibrilles  et  la  substance 
fîbrillogène  dans  les  —  des  vertébrés) 
(Fragnito),  1254. 

—  motrices  (Manière  d’être  différente  des 
neurofibrilles  dans  les  prolongements  et 
le  corps  cellulaire  des  — )  (Gierlich), 
792. 

—  muriformes  dans  la  paralysie  générale 
(Lhermittb),  1241. 

—  nerveuses  (Altérations  de  la  substance 
réticulo-fibrillaire  des  —  dans  quelques 
maladies  mentales)  (Agostini  et  Rossi), 
722. 

- (Altérations  des  —  consécutives  aux 

brûlures  circonscrites  de  la  peau  (Ri- 
ghetti),  356. 

- (Altérations  des  neuroflbrilles  dans 

les  —  sous  l’influence  de  la  section  des 
racines  sensitives)  (Pesker),  792. 

_  _  (Altérations  du  système  nerveux 
central  soumis  à  l’action  de  l’adrénaline) 
(Shim.a),  1053. 

- (Coloration  des  —  par  la  thionine) 

(Avbamesco),  913. 

- (Ecorce  cérébrale.  Première  partie  : 

développement,  morphologie  et  con¬ 
nexions  des  — )  (Bonne),  290. 
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Cellules  nerveuses  (Etudes  sur  les  neuro- 
flbrilies  du  système  nerveux  central 
(GiEBLICH  et  flEHXHËIMlilt),  1140. 

- (La  structure  de  la  substance  grise) 

(Türner),  6b5. 

- (Le  revêtement  neurokératinique  des 

—  chez  l’homme)  (Brjvetta),  231. 

- (Les  lésions  du  réticulum  et  des  neu- 

rollbrilles  des  — )  (Modena),  1093. 

- (Lésions  du  réticulum  des  —  et  des 

neuroflbrilles  chez  les  animaux  tués  par 
l’électricité)  (Modena  et  Fca),  1093. 

- (Méthode  rapide  pour  l’appareil  neu- 

rofibrillaire  réticulaire  interne  des  — ) 
(Golgi),  721. 

- (Neuroflbrilles  et  leurs  rapports  avec 

les  — )  (JoBis),  13. 

- (Nouvelle  hypothèse  pour  expliquer 

le  fonctionnement  des  éléments  nerveux) 
(Lobo),  1255. 

- (Nouvelles  observations  sur  l’évolu¬ 
tion  des  neuroblastes  avec  quelques  re¬ 
marques  sur  l’hypothèse  neurogénétique 
de  Hensenheld)  ((5ajal),  1092. 

—  —  (Processus  physiologiques  dans  les 
éléments  du  système  nerveux)  (Wer- 
woRN),  358. 

- (Quelques  considérations  sur  la  struc¬ 
ture  fine  des  —  de  la  moelle  du  chien) 
(Düranti),  1254. 

- selon  les  plus  récentes  méthodes  de 

technique  histologique  (Cutohe),  230. 

- mortes  (Greffe  des  ganglions  rachi¬ 
diens  ;  mode  de  destruction  des  — )  (Na- 
geotte),  291. 

- (Persistance  des  éléments  péricel- 

lulaires  dans  les  capsules  vides  après 
phagocytoses  des  — )  (Nageotte),  292. 

—  plasmatiques  dans  la  paralysie  générale 
(OSSIPOFF),  162. 

—  radiculaires  antérieures  (Myopathie  an¬ 
cienne  avec  disparition  de  la  plupart  des 
— ^  (Ballet  et  Laignel-Lavastine),  273, 

Cénestopa^ies  (Dupré  et  Camüs),  250. 

Centre  auditif  cortical  (Lésion  bilatérale 
du  — ;  surdité  complète  et  aphasie) 
(Mott),  61. 

—  cortical  et  paralysies  corticales  du  pouce) 
(Lbhonon),  299. 

—  moteur  cérébral  (Le  double — )  (Adamkie- 
wici),  910. 

—  musical  (Lüstritzkv),  234. 

—  sous-cortical  (La  question  d’un  —  des 
émotions  et  la  théorie  périphérique) 
(PlÉRON),  1163. 

Centres  corticaux  (Influence  des  —  sur  les 
phénomènes  de  la  génération  et  sur  la 
perpétuation  de  l’espèce)  (Ceni),  294. 

—  nerveux  (Cyto-diagnostic  du  cancer  des 
— )  (Dufoür),  1107. 

- dans  la  démence  précoce  (Agostini), 

- (Echanges  nutritifs  dans  les  —  chez 

les  lapins  inoculés  du  virus  fixe  de  la 
rage)  (Heger),  201. 

- (La  structure  fine  des  neurofibro¬ 
blastes  dans  les  —  des  vertébrés)  (Can- 
TELLl),  1254. 

- -  (Neurofibroblastes  dans  les  —  des 

vertébrés)  (Cantblli),  722. 


Centres  nerveux  (Polioencéphalomyélite 
aiguë  chez  un  garçon  de  3  ans,  avec 
étude  anatomo-pathologique  des  — ) 
(Acuna),  1316. 

- (Une  nouvelle  méthode  de  localisa¬ 
tion  physiologique  dans  les  — )  (Süner), 

Céphalalgie  nerveuse  (Keïwdahl),  544. 

Céphalée  considérée  comme  un  symp¬ 
tôme  de  troubles  locaux  (Goggeshall  et 
Mac  Coy),  544. 

— ^dans  les  tumeurs  de  l’encéphale  (Perol), 

—  intense  avec  lymphocytose  récemment 
constatée  datant  de  10  ans  sans  symp¬ 
tômes  nets  de  lésion  organique  (Ballet 
et  Boüdon),  701. 

Céphalopine  (La  —  dans  le  traitement 
de  l’épilepsie,  de  l’hystérie,  de  la  neuras¬ 
thénie  et  d’autres  maladies  nerveuses) 
(Ottone),  1118. 

Céphalo-rachidien  (Albumine  dans  le 
liq^uide-)  (No.nne  et  Apelt),  541. 

—  (Clioliue  et  potassium  dans  le  liquide  — 
et^dans  le  sang  des  épileptiques)  (Ziveri), 

—  dans  la  paralysie  générale  (Cornell), 


—  (Eclampsie  puerpérale  et  leucocytose 
du  liquide  — )  (Villaret  et  Tixier), 

—  (Ecoulement  spontané  du  liquide  — par 
le  nez)  (Bregman),  146. 

—  (Ecoulement  de  liquide  — .  Hydrocépha¬ 
lie.  Papillome  des  plexus  choroïdes  du 
IV»  ventricule)  (Vigouroux),  273,  281. 

—  (Enumération  rapide  des  cellules  dan.s 
le  liquide  — )  (Jones),  540. 

—  (Etude  bactériologique  post-morlem  du 
liquide  —  des  aliénés)  (Belletrdu),  821. 

—  (Etude  cytologique  du  liquide  —  par  la 
méthode  d’Alzheimer  et  sa  valeur  dia¬ 
gnostique  e 
Aïer),  821. 

—  (La  choline  dans  le  liquide  —  chez  les 
chiens  soumis  à  l’épilepsie  expérimen¬ 
tale)  (Cesari),  412. 

—  (Les  anticorps  syphilitiques  dans  le- 
liquide  — ;  étude  du  liquide  —  dans  la 
paralysie  générale  et  le  tabes)  (Charrier), 

—  (Liquide  —  dans  les  affections  mentales 
et  nerveuses)  (Meyer),  541. 

—  (Pouvoir  antirabique  et  immunisant  du 
—  des  animaux  sains,  enragés  et  immu¬ 
nisés)  (Fermi),  741. 

—  (Réaction  hémolytique  comparée  du 
sérum  et  du  liquide  —  des  paralytiques 
généraux)  (Marie,  Levaditi  et  Yama- 
NONCHl),  943. 

—  (Sclérose  en  plaques  fruste  à  début 
spinal.  Lymphocytose  du  liquide  — ) 
(Simonin),  800. 

—  _  (Teneur  en  acide  phosphorique  du 
liquide  —  dans  diverses  affections) 
(Apelt  et  Schomm),  1106. 

—  (Valeur  diagnostique  de  l’examen  du 
liquide  —  dans  les  méningites)  (Roqde  et 
Chalier),  1204. 

Cérébelleuse  (Hémorragie  — )  (Schroe- 
der),  797. 
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Cérébelleuse  (L’attitude  —  et  les  noyaux 
dentelés)  (Buzzaku),  920,  (Jackson),  920. 

—  (Lésions  de  l’écorce  cérébrale  et  —  chez 
des  alcooliques  morts  rapidement  par 
accident  et  par  meurtre)  (Alessi),  920. 

—  (Méningite  chronique  cérébrale  et  — ) 
(Marchand),  928. 

—  (Mouvements  des  yeux  par  irritation—) 
(Loiibié),  797. 

—  (Quelques  nouveaux  détails  sur  la  struc¬ 
ture  de  l’écorce  — )  (Cajal  et  Illera), 
1253. 

—  (Tumeur  — )  (Raimist),  1039. 
Cérébelleuses  (Tumeurs  —  dans  l’en¬ 
fance)  (Geptner),  1059. 

Cérébelleux  (Abcès  — )  (Dench),  533. 

—  (Hémorragie  méningée.  Mort  subite  au 
cours  d'une  ponction  lombaire.  Ané¬ 
vrisme  — )  (Sergent  et  Grenet),  1105, 
1312. 

—  (Syndrome  —  chez  une  femme  de  51  ans; 
atrophie  — )  (Anglade  et  Jacquin),  1260. 

—  (Syndrome  —  de  Friedreich  et  atrophie 
optique)  (Breton  et  Painblan),  920. 

—  (Syndrome  thalamique  avec  troubles  — 
et  vaso-asymétrie)  (Vincent),  553 

—  (Un  cas  d’abcès  —  d’origine  otitique 
illustré  par  Giovanni  Bianchi  en  1749. 
(Bilancioni),  1259. 

Cérébello-pontin  (Diagnostic  des  tu¬ 
meurs  de  l’angle  — )  (Weisenbürg),  797. 
Cérébral  (Altérations  du  tissu  —  dues  à 
la  présence  de  tumeurs)  (Weber),  116. 

—  (Le  double  centre  moteur  — )  (Adam- 

KIEWICZ),  910.  _ 

—  (Topographe  — )  (Rossolymo),  720,  909. 
Cérébrale  (Action  immunisante  contre  la 

rage  de  la  substance  — )  (Fermi),  60. 

_ (Balles  de  revolver  dans  la  substance  — 

sans  troubles  organiques  chez  un  sujet 
de  75  ans)  (Brissot),  731. 

—  (Contusion  — )  (White),  532. 

—  (Corpuscules  péri- vasculaires  particu¬ 
liers  dans  la  substance  — )  (Cerletti), 

—  (Ecorce  — .  Première  partie  ;  développe¬ 
ment,  morphologie  et  connexions  de  cel¬ 
lules  nerveuses)  (Bonne)  290. 

—  (Innervation  —  de  la  respiration)  (Gal- 

LERANI)  472.  _ 

—  (Lésion  —  en  foyer)  (Ossipopf),  1056. 

—  (Origine  —du  signe  de  Kernig)  (Sainton 

et  Voisin),  121.  .  . 

—  (Paralysie  d’une  corde  vocale  d  origine 
— )  (Roque  et  Chalieb),  298. 

—  CTroubles  fonctionnels  de  la  vessie  d  o- 
rigine  — )  (Minkowski),  422. 

Cérébrales  (Atrophies  musculaires  dans 
les  lésions  —  en  loyer)  (Margoülis),  950. 

—  (Défaut  de  conscience  de  sa  propre 
cécité  dans  les  maladies  — )  (Redlich  et 
Bonvioini),  913. 

_ (Interventions  opératoires  dans  les  com¬ 
plications  —  de  la  suppuration  chronique 
de  l’oreille  moyenne)  (Weltv),  590. 

—  (Lésions  —  dans  l’épilepsie  dite  essen¬ 
tielle)  (Marchand),  311. 

—  (Troubles  métamériques  de  la  sensibi¬ 
lité  dans  les  affections  — )  (Benedikt),  588. 

Cérébraux  (Troubles  —  par  auto-intoxi- 
cationd’origine  intestinale)(ViALARD), 319. 


Cérébrite  (Méningo-encéphalite  septique 

ou  — )  (POTTS),  68. 

Cérébro-spinal  {.Altérations  des  nerfs 
optiques  dans  les  maladies  du  système 
— )  (PosEv),  536. 

Cerveau  (Altérations  dans  la  lèpre)  (Cam- 
PANA),  471. 

—  (Artères  du  —,  distribution)  (Beevor), 
529,  720. 

—  (Atrophie  sénile  du  —  présentant  au  ni¬ 
veau  du  pied  de  F3  à  gauche,  une  dé¬ 
pression  qui  aurait  pu  faire  croire  à  une 
lésion  en  ce  point)  (Marie  et  Moutibr) 
953. 

—  (Blessures  aseptiques, faits  histologiques 
consécutifs)  (Sala),  1147. 

—  (Contusion  du  — .  Di^nostic  clinique  et 
thérapeutique  des  lésions  crâniennes) 
{Lombardi  1147. 

—  (Cysticercose  cérébrale  et  démence) 
(Zivëri),  416. 

—  (Cysticercus  multiplexe  du  — )  (Jacou- 
nine),  1100. 

—  (Des  procédés  d’autopsie  du  — )  (PoiA- 
risky),  1052. 

—  (Etat  actuel  des  études  sur  la  structure 
et  les  fonctions  du  système  nerveux 
central)  (Kastonaiane),  1052. 

—  (Distributionartérielledansle— )(Beevor), 

529,  720. 

—  (Etat  vermoulu  du  — )  (Ficaï),  531. 

—  (moelle  d’un  hydrocéphale  (hydrocé- 
phalieinterne  congénitale)  (Cobberi),  197. 

—  Fonctions  de  la  zone  motrice  du —  et 
dégénérescences  secondaires  de  ses  libres 
de  projection)  (Long),  1055. 

—  (Fonctions  du  lobe  temporal  du  cerveau 
Examen  de  l’ouïe  chez  le  chien  ;  le  dres¬ 
sage  envisagé  comme  méthode  de  re¬ 
cherche  physiologique)  (Kalischeb),  410. 

—  genèse  des  fibrilles  de  l’écorce  et  myéli¬ 
nisation)  (Brodmann)  471. 

—  (Gliome  du  — )  (Mayer  et  Proeschet), 
1100. 

—  (Idiotie  sans  lésions  appréciables  du  — ) 
(Marchand  et  Noüet),  825. 

—  (Le  chismisme  de  la  substance  grise 
du  — )  (Fleischer),  948. 

—  (Les  expériences  de  M.  Sh.  I.  Franz  au 
sujet  de  la  physiologie  du  lobe  frontal) 
(Juqüelier),  410. 

—  (Lésion  de  l’aire  motrice  du  — )  (Bu¬ 
chanan),  1056. 

—  Lésions  expérimentales  de  la  base  du — ) 
(Spitzer  et  Karplus),  291 

—  (Lésion  traumatique  du  lobe  frontal 
droit  du  — )  (Vëragdth  et  Cloetta),  413. 

—  (lésion  vasculaire,  trouble  mental)  (Sou- 
khanopf),  218. 

—  (Localisation  des  fonctions  du  —  des  Lé¬ 
muriens)  (Mott  et  Halliburton),  911. 

—  (Malformations  cardiaques  et  maladies 


—  (Méthode  pour  préparer  et  conserver  le 
système  nerveux  central  pour  l’étude 
morphologique)  (Giannelli),  721. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


1387 


Cerveau  (l’énétration  de  la  voie  optique 
dans  le  cortex  cérébral  de  l’homme) 
Maybnuohf),  908. 

—  (Perforation  traumatique  dutegmen  tym- 
pani  avec  blessure  des  méninges  et  du 

—  par  pénéJ,ration  d’un  corps  étranger) 

—  (Plaies  du  —  par  balle  de  revolver  sans 
troubles  organiques  consécutifs  chez  un 
sujet  âgé  de  75  ans)  (Brissot),  1146. 

—  (Poids  du  —  de  l’homme  et  poids 
de  .ses  différentes  parties  chez  les  habi¬ 
tants  de  Messine)  (Allegra),  720. 

—  (Porencéphalie  vraie  bilatérale.  Agénésie 
partielle  des  hémisphères,  absence  du 
si'ptum  luddum)  (Riche),  475. 

—  (Présentation  de  malades  atteints  d’a- 
narthrie  par  lésion  de  l’hémisphère  gau¬ 
che  du  — )  (Marie),  951. 

—  (Kemarques  sur  la  sphère  auditive  du 

—  humain)  (Flechsig),  950. 

—  (Structure  fine  et  coloration  du  — )  (La- 
RIOPOPP),  14. 

—  (Topographe  cérébral  appareil  de  pro¬ 
jection  des  parties  du  —  sur  la  surface 
du  crâne)  (Rossollmo),  720,  909. 

—  (Tubercules  multiples  du  cervelet  et  du 
— )  (Mace  de  Lepiivay),  660. 

—  (Unification  de  la  technique  dans  le  pré¬ 
lèvement  de  fragments  d’organes  pour 
les  recherches  sur  le  système  nerveux 
central)  (Perussini),  721. 

—  (Un  tératome  dans  —  de  lapin)  (Shijia), 


Cerveaux  de  criminels  (Marimo),  530. 

Cervelet  (Abcès  symptômes  communs) 
(Trotter),  797. 

—  (Abcès  du  lobe  droit  consécutif  à  une 
otite  moyenne  aiguë)  (Montini),  117. 

—  (Atrophie  primitive  parenchymateuse 
du  —  à  localisation  corticale)  (Rossi),  62. 
—  Atrophies  croisées  du  — )  (Cornblics), 

—  (Classification  des  maladies  du —  Héré- 
do-ataxie  cérébelleuse  de  P.  Marie)  (Hol¬ 
mes),  1059. 

—  dans  la  paralysie  générale  (Anglade  et 
Latreillb),  317. 

—  (Di‘génération  familiale  du  — )  (Holmes), 
10.19. 

—  (Excitation  du  — )  (Lourié),  909. 

—  (Fonctions  et  maladies)  (Dona),  532. 

—^Gliome  kystique  du  — )  (LESNÉet  Roy), 

—  (Hémorragie  cérébelleuse.  Remarques 
sur  les  fonctions  du  — )  (Collins),  1259. 

—  (Hémorragie  du—)  (  Inglis  et  Fenwick)  ,62. 

—  (Les  idces  de  Hughlings  Jackson  sur  les 
fonctions  du  —  confirmées  par  les  plus 
récentes  recherches)  (Horsley),  797. 

—  (Les  localisations  fonctionnelles  dans 
le  —  des  moutons  (Vivcenzioni),  1259. 

—  (Localisation  des  lésions  du—)  (Alessi), 


—  (Maladie  de  Recklinghausen  et  tumeur 
du  — )  CoüRMoNT  et  Cade),  1206. 

—  (Notes  préliminaires  sur  l’anatomie 
compararée  du  — )  (Edinger),  919. 

—  (Résultats  de  nouvelles  recherches  ex¬ 
périmentales  sur  la  fonction  du  — )  (Ne- 
GHO  et  Roasenda),  1310. 


Cervelet  (Sarcome  kystique)  (Cantonnet 
et  Coûtera),  336. 

—  (Tubercules  multiples  du  —  et  du  cer¬ 
veau)  (Macé  de  Lépinay),  660. 

—  (Tumeur  du  —  avec  ptosis  bilatéral) 
(Parkinson  et  Hospord),  1060. 

—  (Tumeur  du  —  chez  un  chien  associée 
avec  des  mouvements  forcés)  (Batten),  798. 

—  (Tumeur  du  lobe  moyen  du—.  Attitude 
cérébelleuse.  Pas  de  convulsions  tétani- 
formes.  Remarques  générales  sur  l’atti¬ 
tude  cérébelleuse)  (Jackson),  920. 

—  (Tumeur  du  lobe  moyen  du  — .  Para¬ 
lysie  cérébelleuse  avec  rigidité,  attitude 
cérébelleuse,  crises  tétanoïdes)  (Jackson) 
920. 

—  (Un  cas  remarquable  du  gliome  du  — . 
Travaux  de  l’Institut  pathologique  de 
l’Université  d’Helsingfors)  (Geitlin),  654. 

—  (Un  signe  diagnotic  particulier  dans  les 
maladies  du  — .  Relation  de  6  cas,  dont 
quatre  avec  autopsie)  (Gordon),  1259. 

—  sénile  (Anglade  et  Calmettes),  118. 
Césailieune  et  rachi-anesthésie  (Pauchet)  , 

Chateaubriand.  I.  (Sa  vie  et  son  carac¬ 
tère.  Essai  médical  et  littéraire.  —  II. 
Etude  médicale  sur  Chateaubriand)  (E 
Masoin),  1138. 

Chaux  (La  présence  d'un  ferment  actif 
sur  les  sels  de  —  dans  les  os  dans  l’os- 
téomalacie)  (Morpugo  et  Satta),  586. 
Cheiromégalie  dans  la  syringomyélie 
(Joukoresky),  955. 

—  (Un  cas  de  syringomyélie  avec  —  suivi 
d’autopsie)  (Lhermitte  et  Artom),  150. 

Cheveux,  direction  anormale  (d’Ajutolo), 

—  (Trichopathophobie  ;  peur  morbide  des 
maladies  des  — )  (Mewborn),  373. 

Cheyne-Stokes  (Genèse  du  phénomène 
de  — )  (Pari),  200. 

Chiens  (De  l’expérience  de  Stenson  chez 
les  — )  (Grinstein),  948. 

Chimisme  de  la  substance  grise  du  cer¬ 
veau  (Fleischer),  948. 

Chirurgical  (Traitement  de  la  paralysie 
faciale)  (Sevaux),  122.  (Pascale),  507. 

—  (CuMSTôu),  122.  (Vidal),  306. 

—  (Traitement —  du  goitre  exophtalmique) 
(Kocher))  126. 

Voy.  Basedow. 

Chirurgicale  (Intervention  —  dans  la 
pratique  psychiatrique)  (de  R.  Puech),  320 

—  (Psychotérapm^et  psychothérapeutique 

Chirurgie  (Tabes  et  — )  (Debove),  1103. 

—  Cérébrale  (Contribution  â  la  — )  (Mara- 
GLIANO),  1146. 

—  du  cervelet  (Abcès  du  lobe  droit  consé¬ 
cutif  à  une  otite  moyenne  aiguë)  (Mon- 
TINI),  117. 

Chloroforme  (Névralgie,  son  traitement 
spécifique  par  des  injections  sous-cuta¬ 
nées  de  — )  (Goldan),  1108. 

—  (Sommeil  provoqué  par  le  — )  (Podia- 
polsky),  1079. 

Chloroformique  (Névrite  — )  (Ramond 
et  Cottenot),  1109. 

Chlorose  (guérie  par  l’extrait  thyroïdien) 
(Murrough),  678. 
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Chlorure  de  sodium  (Effets  du  chlo¬ 
rure  de  calcium  et  du —  sur  les  attaques 
d’épilepsie  (Parhon  et  Ubéchie),  H62. 

Choc  nerveux  et  xantome  diabétique 
(Tcherbakofp),  209. 

Choléra  (Prédisposition  des  alcooliques 
au  -)  (Golossopf),  1156. 

Cholestérine  (Action  de  la  lécithine  et  de 
la  —  sur  la  toxine  tétanique)  (Cabta- 
Ml’las),  958. 

—  (Pouvoir  immunisant  antirabique  et  bac¬ 
téricide  de  la  —et  de  lalécilhine)(FERMi), 
60 

Choiine  et  potassium  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  et  dans  le  sang  des 
épileptiques  (ZivEBi),  671. 

—  (Recherche  de  la  —  dans  le  liquide 
cérébro-spinal  chez  les  chiens  soumis  à 
l’épilepsie  expérimentale)  (Cesabi),  412. 

Chorée  (Arthrite  subaiguë  de  la  hanche 
au  cours  d’une  —  avec  lésion  mitrale) 
(Broca),216.  , 

—  durant  depuis  10  ans  chez  une  epilep- 
tique  (Forni),  488. 

—  (Hémi  —  croisée  rappelant  le  type  de 
paralysie  de  Gubler)  (Schlesinger),  488. 

—  (Hémi  —  par  malaria  grave)  (Timpano), 
48  i . 

—  chronique  de  l’enfance  (Voisin  et  Mace  be 
Lépinav),  817. 

- (Famille  dans  laquelle  une  trace  de  la 

—  peut  être  remontée  jusqu’à  la  coloni¬ 
sation  du  Connecticut)  (Tilney),  1117. 

—  chronique  héréditaire  (Forni),  488. 

—  des  femmes  enceintes  (Hakkeboucbe  et 
Gostchik),  1116. 

—  d' Huntington  (Browning),  1116. 

- (Casuistique  de  la  — )  (Strumpell), 

1117. 

- (Histoire  de  la  — )  (Jelliffe),  1147. 

- (Lésion  histologique  delà  — )  Lannois 

et  Paviot),  1117. 

- Symptômes  mentaux  de  la  — )  (Die- 

fendorf),  1117. 

_ tardive  sans  hérédité  similaire  chez 

une  ancienne  choréique  de  Sydenham) 
(Ribierre),  817. 

- (Troubles  psychiques  et  pathogenie 

de  la  chorée  héréditaire  de  Huntington 

—  sans  altération  mentale)  (Roasenda), 
817. 

—  grave  (Forni),  488. 

_  —  avec  certains  phénomènes  rares 

(Philip),  487. 

- et  ses  relations  avec  les  septicémies 

(Sachs),  816. 

—  héréditaire  (Note  historique  sur  la  — ) 

(Osler),  1117.  ,  . 

_ (Troubles  psychiques  et  pathogenie 

de  la  —  de  Huntington.  Chorée  de  Hun¬ 
tington  sans  altération  mentale)  (Roa¬ 
senda),  817. 

—  mineure  (Anatomie  pathologique  et  pa¬ 
thogénie)  (Orzechowski),  291. 

—  (Traitement  de  la  —  et  dpgers  de  la 
thérapeutique  arsenicale)  (Koplick),  488. 

—  molle  (Sur  un  cas  de  limp  chorea)  (Ro¬ 
binson),  1116. 

—  mortelle  (Launois),  816. 

—  variable  chez  deux  déments  précoces 
(Rémond  etLAGRiFFE),  1123. 


Chorées  latentes  chez  l’enfant  (Mosnier; 


—  (Psychose  — )  (Ivanoff),  1681. 

—  (Psychose  —  à  l’âge  présénile  avec  ter¬ 
minaison  par  la  guérison)  (Ghirardini), 
824. 

—  de  Sydenham  (Chorée  de  Huntington  tar¬ 
dive  sans  hérédité  similaire  chez  une  an¬ 
cienne  — )  (Ribierre),  817. 

Choroïde  (Décollement  de  la  rétine  et  de 
la  —,  l’un  d’origine  myopique  ayant  né¬ 
cessité  l’énucléation  et  1  éviscération) 
(Bret),  299. 

Choroïdienne  (Tumeur  kystique  du  IH* 
ventricule  provenant  de  la  toile  — )  (Ca- 
LONZl),  1100. 

Chromatolytique  (Dégénération  —  se¬ 
condaire  directe  et  indirecte)  (Scaffidi), 
357. 

Chromolyse(Neurorrhexie  et  —  dans  la 
névralgie  trifaciale)  (Meriel),  123. 

Cinchonidine  (Système  nerveux  central 
dans  l’empoisonnement  par  la  — )  (Ci  an  ci) , 
197. 

Circonflexe  (Névrite  toxique  d’origine 
diphtérique  localisée  au  nerf — )  (Espril), 
739. 

Circulation  (Le  rôle  du  produit  de  sécré¬ 
tion  des  glandes  surrénales  dans  la  —  et 
la  respiration)  (Sajous),  200. 

Circulatoire  (Action  des  extraits  d’or¬ 
ganes  sur  la  fonction  — )  (Patta),  723. 

Cirrhose  avec  psychose  polynévritique 
(Pic  et  Bonnamodr),  238. 

—  et  polynévrite  (Gcillaumot),  238. 

- (PoROT  et  Fromen),  238. 

—  (Psychopolynévrite  avec  purpura  et  — 
hépatique  d’origine  alcoolique)  (Dopré  et 
Camus),  238. 

Cirrhoses  fNévrites  au  cours  des  —  du 
foie)  (Klippel  et  Lhbrmitte),  239. 

Classes  pauvres  (Maladies  du  système 
nerveux  prédominant  dans  les  —  de 
Rome)  (Bascheri-Salvadori),  1119. 

Classification  (Clinique  psychiatrique 
de  Berlin  et  des  maladies  mentales  de 
Ziehen)  (Scliar),  1119. 

—  des  criminels  (Ottolenghi),  549. 

—  des  maladies  mentales  (Soukhanoff). 

Claudication  intermittente  (Idelsohn- 
Riga),  1074.  , 

- (Dyskinésie  intermittente  angio-sclé- 


-  de  la 


rotique  des  bras)  (Stenuer),  156. 

- de  la  moelle  épinière  (Poggio),  956. 

- (Lipomatose  symétrique  et  - 

moelle)  (Cade  et  Cordier),  310. 

Clignement  spasmodique,  élongation  du 
nerf  sus-orbitaire  (Jaboulay  et  Rivière), 
535. 

Climats  tropicaux  (Les  maladies  mentales 
dans  les  — )  (Moreira  et  Peixoto),  940. 

Clinique  psychiatrique  de  Munich  et  état 
actuel  de  l’étude  kraepelinienne  (Scliar), 
818. 

Clonus  (Etude  graphique  des  phénomènes 
vibratoires.  —  fonctionnel  et  organique 
chez  les  animaux  (Stoherback),  101. 
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Clonus  du  pied  (Etude  graphique  du  — 
et  sa  signification  en  clinique)  (Levi), 
291,  924.  ' 

—  vibratoire  (Modifications  de  la  moelle 
épinière  chez  les  lapins  à  vibration  in¬ 
tense,  signification  du  — ;  la  commotion 
de  la  moelle  épinière)  (Stcbehback),  24. 

Cocaïne  (Folies  causées  par  les  intoxica¬ 
tions  aiguës  et  chroniques  par  Popium 
et  la  — )  (GonDox),  1273. 

Cœur  (Action  du  —  avant,  pendant  l’at¬ 
taque  d’épilepsie)  (Mit.nson),  746. 

—  (Tabo-paralysie  juvénile  associée  à  une 
affection  compliquée  du  —  et  de  l’aorte) 
(Roasexda),  822. 

CoUargol  dans  les  méningites  suppurées 
(Netter),  804. 

Colobome  du  nerf  optique  (Chevalle- 
reaü).  llul. 

Coloniaux  (La  situation  des  aliénés  dans 
les  hôpitaux  — )  (Simon).  899. 

Colonies  d'épileptiques  (Traitement  hro- 
murè  dans  les  — )  (Mac  Cali.um),  746. 

Colonne  certnca/e  (Fracture  de  la  — )  (GÉ- 
RAUD),  S92. 

- (Luxation  de  la  — )  (Gérard),  591. 

—  dorso-lombaire  (Réduction  d’une  luxa¬ 
tion  avec  fracture  de  la  —  par  une  opé¬ 
ration  à  ciel  ouvert)  (Williams),  392. 

Coloration  des  cellules  nerveuses  par  la 
thionine  (Avramesco),  913. 

—  des  dégénérescences  récentes  par  le 
rouge  du  bleu  de  méthylène  (Starke), 

—  (Structure  fine  et  —  du  cerveau)  (La- 

—  élective  du  système  nerveux  (Sand),  912. 

Commotion  de  la  moelle  (Modifications 

de  la  moelle  chez  les  lapins  à  vibration 
intense,  signification  du  clonus  vibra¬ 
toire,  la  — )  (Stcherbak),  24. 

Complications  intracrâniennes  des  sup¬ 
purations  de  l’oreille  moyenne  (Koptzkï), 

—  médullaires  de  la  blennorragie  (Pissavy 
etSTÉVE.xiN),  956. 

Compréhension  (Symptomatologie  de 
l’aphasie,  rapports  entre  la  -  ,  la  répéti¬ 
tion  et  la  faculté  de  trouver  les  mots) 
(Heilbronner),  931. 

Compression  médullaire  (Syndrome  de 
chez  une  grande  hystérique.  Associa¬ 
tion  hystéro-organique  ou  manifestation 
PHi’flment  hystérique)  (Claude  et  Rose), 

Condensateurs  (Sur  la  détermination 
au  moyen  des  —de  la  formuled’excitation 
d’un  nerf  ou  d’un  muscle)  (Cluzet),  383. 

—  (Théories  récentes  de  l’excitation  élec¬ 
trique  et  des  décharges  de  — )  (Lapicque), 


Conducteurs  nerveux  (Pathologie  géné¬ 
rale  des  — )  (Durante),  146. 

Cône  terminal  (Deux  cas  de  lésions  trau¬ 
matiques  sur  — )  (Pini),  418. 

—  —  (Six  cas  d’affection  traumatique 
de  la  partie  inférieure  de  la  moelle)  (Zim- 
mer),  418.  ’ 

- (Trajet  intramédullaire  des  racines 

postérieures  du  — )  (.Jacobsohn),  356. 
- (Traumatisme  du  — )  (Fussell),  417. 


(PicK),  374. 

Conférences  sur  la  structure  de  l’appa¬ 
reil  nerveux  central  de  l’homme  et  des 
animaux)  (Edinger),  1255. 

Confuse  (Idées  de  suicide  latentes  ou 
spontanées  chez  une  — )  (Damaye),  45. 

Confusion  délirante  hallucinatoire  aiguë 
et  psycho-névrose  constitutionnelle  (MÉ- 
ziE),  1275. 

—  mentale  (Action  de  l’iode  au  cours  des 
états  de  — )  (Damaye),  321. 

- et  sypliilis  (Salager),  319 

- (Psycho-polynévrite  chronique)  (Du- 

PRÉ  et  Charpentier),  752. 

Confusionnelle  (Psychose  —  hallucina 
toire  aiguë  par  auto-intoxication)  (Gar 
BiNi),  674. 

Congestions  thyroïdiennes  (Béraru),  127 

Conjonctive  (Anesthésie  de  la  cornée  e 
de  la  —  dans  les  méningites  cérébro 
spinales)  (Burvill-Holmes),  664. 

Connaissance  (La  pensée  et  les  choses, 
La  —  et  le  jugement)  (Baldwin),  654. 

Consanguinité  (Influence  de  la  —  sur  la 
descendance)  (Feer),  1138. 

Conscience  (Défaut  de  —  de  sa  propre 
cécité  dans  les  maladies  cérébrales)  (Red- 
LicH  et  Bonvicini),  913. 

—  (Expériences  sur  les  idées  subscons- 
cientes)  (Scripture),  749. 

Conscientes  (Un  cas  d’hallucinations  — ) 
(Dupody),  1187. 

Contracture  (Absence  de  —  et  état  insuf¬ 
fisant  des  réflexes  tendineux  dans  un  cas 
d’hémiplégie  cérébrale  infantile)  (Long 
et  Noïca),  1332. 

—  (Le  mécanisme  de  la —  chez  les  spas¬ 
modiques  hémiplégiques  ou  paraplé' 
plégiques)  (Noïca),  924. 

—  consécutive  au  tétanos,  traitement  par 
la  stase  veineuse  artificielle  (Achard),  165. 

— 9^®’’®  maladie  de  Friedreich  (Noïca), 

—  do  flexion  du  genou  dans  les  ménin¬ 
gites  (Kerniü),  120. 

—  des  relereurs  (Traitement  opératoire  de 
la  —  par  Tallongenient  de  leurs  tendons) 
(CHAILLOD.S),  1149. 

- des  paupières  avec  paralysie  de  l’élé¬ 
vation  et  de  la  convergence  (Chaillous), 


Contractures  de  l’hystérie,  leur  dis¬ 
parition  pendant  le  sommeil  (Raymond), 

—  d’origine  gastrique  et  intestinale  (Tétanie 
et  — )  (Schwartz),  130. 

Contusion  cérébrale  (White),  532. 

- Diagnostic  clinique  et  thérapeutique 

des  lésions  crâniennes  (Lombardi),  1147. 

Convergence  (Contracture  des  releveurs 
des  paupières  avec  paralysie  de  l'éléva¬ 
tion  et  de  la  — )  (Chaillous),  1149. 

Convulsif  (Doit-on  attribuer  aux  neuro¬ 
toxines  l’accès  —  de  l’épilepsie)  (Do- 
nath),  964.  r  r  /  V 

Convulsions  rythmiques  et  continues 
des  muscles  de  la  déglutition  et  de  la 
respiration  dans  un  cas  de  névrose  trau¬ 
matique  (Ernst),  1076. 
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145. 

de 


Corde  vocale  (Paralysie  d’une  —  d’origine 
cérébrale)  (Roqce  et  Chalier),  298. 
Cordes  vocales  (Tremblement  généralisé, 
sénile  avec  participation  des  —  et  du 
diaphragme.  Troubles  de  la  parole  d’ori¬ 
gine  diaphragmatique)  (Gallavaruin  et 
Khenter),  429. 

—  —  (Tumeur  cérébrale  avec  épilepsie 
jacksonieone  et  paralysie  unilatérale  des 
— ,  et  ultérieurement  hémiparésie  et 
astéréognosie.  Opération,  guérison)  (Ax- 
LEE  et  Mills),  473. 

Cordons  postérieurs  (Dégénération  des  — 
de  la  moelle  associée  à  la  dégénération 
ascendante  du  faisceau  pyramidal  chez 
les  hémiplégiques)  (Gdillain),  405. 

- (Signification  des  fibres  longues  des¬ 
cendantes  des  —  pour  l’anatomie  patho¬ 
logique  du  tabes)  (Rogge),  303. 

Corne  d’Ammon  (Altérations  de  la  — 
chez  les  épileptiques)  (Benedetti),  070. 
Cornée  (Anesthésie  de  la  —  et  de  la  con¬ 
jonctive  dans  les  méningites  cérébro-spi¬ 
nales)  (Burvill-IIolmes),  064. 

Cornéens  (Symptômes  des  tumeurs  de 
la  protubérance;  paralysies  des  mouve¬ 
ments  associés  des  yëux  et  perle  des 
réflexes  — )  (Raymond  et  Claude),  0,60. 
Corps  calleux,  anatomie  (Zockerkandl), 

dans  l’action  d’agir  et  des  rapports 
l’aphasie  et  de  l’apraxie  avec  l’intelli¬ 
gence  (Liei'Mann),  301. 

- (Décussation  de  fibres  du  faisceau 

pyramidal  dans  le  — )  (Zancla),  630. 

- (Ramollissement  traumatique  du  — ) 

(Forli),  589. 

- (Tumeurs  du  — )  (Panbgrossi),  1101. 

—  étranger  (Perforation  traumatique  du 
tegmen  tympani  avec  blessure  dus  mé¬ 
ninges  et  du  cerveau  par  pénétration 
d’un  — )  (Cheval),  730. 

—  jaune  (La  sécrétion  interne  de  l’ovaire, 
le  —  et  la  glande  interstitielle)  (Alamar- 
TINE),  724. 

Corpuscules  de  Negri  (Babès),  543. 

—  périvasculaires  particuliers  dans  la  subs¬ 
tance  cérébrale  (Cerletti),  471. 

Cortex  (Lésions  du  —  dans  la  méningo- 
corticalite  chronique)  (Marchand),  737. 

—  cérébral  (Pénétration  de  la  voie  optique 
dans  le  —  de  l’homme)  (Mayendorf), 

Cortico-bulbaire  (Observation  d  aphé¬ 
mie  pure,  anarthrie  corticale,  foyer  pri¬ 
maire  dans  la  région  de  Broca.  Voie 
phonétique  centripète  thalamo-corticale. 
’l’rajet  —  du  faisceau  de  phonation)  (La- 
dame  et  Monakow),  725. 

Côtes  cervicales  chez  l’homme  (Gardner), 
69. 

- (Signification  des  —  dans  l’étiologie 

de  la  névralgie  et  de  la  névrite  du  plexus 
brachial.  Etude  de  l’atrophie  musculaire 
locale  d’origine  hystérique)  (Stcheroak 
et  Kaplan),  930. 

Couche  optique  (La  —,  étude  anatomique, 
physiologique  et  clinique.  Le  syndrome 
thalamique)  (Roussy),  638. 

_  _  (Syndrome  thalamique)  (IIarten- 
bebg)  589. 


_  _  cérébelleux  et  vaso-asymé- 

trie)  (Vincent),  553. 

Couches  optiques  (Lésions  des  — )  (Eri- 
.xoN),  1038 

Coude  (Nevrite  chronique  du  nerf  cubital 
due  à  la  déformation  de  la  région  de 
l’articulation  du  — )  (Sherren),  1109. 

Courants  à  haute  fréquence  (’fraitement 
(lu  goitre  exophtalmique  parles  rayons  X 
et  par  les  — )  (Cook),  678. 

- (Amélioration  d’un  cas  de  tabes 

par  des  apfilicalions  des  — )  (Gidon),  46. 

—  alternatifs  de  haute  fréquence  (Maladie 
de  Ravnaud  traitée  par  les  — )  (Gra- 
mond),'156 

—  d’action  des  nerfs  (Ioudine),  15. 

Coureurs  de  Marathon  (Réflexes  tendi¬ 
neux  des  régions  du  corps  soumises  à 
l’effort.  Recherches  sur  les  — )  (Oecono- 
makis),  339. 

Crampe  des  écrivains.  (Vasohide),  215. 

- (Ce qu’elle  est  et -comment  elle  peut 

être  traitée  par  le  médecin  de  la  famille 
(Monell),  427. 

- (Ecriture  associée  comme  méthOjle 

thérapeutique  de  la  — )  (d’Abundo),  1078. 

- el  paralysie  agitante  (Russel),  793. 

- (Formule  pour  le  traitement  de  la 

— )  (Meige),  890. 

- (Le  signe  de  la  poulie  dentée  dans  la 

forme  parkinsonienne  de  la  — )  (Négro), 
919. 


Crampus  (l’itymologie  des  expressions 

—  et  Krampf)  (Nacke),  427. 

Crâne  (Abcès  extra-dure-mérien  occupant 
l’étage  moyen  et  inférieur  du  — )  (Fré- 
MENT),  62. 

—  (Fracture  avec  enfoncement,  aphasie) 
(Rainer  et  Spalatelu),  532.  _ 

—  (La  transmission  des  si  " 
os  du  — )  (Ruata),  585. 

—  (Lésions  traumatiques  du  — )  (Skvort- 

,  zoff),  332. 

—  (Méningite  à  diplocoque  lancéolé  consé¬ 
cutive  à  une  fracture  de  la  base  du  — ) 
(Balduzzi),  594. 

—  (Osselets  cryptiques  et  foramen  de  la 
selle  turcique  dans  le  —  d’un  idiot)  (Fa- 
RAVICINI),  608. 

—  (Paralysie  du  moteur  oculaire  externe 
symptomatique  d’une  fracture  du  rocher 
consécutive  à  un  traumatisme  du  — ) 
(Rouvillois),  63. 

—  (Pathogénio  de  l’atrophie  optique  et  du 

—  dit  en  pain  de  sucre.  Turmschadel, 
oxycéphalie)  (Meltzer),  1258.  (Merle), 
1227. 

—  (Topographe  cérébral,  appareil  de  pro¬ 
jection  des  parties  du  cerveau  sur  la  sur¬ 
face  du  — )  (Rossolimo),  720,  909. 

—  (Valeur  diagnostique  des  variations  de 
la  conduction  des  vibrations  du  —  dans 
les  lésions  en  foyers  intra  et  extracra- 
niens)(PHLEPo),  795. 

Crânes  (Division  de  l’os  propre  du  nez. 
Observations  originales  sur  des  —  de 
criminels  et  d’aliénés  (Marro),  605. 
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Crânes  (Division  du  pariétal  avec  trois 
observations  concernant  des  —  d'idiots) 
(Mabro),  (i08. 

Crânien  (Traumatisme  —,  lésions  des 
méninges  et  de  l’encéphale  et  troubles 
mentaux)  (Vigouroux  et  Naüdascher), 

Crâniennes  (Gliome  rétinien  avec  pro¬ 
pagations  — .  Diagnostic  histologique  du 
gliome)  (Monthos),  299. 

—  (Variations  —  chez  les  criminels  et  les 
aliénés)  (Marro),  605. 

Crâniens  (Les  lésions  des  os  —  pendant  la 
guerre  russo-japonaise)  (Pribytkofp),  18. 

—  (Traumatismes  —  et  paralysie  générale) 
(Habille  et  Ducos),  604. 

—  (Traumatismes  —  et  troubles  mentaux) 
(Ûupouv  et  Charpentier),  605. 

—  (Traumatismes  —  et  troubles  psychi¬ 
ques)  (ViGOCRoex),  820. 

Craniopuncture  exploratrice.  Ponction 
exploratrice  do  l’encéphale  sous  le  crâne 
intact  (Ascoli),  251. 

Crétinisme  datant  de  8  ans  (Soper),  548. 

Creux  sus-clavicnlaire  dans  la  paralysie 
de  la  brandie  externe  du  spinal  (Sicard 
et  Gv),  679. 

Crime  dans  la  démence  précoce  (Pighi.m), 
604,  1124. 

—  ue  Monte-Carlo.  Une  femme  coupée  en 
morceaux  par  un  débile  du  psychisme 
supérieur.  Responsabilité  atténuée  (Gras¬ 
set),  245. 

—  (La  question  de  responsabilité  et  le  — 
de  Monte-Carlo.  A  propos  du  rapport  du 
prof.  Grasset)  (Antheacme  et  A.ntheaühe) 


Criminalité  et  responsabilité  des  alcoo¬ 
liques  (Rosenbach),  970. 

—  consécutive  à  un  traumatisme  (Alessi), 

Criminelle  (Les  empoisonneurs  :  étude 
de  psychologie  — )  (Dlpré  et  Charpen¬ 
tier),  893. 

— aliénés)  (Prince), 

Criminelles  (Expertises  psychiatriques 
dans  les  aifaires  — )  (Jacoby),  818. 

Criminels  (Cerveaux  de—)  (Marimo),  530. 

—  (Classification  des  — )  (Ottolenghi),  549. 

—  (La  main;  données  anthropométriques) 
(Audenino),  530. 

—  (La  suture  palatine  transverse)  (Tovo),31 9. 

—  (Responsabilité  des  — )  (Grasset),  289. 

—  (Variations  crâniennes  chez  les—  et  les 
aliénés)  (Marro),  605. 

—  ah'e'nés  (Annexes  aux  prisons  pour  les 
— )  (Naecke),  548. 

Crise  bulbaire  des  tabétiques,  forme  ap- 
uéique  (Güillain),  343. 

Crises  èpilepliformes  spontanées  d’origine 
pleurale  (Roch),  671. 

—  fiastriques  des  tabétiques  (Sainton  et 
Tronc),  663. 

- (Tabes  et  —,  leur  traitement  aux 

eaux  de  la  Malou)  (Cauvy),  664. 

- tabétiques  (Tabes  et  grossesse.  Vo¬ 
missements  graves  incoercibles  par  — ) 
(Dhfoür  et  Cottenol),  1345. 

—  obsédantes  vésicales  et  intestinales,  traite¬ 
ment  par  la  suggestion  (Bekhtéreff),  43. 


Crises  syncopales,  vertiges  et  aphonie 
d’origine  incertaine  peut-être  dues  au 
choc  de  la  foudre  (Pauieb),  600. 

—  tabétiques^d^origiao  morphinique  (Os- 

Croissance  (Atropliie  numérique  des  tis¬ 
sus.  Troubles  de  la  —  consécutifs  à  des 
lésions  locales)  (Renauh),  129. 

—  (Ellet  du  jeûne  suivi  du  retour  au  régime 
normal  sur  la  —  du  corps  et  du  système 
nerveux  du  rat  blanc)  (Shinkishi  Ratai). 


Cryptorchisme  et  imbécillité  (Talmey), 
243.  ^ 

Cubital  (Névrite  chronique  du  nerf  — due 
à  la  déformation  de  l’articulation  du 
coude)  (Sherren),  1109. 

—  (Névrite  du  —  et  du  médian  d’origine 
traumatique)  (Rieiier  et  Aïnaud),  91. 

—  (Section  du  —  et  du  médian,  à  la  partie 
inférieure  de  l’avant-bras)  (Babinski  et 
Tournât),  688. 

—  (Section  du  —  droit)  (Jaboclay),  205. 

—  (Section  du  médian  et  du  —  ;  suture, 
guérison)  (CavaillonX305 

Cutanéo-muscuiaire  (Dissociation  — 
relative  de  la  sensibilité  et  astéréognosie 
à  propos  d’un  cas  de  lésion  du  bulbe) 
(Souques),  225,  271. 

Cuti-réaction  et  ophtalmo-réaction  en 
psychiatrie  (Cornu),  1121. 

Cyclopie  (Roland),  530. 

Cyclothymie  (De.ny),  676. 

—  et  psychasténie  ;  leur  rapport  avec  la 
neurasthénie  (Soukhanofp),  963. 

Cylindraxe  (Développement  des  neuroü- 
brilles  dans  les  voies  pyramidales)  (Gier- 
lich),  356. 

Cylindrome  multiple  (Deux  tumeurs  ra¬ 
res  du  cerveau  :  un  —  de  la  base  du 
cerveau  et  un  neuro-épithéliome  du 
plexus  choro’ide  du  IV'  ventricule)  (Gordi- 
NIER  et  Caret),  918. 

Cyphose  (Sur  un  cas  de—)  (Rose  et  Vin¬ 
cent),  704. 

Cysticercose  cérébrale  et  démence  (Zi- 
VERI),  416. 

Cysticerque  (Le  —  du  IV'  ventricule 
comme  cause  de  mort  brusque)  (Versé), 


—  multiple  du  cerveau  (Jaooünine),  1100. 

Cyto-diagnostic  (Précision  dans  le  —  du 

liquide  céphalo-rachidien)  (Ley),  1106. 

—  du  cancer  des  centres  nerveux  (Du¬ 
four),  1107. 

—  rachidien  néoplasique  (Méningite  sarco¬ 
mateuse,  — )  (Sicard  et  Gy),  1242, 

Cytologie  de  la  méningite  cérébro-spi¬ 
nale  épidémique  (Speroni),  236. 

Cytologique  (Etude  —  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  par  la  méthode  d’Alzhei¬ 
mer  et  sa  valeur  diagnostique  en  psy¬ 
chiatrie)  (Cotton  et  Aybr),  821. 


D 

Dacryocystite  (Atrophie  du  nerf  optique 
consécutive  à  une  —  aiguë)  (Villard), 
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Débile  (Idées  de  persécution  et  de  préoc¬ 
cupations  hypocondriaques  chez  un  — 
atteint  de  perversion  sexuelle,  bestialité) 
(Jüqdelier),  1273. 

—  (Le  crime  de  Monte-Carlo.  Une  femme 

coupée  en  morceaux  par  un  —  du  psy¬ 
chisme  supérieur.  Responsabilité  atté¬ 
nuée)  (Grasset),  245.  .  .  ,  ,T^ 

—  (Persécuté  —  retiré  dans  les  bois)  (Ua- 
MAYE),  230. 

—  mélancolique  (Sclérose  des  ganglions 
sémi-lunalres  chez  une  —  et  hypocon¬ 
driaque)  (ViGOCROUx  et  Laignei.-Lavas- 
TINE),  944. 

Débiles  (Hospitalisation  des  —  dans 
l’Europe  centrale)  (Blin),  549. 

Débilité  chez  les  juifs  (Morrison).  543. 

—  mentale  (Syndrome  de  débilité  motrice 
chez  deux  enfants  atteints  de — )  (MÉavet 
Armand-Delille),  177. 

—  (Idées  de  grandeur  absurdes,  persistant 
sans  variation  depuis  7  ans.  Signe  d’Ar- 
gyll.  Pas  de  lymphocytose)  (Séglas  et 
Cotard),  1185. 

Déchéance  nerveuse  progresshy  (R&pporle, 
de  causalité  entre  la  syphilis  et  la  — ) 
(Loeventual),  546. 

Déchloruration  chez  un  épileptique 
bromiiré  (Courmont  et  Crémieü),  1267. 

—  et  polyurie  essentielle  (Poisot),  610. 

Décollement  de  la  rétine  et  de  la  cho¬ 
roïde,  l’un  d’origine  sympathique,  1  autre 
d’origine  niyopique  ayant  nécessité  l’é¬ 
nucléation  et  l’éviscération  (Bret),  299. 

Dédoublement  de  la  personualilé  à  la 
suite  d'hémorragies  (Pailhas),  941. 

Défaut  de  conscience  de  sa  propre  cécité 
auto-anesthésie  dans  les  maladies  céré¬ 
brales  (Rellich  et  Bonvicixi).  913. 

Déformation  et  troubles  fonctionnel.s  par 
paralysie  obstétricale  des  deux  membres 
supérieurs  (Huet),  236. 

—  du  pied  et  ulcères  neuro-paralytiques 
par  spinabifida  occulta  (Romrach), 
933. 


Dégénération  ascendante  (Actinomycose 
de  la  colonne  vertébrale ayantoccasionné 
une  paraplégie  flasque  —  de  la  moelle 
épinière  avec  foyer  de  ramollissement 
étendu  de  laV'  à  la  VH' dorsale)  (Ballet 
et  Barbé),  49,  97. 

—  chromatohjtique  (Scaffidi),  357. 

—  combinée  subaiguë  de  la  moelle  avec  17 
observations  (Grinker),  1063. 

—  de  la  moelle  associée  à  une  anémie  sé¬ 
vère  dans  un  cas  d’ulcère  gastrique  chro¬ 
nique  (Monro  et  Hannay),  591. 

—  fasciculaire  combinée  de  la  moelle  •  (Sa- 
lecker),  537. 

—  neuro-psychique  (Rétraction  de  1  aponé¬ 
vrose  palmaire  et  — )  (Accor.nero),  309. 

—  systématisée  primaire  des  voies  pyramida¬ 
les.  Paralysie  spinale  spasmodique  (Katt- 
yvinkel),  536. 

—  spinale  périphérique  révélée  seulement 

par  des  sections  longitudinales  de  la 
moelle  et  la  coloration  des  cylindraxes 
(Ludlcm),  591.  „  ,  . 

Dégénérations  secondaires  (Relation  en¬ 
tre  la  perte  de  la  fonction  et  les  altéra¬ 
tions  de  structure  dans  les  lésions  en 
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foyer  du  système  nerveux  central  ;  con¬ 
sidérations  sur  les  — )  (Holmes),  225. 
Dégérations  secondaires  bulbo-protubé- 
rantielles  et  médullaires  du  faisceau  pyra¬ 
midal  (Barbé),  656. 

Dégénérative  (Psychopathie  — )  (Djer- 
jinsky),  1083. 

Dégénéré  (Délire  de  persécution  chez  un 

-  (Evolution  rapide  vers  la  démence. 
Apparition  du  syndrome  paralytique  et 
attaques  d’épilepsie)  (Pactet),  1218 

Dégénérés  dans  les  bataillons  d  Afrique 
(Jude),  76. 

-  (Fossette  coccygienne  chez  des  —  et 
chez  des  sujets  normaux)  (Marro),  545. 

-  (Sensibilité  douloureuse  des  os  de  la 
face  chez  les  — )  (Schaikewicz),  545. 

—  (Stigmate  de  régression  chez  les  — ) 
(Gasparini),  545. 

Dégénérescences  (Considérations  sur  le 
rôle  des  altérations  endocrines  dans  la 
pathogénie  de  la  — )  (Parhon),  864. 

—  (Essai  d'explication  de  la  nature  intime 
de  la  — )  (Lundborg),  941. 

—  (Réaction  de  — )  (Bienfait).  1068. 

—  (Stigmates  anatomiques  de  —  dans  un 
groupe  d’aliénés)  (Lagriffe).  969. 

—  récentes  (Coloration  des  —  par  lè  rouge 
du  bleu  de  méthylène)  (Stabcke).  357. 

—  secondaires  (Fonctions  de  la  zone  mo¬ 
trice  du  cerveau  et  de  ses  fibres  de  pro¬ 
jections)  (Long),  1035. 

—  secondaires  descendantes  de  la  formation 
réticulée  chez  l’homme,  consécutives  aux 
lésions  en  foyer  de  la  calotte  pédoncu- 
laire  (Long  et ‘Roussy),  757. 

Déglutition  (Convulsions  rythmiques  et 
continues  des  muscles  de  la  —  et  de  la 
respiration  dans  un  cas  de  névrose  trau¬ 
matique)  (Ernst),  1076. 

Déjà  vu  et  illusion  de  fausse  reconnais¬ 
sance  (Albès),  161. 

Délirante  (Interprétation  —  dans  les  dé¬ 
lires  systématisés)  (Joffroy),  753. 
Délirants  (Accidents  —  subaigus  de  l’al¬ 
coolisme)  (Simon),  1273. 

—  (Troubles  —  chez  les  tabétiques)  (Ballet 
et  Glenard),  1288. 

Délire  (De  l’état  normal  au  — .  Déséqui¬ 
librés  orgueilleux  à  réactions  antisociales) 
(Gourjon  et  Mignard),  606. 

—  (Pendant  et  après  le  tétanos)  (Bdrr), 

—  (Un  mode  de  combinaison  de  la  psychas¬ 
thénie  et  du  — )  (Arnaud),  1324. 

—  à  deux  (Gelma),  1082. 

—  aigu  contribution  à  l’étude  de  1  amence 
(Alberti),  315. 

—  alcoolique  (Stupeur  consécutive  au  — 
(Stillman),249. 

—  chronique  à  évolution  systématique  (Ma¬ 
gnan),  1082. 

- (Epilepsie  et  — .  Etude  des  psychoses 

combinées)  (Meeus),  1168. 

_ une  forme  particulière  (Pavlovskaïa), 

—  critique  de  la  pneumonie  (Mlle  Kolo- 
miytsepp),  219. 

_  de  la  morsure  du  chien,  aboiement  et 

tendance  à  mordre  comme  symptôme  du 
trouble  psychique  (Erixon),  1075. 
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Délire  d'inùrprétation  (Benon),  7S4. 

' - diagnostic  (Sérieux  et  Capgbas),  607. 

—  de  négation  (Du  rôle  des  idées  de 
zoopatliie  interne  dans  la  pathogénie 
d’un  — )  (Trénel  et  Crixox),  H68. 

—  de  persécution  chez  un  dégénéré.  Evolu¬ 
tion  rapide  vers  la  démence.  Apparition 
du  syndrome  paralytique  et  attaques 
d’épilepsie  (Bactet),  1218. 

- (Deux  cas  à  forme  démonomaniaque 

développés  chez  des  débiles  à  la  suite  de 
pratiques  spirites)  (Lev^Valensi  et  Bou- 
eoN),  1176. 

- (Rapport  sur  le  maintien  dans  un 

asile  d’une  femme  atteinte  de  —  avec 
interprétations  multiples)  (Toulouse), 
1082. 

—  de  possession  (Donskoff),  969. 

—  hallucinatoire  (Ictus  et  —  chez  un  para¬ 
lytique  général.  Insuirisante  hépato-ré- 
nale.  Anévrisme  de  l’aorte)  (Vigouhoux 
et  Delmas),  317. 

—  post-onirique  (Fugue  liallucinatoire, 
persistance  du  — (DuraÉ  et  Charfe.n’ïieh), 
1287. 

—  somnambulique  avec  retour  à  l’enfance 
(Janet),  1172. 

—  systématisé  (Traitement  rationnel  du  — 
à  forme  zoopathique)  (Picqüé),  1168. 

Délires  à  éclipse  chez  les  alcooliques  (Be- 
NON  et  Gel.ma),  1273. 

—  systématisés  (Interprétations  délirantes 
dans  les  — )  (JoFPRoy),  753. 

Delirium  tremens  (Reproduction  arlili- 
cielle  des  hallucinations  chez  des  malades 
atteints  de  — )  (Zaïtzepp  et  Ivanopf),  822. 

- traitement  (Eichelbehg),  492. 

Démarche  (Les  caractères  paradoxaux 
de  la  —  chez  les  hystériques.  Y  a-t-il 
une  démarche  hystérique?)  (Neri),  278. 

—  (Trouble  delà —  chez  un  malade  atteint 
d’hystérie)  (Zaïtzepp),  938. 

—  hystérique  (Y  a-t-il  une—)  (Nehi),  463. 

Démence  chez  une  épileptique  (Olivier 

et  BoiDAim),  671. 

—  (Délire  de  persécution  chez  un  dégé¬ 
néré.  Evolution  rapide  vers  la  — .  Appa¬ 
rition  du  syndrome  paralytique  et  épi¬ 
lepsie)  (Pacteï),  1218. 

—  et  cysticercose  cérébrale  (Ziveri),  416. 

—  ou  aphasie  (Klippel  et  Weil),  442. 

—  (Paraphasie,  jargonaphasic  et  — )  (Du- 

—  (Satisfaits  ;  étal  de  satisfaction  dans  la 
—  de  l’idiotie)  (Mignard),  825. 

—  (Sur  un  cas  de  stupeur)  (Nouet),  162. 

—  catatonique  (Thyroïde  dans  la  — )  (Mou- 
RATOFP),  41. 

—  épileptique  spasmodique  juvénile  (Voisin 
et  Dubosc),  1174. 

—  juvénile  (Koichi),  291. 

—  organique  et  palilalie  (Souques),  340. 

—  paralytique  avec  syphilis  cérébrale 
(Giacohi),'  545. 

- (Pression  artérielle  dans  la  — )  (Br.a- 

vetta),  248. 

- (Tentatives  do  traitement  dans  la—) 

(Estense),  316. 

—  périodique  (Mercier),  218. 

—  secondaire  à  TAmentia  de  Meynert  (To- 
porkoff),  219. 


Démence  précoce  (Riera),  673. 

- (Accessoires  de  Thabilleinent  dans  la- 

psychose  maniaque  dépressive)  (Boschi), 

- (A  forme  paranoïde  avec  autopsie  et 

examen  histologique)  (Anglade  et  Jac- 
cuiN),  1123. 

- (Anatomie  pathologique  (Klippel  et 

Lhehmitte),  1282. 

- Anomalies  physiques parrapportàl’é- 

tiologie  et  la  pathogénie  de  la  — )  (Saiz), 


que  (SOUKHA.wrr;, 

- (Centres  nerveux  dans  la  - 

riNi),  673. 


- (considérations  sur  la  jargonaphasio 

(Kéraval),  1183. 

- -  (Diagnostic  différentiel  entre  l’imbé¬ 
cillité  et  la  — )  (Diedendorp),  219. 

—  —  (Echanges  organiques  dans  la  — ) 
(PiGHINi),  673. 

. - et  apraxie  (Dromabd),  1216. 

- et  hémiplégie  symptomatique  de  mé- 

ningo-oncéphalite  typhique  (Marchand  et 
Nouet),  489. 

- Fonctionnement  du  foie  dans  la  — ) 

(Ziveri),  673. 

- forme  catatonique  (Soukiianofp),  41. 

- (Glycosurie  et  lévosurie  alimentaire) 

(Lugiato),  371. 

- hébéphrénie,  catatonie,  paranoïa 

(Oeoonamakis),  489. 

- (Hyperhydrose  dans  la  — )  (Antheau- 

.ME  et  Mignot),  490. 

- (Le  crime  dans  la—)  (Pighini),  604. 

- (Le  crime  dans  la  —  de  Kraepelin) 

(Pighini),  1124. 

- pathogénie  (Ghirardini),  1122. 

- (Psychologie  de  la—)  (Jeliffe),  673. 

- (Psychose  toxi-infectieuse  dutvpcde 

la  — )  (Claude  et  Rose),  1280. 

- (Rapport  de  la  soi-disant  —  avec  les 

autres  formes  de  maladies  mentales) 
(Rosenbach),  1215. 

- (Troubles  phonétiques  dans  la  — ) 

(Massonie),  41. 

—  (Valeur des  symptômes  cardinaux  delà 
— )  (Kéraval),  490. 

—  très  précoce  (Santé  de  Sanctis),  1122. 

Démente  épileptique  (Maladie  de  Parkin- 

919  chez  une  — )  (Bouriluet), 

- (Paramyoclonus  et  catatonie  chez 

une  — )  (Trénel),  1162. 


—  paralytique  (Méningite  aiguë  staphylo¬ 
coccique  cause  d'accès  apoplectiforme 
chez  une  — )  (Rava),  68. 

—  paranoïaque  (Impulsion  au  suicide  chez 
une  — )  (Maoumopp),  754. 

Démente  précoce  (Adipose  douloureux 
maladie  de  Dercuiu  chez  une  — )  (Fur- 
sac  et  Pascal),  672. 

Dément  précoce  (Stéréotypies  chez 
un -)  (Cotard),  1285. 

- (Dessins  stéréotypés  d’un  — )  (Marie 

et  Meunier),  1123. 

Déments  précoces  (Chorée  variable 
chez  deux  -  )  (Rémond  et  Lagbifpe),  1123. 

- (Epilepsie  chez  les  — )  (Marchand), 
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Déments  précoces  (Le  signe  d’Onanolï 
chez  les  — )  (Vixcenzo),  d216. 

- - Rythme  respiratoire  des  — )  (d’Or- 


. OCR  et  Petitjean),  235. 

—  (Sarcome  du  lobe  frontal  gauche  cliez 
une  syphilitique.  Etat  — ;  lésions  géné¬ 
ralisées  de  la  substance  cérébrale)  (Da- 
HAYE),  730. 

Démonomaniaque  (Deux  cas  de  délire 
de  persécution  à  forme  —  développés  chez 
des  débiles  à  la  suite  de  pratiques  spi¬ 
rites)  (LÉvi,  Vale.vsi  et  Boüron),  1176. 

Dengue  (Spondylite  infectieuse  consécu¬ 
tive  à  la  — )  (Schlesinger),  424. 

Dercum  (Adipose  douloureuse,  maladie 
(le  —  chez  une  démente  précoce)  (FursaC 
et  Pascal),  672. 

Dermatose  simulée  chez  line  hystérique 
(Ro-ellini),  367. 

Dermique  (Trophonévrose  —  des  extré-^ 
mités  inférieures  coïncidant  avec  une 
phase  psvchopathique)  (  Sorrentino  ), 
1157. 

Dermographisme  chez  les  épileptiques 
(Roubinovitch),  1266. 

—  blanc  comme  symptôme  objectif  précoce 
de  névrose  traumatique  (Jarochevski), 
1076. 

Descendance  (Influence  de  la  consangui¬ 
nité  sur  la  — )  (Feer),  1138. 

—  (Rapports  des  tares  de  l’ascendance 
avec  la  — )  (Tigges),  432. 

Déséquilibrés  orgueilleux  à  réactions 
antisociales  (Gourjon  et  Mignard),  606. 

Désharmonies  entre  la  psychologie  et 
la  biologie  générale  (Kostylefp),  1268. 

Dessins  stéréotypés  d’un  dément  précoce 
(Marie  et  Meunier),  1123. 

Développement  des  neurofibrilles  chez 
l’homme  (Sch.midt).  791. 

—  (Le  choc  produit  par  les  sections  du 
système  nerveux  central  et  ses  rapports 
avec  le  —  ontogénétique)  (Barak),  472. 

—  (Précocité  du  —  dans  ses  rapports  avec 
l'état  des  glandes  à  sécrétion  interne  et 
celui  des  glandes  génitales)  (Gcthrie), 
208 

Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
veux  (Debray),  202. 

Diabète  (Sur  les  modifications  tabéti- 
formes  des  cordons  postérieurs  dans  le 
— )  (Schweiger),  1140. 

—  insipide.  Déchloruration  (Poisot),  610. 

—  sucré  (Les  attaques  épileptiformes  dans 
le  — )  (Conner),  1267. 

- (Symptômes  dus  à  la  névrite  péri¬ 
phérique  ou  aux  lésions  médullaires 
dans  le  — )  (Williamson),  422. 

Diabétique  (Choc  nerveux  et  xanthome 
— )  (Tcherbakoff),  209 

—  (Otite;  méningite  cérébro-spinale;  ulcé¬ 
ration  de  la  carotide  chez  un  — ;  hémor¬ 
ragie,  mort)  (Labouré),  68. 

Diabétiques  (Les  syndromes  douloureux 
chez  les  — )  (Larbé),  930. 


Diaphragme  (Tremblement  généralisé, 
sénile,  avec  participation  des  cordes 
vocales  et  du  — .  Troubles  do  la  parole 
d’origine  diaphragmatique)  (Gallavardin 
et  Rhe.nter),  429. 

Difformités  par  trophonévrose  osseuse 
(CURCIO),  309. 

Dionine  dans  la  pratique  psychiatrique 
(Sorocovikoff),  221. 

Diphtérie  expérimentale  (Système  ner¬ 
veux  central  dans  la  — )  (Bolton  et 
Brown),  655.  . 

Diphtérique  (Hémiplégie  cérébrale  d’ori¬ 
gine  — )(liGUISE),  1056. 

—  (La  sérothérapie  dans  la  paralysie  —  de 
l’accommodation)  (Aubineao),  536. 

—  (Né\  rite  multiple  post—  avec  participa¬ 
tion  de  la  vessie)  (Camp),  1109. 

—  (Névrite  toxique  d’origine  —  localisée  au 
nerf  circonflexe  gauche)  (Esprit),  739. 

—  (Paralysie  —  généralisée  traitée  par  des 
injections  de  sérum  antidiphtérique)  (Si- 
CARD  et  Barbé),  1069. 

—  (Traitement  du  tétanos  d’origine  trau¬ 
matique  par  le  sérum  anti— )  (Stcherba- 
KOFF),  1086. 

Diphtériques  (Paralysies  — )  (Chéné),  422. 

—  (Paralysies  —  complètes  de  l’œsophage 
et  du  cardia)  (Krieger),  423. 

—  (Pathogénie  des  paralysies  post—)  (Spie- 
LER),  146. 

—  (Traitement  des  paralysies  —  jiar  le 
sérum  antidiphtérique)  (V’asilin),  610. 

Diphtéroïde  (Organisme  —  dans  la  gorge 
des  aliénés)  (Lyre  et  Flashmann),  435. 

'Diplégie  brachiale  polgnécrilique  à  début 
apoplectiforme  avec  troubles  mentaux 
au  cours  d’une  intoxication  saturnine 
(Henri-Claude  et  Lévi-Valensi).  1189, 
1229. 

—  faciale  (Popoff),  1069. 

—  —  consécutive  aux  injections  antira¬ 
biques  (Marixesco),  1154. 

- périphérique  (Seppilli).  800. 

—  infantile  compliquée  d’athéto.sc  bilaté¬ 
rale  (ü.ssokine),  1056. 

Dipsomanie  (Wedensky),  755. 

—  (Alcoolisme  chronique  et 
NOFF),  43. 

Direction  des  brui 

de  percevoir  la  — )  (Bassachi),  oa». 

Dissociation  et  antagonisme  des  réflexes 
cutanés  et  tendineux  (NoïcA)^79j5. 

bilité  et  astéréognosie  à  propos  d'un  cas 
de  lésion  du  bulbe  (Souques),  225,  271. 

—  des  représentations  et  sa  signification 
(Seletzkï),  1079. 

Diurèse  (Régime  végétarien  et  son 
iniluence  sur  le  système  nerveux,  sur  la 
circulation  du  sang  et  la  — )  (Staghelix), 

473. 

Documents  anciens  sur  le  traitement  des 
aliénés  au  dix-huitième  siècle  (.Marie), 
1080. 

Doigts  sans  ongle  (Une  anomalie  rare) 
(Malcoln),  1053. 

Douleurs  sciatiques  (Provocation  des  — 
par  l’hyperextension  des  extrémités  et 
impossibilité  d’étendre  les  deux  jambes) 
(Bechterew),  808. 


,e  de  la  faculté 
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Douloureuse  (Sensibilité  —  des  os  de  la 
face  chez  les  dégénérés)  (Schaikewicz), 

Douloureux  (Syndromes  —  chez  les  dia¬ 
bétiques)  (Labbé),  930. 

Dressage  (Fonctions  du  lobe  frontal  du 
cerveau.  Examen  do  l’ouïe  chez  le  chien  ; 
le  —  comme  méthode  de  recherche  phy¬ 
siologique)  (Kalischer),  410. 

Droitier  (Hémiplégie  gauche  avec  aphasie 
chez  un  — )  (Versiloff),  1099. 

Dupuytren  (Contribution  anatomo-patho¬ 
logique)  (Salvolini),  113«. 

—  (Maladie  de  — )  (Licciardi),  309. 

—  (Rétraction  de  l'aponévrose  palmaire  et 
dégénération  neuro-psychique)  (Accoit- 
NERO),  309. 

Dynamomètre  pour  la  main  (Stern- 

Dysarthrie  (Aphasie  avec  — )  (Froment), 


—  (Aphasie  avec  — .  Hémorragie  de  la  cap¬ 
sule  externe  dépassant  légèrement  en 
arrière  la  zone  lenticulaire)  (Froment), 
1097. 

Dysbasie  angio-sclérotique,  claudication 
intermittente  (Idelsohn),  1074. 

—  hystérique  (Lustritsky),  1075. 

Disciplinaire  (Pachyméningite  hémor¬ 
ragique  et  hémorragie  ventriculaire  chez 
un  —  de  23  ans)  (Doümeng),  61. 

Dyskinésie  intermittente  angiosclérotique 
des  bras  (Stender),  136. 

Dysostose  cléidocranienne  (Abram).  130. 

—  —,  étude  clinique  et  radiographique 
(Voisin,  Macé  de  Lépinay  et  Infroit), 

.  128. 


Dyspepsie  (Vertige  et  — )  (Ramond),  215. 

Dystrophie  éléphantoïde  congénitale 
(lÎEHAX),  812. 

—  musculaire  (Nbss),  1115. 

—  —  (Existe-t-il  des  formes  frustes  ou 
rudimentaires  de  ?  La  guérison  en  est- 
elle  possible?)  (Marina),  1114. 

- (Myopathie  Landouzy-Üejerine,  ma¬ 
ladie  de  ïliomsen,  enchoiidrome  de 
rii  vjiophysc  et  autres  cas  de  types  rares 
de  —  et  de  poliomyélite  antérieure) 

- -  héréditaire  (Oi.givie  et  Easton),  154. 

—  —  progressive  (Myocardite  chronique 
fibreuse  dans  la  — )  (Bunting),  596. 

—  orchitique  (Un  cas  de  paralysie  générale 
avec  — )  (Zalplacta  et  ûcmitresco), 

—  osseuse  héréditaire  (Exostoses  ostéogé- 
niques  — )  (Halipré  et  Hébert),  743. 

Dystrophique  (Infantilisme  dysthyroï- 
dien  et  — )  (Parhon  et  Mihailbsco),  1208. 

—  (Infantilisme  mvxœdémateux  et  — ) 
(Paoli),  1208. 


Eau-de-vie  et  café  (Un  ca.s  de  folie  tem¬ 
poraire  consécutive  à  l’ingestion  d’une 
grande  quantité  d’— )  (Clouting),  674. 
Ecchymoses  zoniformes  spontanées 
(Etienne),  203. 


Échanges  (Action  du  vague  sur  les  —  et 
sur  la  température  interne)  (Stéfani), 

—  calciques  (Action  du  phospliore  sur  les 
—  des  enfants  normaux  et  des  rachiti¬ 
ques)  (Flamini),  473. 

—  nutritifs  dans  les  centres  nerveux  chez 
les  lapins  inoculés  du  virus  fixe  de  la 
rage  (Heger),  201. 

- (La  spaniopliilie  et  le  calcium  dans 

les  — )  (Sioeltzner),  949. 

—  organiques  dans  la  démence  précoce 
,  (PiGHINi),  673. 

Echo  de  la  pensée  (Les  hallucinations  et 
r — )  (Dollken),  1270. 

Éclamptique  (Hémorragie  énorme  chez 
une  —  atteinte  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  et  présentant  des  lésions  d’artérite 
cérébrale)  (Dirante  et  David),  531. 
Éclampsie,  294  cas  (Zvtrko),  27. 

—  Hypertension  artérielle  et  accès  éclamp¬ 
tiques.  Rapports  de  l’hypertension  avec 
les  accidents)  (Chirié),  114. 

—  puerpérale  et  leucocylose  du  liquide  cé- 
,  phalo-rachidien  (ViLLAiiETet  Tixier),151. 
Éclipses  du  soleil  (Troubles  oculaires 

consécutifs  à  l’observation  directe  des 
.  -)  (Villard),  476. 

Ecole  (Anormaux  de  1’ —  aux  bataillons 
.  d’Afrique)  (Granjdx),  132. 

Écoles  (L’inspecteur  médical  des — ;  son 
rôle  comme  p^chiàtre)  (Glousto.n),  549. 
Écoliers  (Insuffisances  physiques  des  — 
comme  cause  d’arriération  et  d’insuffi- 
,  sance  mentale)  (Newmayer),  159. 

Ecorce  cérébrale  (Altération  de  1’—  dans 
les  tumeurs  du  cerveau)  (Redlich),  145. 

- du  singe  (Marburg),  291. 

- (Lésions  de  1’ —  et  cérébelleuse  chez 

des  alcooliques  morts  rapidement  par 
accident  ou  par  meurtre)  (Alessi),  920. 

■ - (Notes  sur  l’état  de  1’ —  post-centrale 

dans  le  tabes)  (Holmes),  587. 

- Première  partie  ;  développement  et 

connexions  des  cellules  nerveuses(BoNNE) 
290. 

—  cérébelleuse  (Quelques  nouveaux  détails 
sur  la  structure  de  1’—)  (Gajal  et  II- 
lera),  1253. 

Écoulement  spontané  du  liquide  céré¬ 
bro-spinal  par  le  nez  (Bregman),  146. 

—  de  liquide  céphalo-rachidien  hydrocé¬ 
phalie,  papillome  des  plexus  choroïdes 

,  du  IV®  ventricule  (Vigouroux),  273,  281. 
Ecriture  associée  comme  méthode  théra¬ 
peutique  de  la  crampe  des  écrivains 
(ü’Abundo),  1078. 

—  en  miroir  et  écriture  renversée  de  la 
main  gauche  (Pauly),  298. 

Ectasies  capillaires  (Syringomyélie  fruste 
avec  nianifestalions  anormales,  angines 
de  poitrine,  —  permanentes  et  sueurs 
unilatérales)  (Klippel  et  Monier  Vinard), 

Ectopie  des  pupilles  dans  certains  cas  de 
lésion  mésencéphalique  (Wilson),  661. 
Eczéma  séborrhéique  (Opothérapie  thv- 
roïdienne  dans  1'—  du  cuir  chevelu) 
(Modssous),  1112. 

Éducation  (Traitement  des  névroses) 
(Lévy),  222. 
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Éducation  des  arriérés  (Rodbinovitch), 
547. 

—  (ATWOOn),  548. 

—  motrice  des  troubles  viscéraux  des  tabé¬ 
tiques  (Faure),  120. 

Ëlectrargol  (Paraplégie  spasmodique. 

Injections  intra-racbidiennes  d’ — )  (Mosxy 
,  et  Pinard),  1151. 

Électrique  {Excitation —  des  nerfs  et  des 
muscles)  (Hoohweg),  411. 

—  (Modifications  de  l’excitabilité —  neuro- 
musculaire  consécutive  à  l’alcoolisation 
des  nerfs)  (Allard),  60. 

—  (Première  approximation  d’une  loi  nou¬ 
velle  de  l’excitation  —  basée  sur  une  con¬ 
ception  physique  du  phénomène)  (L.a- 
picqüe),  412. 

—  Théories  récentes  de  l’excitation  —  et 
des  décharges  de  condensateurs)  (L.a- 


picque),  585. 

—  (Traitement  —  de  la  rétention  vésicale) 
(Tixier),  164. 

Électriques  (Névroses—)  (Koxaieff), 74. 

—  (Nouvelles  réactions  —  et  leur  impor¬ 
tance  dans  le  diagnostic  des  maladies 
nerveuses)  (Ghilarddcci),  148. 

Électrocuté  (Troubles  mentaux  chez  u 
— )  (Jofproy),  1289. 

Électro-diagnostic  (Ghilarducci),  148. 

—  (Bases  physiologiques)  (Jotevko),  148. 

Électrolyse  dans  le  tic  douloureux  e 

dans  la  sclérose  médullaii’e  (Turner), 
668. 

Électro-mécanothérapie  (Traitement 
des  atrophies  musculaires  par  la  mé¬ 
thode  des  résistances  processives  c* 
1’ — )  (RoCHARD  et  CHA.HPTASSI.N),  154. 

Électroscope  (Action  d’Eusapia  Pala- 
tino  sur  1’—)  (Imoda),  1143. 

Électrothérapie  dans  le  tabes.  Un  cas 
traité  par  des  applications  de  haute  fré¬ 
quence  (Gidon),  66. 

Éléments  nerveux  (Les  fines  altérations 
des  —  dans  la  paralysie  générale)  (Sciut  ' 
1270. 

Voy.  Cellule  nerveuse. 

Ëléphantoïde  (Dystrophie  —  congéni¬ 
tale)  (Behan),  812. 

Élévation  (Paralysies  de  1’—)  (Cantc 
net),  477. 

Embryons  (Système  nerveux  central  de 
trois  -  cobayes  de  même  âge)  (Wid.a- 
^  kowich),  291. 

Émotion  (Explication  physiologique  de 
1’ — )  (R.  d’Allo.nnes),  1163. 

—  (Un  cas  d’—  localisée)  (Sollier),  1161. 

Émotions  (Deux  leçons  sur  la  physiolo¬ 
gie  des  — )  (Mott),  749. 

—  (Galvanomètre  comme  mensurateur  des 
— )  (Petbrson),  59. 

—  (La  question  d’un  centre  sous-cortical 
des  —  et  la  théorie  périphérique)  (PiÉ- 


ron).  1163. 


—  (La  théorie  des  —  et  les  données  ac¬ 
tuelles  de  la  physiologie)  (Piéron),  1163. 

—  (Physiologie  et  pathologie  des — )  (Vake- 
fteld),  1213. 

—  (Révélation  des  —  par  le  galvanomètre) 
(Scripture),  750. 

Émotive  (Astasie-abasie  — )  (Sandro), 
938. 


Empoisonneurs  (Étude  de  psychologie- 
criminelle  (Dupré  et  Charpentier),  893. 

Encéphale  (Craniopuncture  exploratrice. 
Ponction  exploratrice  de  T —  sous  le 
crâne  intact)  (Asooli),  251. 

—  Traumatisme  crânien,  lésions  des  mé¬ 
ninges  et  de  T —  et  troubles  mentaux) 
(ViGOUROUx  et  Naudascher),  1164. 

Encéphaliques(Neuro-fibro-sareomatose 
avec  accidents  — )  (Raymond  et  Claude). 

—  (Preuves  de  l’existence  des  nerfs  intra¬ 
crâniens  ayant  une  action  vasomotrice 
sur  les  vaisseaux  -)  (’W’eber),  472. 

Encéphalite  aiguë  non  suppurée  (Char¬ 
tier),  116. 

—  subaiguë  curable  des  tuberculeux  (LÉ- 
pine),  1257. 

Encéphalomyélite  aiguë  hémorragique 
hyperplastique  et  diapcdétique  (Laignel- 
Lavastine),  271. 

Encéphalopathique  (Athrepsie  de  Par- 
rot  et  athrepsie  tardive  et  principalement 
de  la  forme  — )  (Giraud),  207. 

Énergie  (Les  maladies  de  1’ — )  (Des- 
OHAMPS),  653. 

—  neuro-physique  au  point  de  vue  de  la 
théorie  éthérée  (Gontcharenko),  39. 

—  psycho-physique  (Emanation  de  T —  ;  re¬ 
cherche  expérimentale  des  phénomènes 
de  la  médiumnité,  de  la  clairvoyance  et 
de  la  suggestion  mentale  en  rapport  avec 
la  radio-activité  du  cerveau)  {Potick).38. 

Enfance  (Chorée  chronique  de  1’—)  (Yoi- 
siN,  Voisin  et  Macé  de  Lépinaï),  817. 

—  (La  maladie  de  Basedow  dans  F — ) 
(Scbkarine),  1110. 

—  Syndromes  moteurs  en  rapport  avec  le 
développement  neuro-musculaire)  (Frax- 
cioni),  422. 

—  anormale  (Sur  l’œuvre  de  F —  à  Lyon  et 
sur  Iss  classes  de  perfectionnemeut  c|ui 
ont  été  ouvertes  depuis  quelques  mois), 
(Aüdemard),  896, 

Enfant  (Activité  intellectuelle  chez  F—  ) 
(Schuyten),  160. 

Enfants  (Folie  périodique  chez  les  — ) 
(Mouratoff),  825. 

—  (Mesure  de  la  fatigue  intellectuelle  chez 
les — avecl’esthésiomètre)(ScHUYTEN),749. 

—  (Variations  esthésiométriques  de  la  sen¬ 
sibilité  des  —  au  cours  de  l’année  sco¬ 
laire)  (Schuyten),  658. 

—  Vomissements  périodiques  chez  les  — ) 
(Moulau),  28. 

—  anormaux  (Assistance  des  — )  (Charo.x), 
871,  888. 

- (La  question  des  — .  Comment  et 

pourquoi  elle  est  avant  tout  du  domaine 
médical)  (Voisin),  818. 

—  arriérés  et  anormaux  (Shcemaker),  164. 

—  des  écoles  (Prophylaxie  des  troubles  ner¬ 
veux  et  mentaux  susceptibles  d’appa¬ 
raître  chez  les  — )  (Pleasants),  548. 

—  normaux  (Influence  du  phosphore  sur 
les  échanges  calciques  des  —  et  des  ra- 

,  chitiques)  (Fla.uini),  473. 

Énophtalmie,  hémorragie  méningée,  ré¬ 
trécissement  de  la  fente  palpébrale,  myo- 
sis,  éruptions  d’herpès  (Lemiebre  et 
Gougerot),  68. 
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vinlique  (Chaii.i.ous), 


Enseignement  professionnel  du  person¬ 
nel  infirmier  dans  les  asiles  d’aliénés  de 
la  Seine  (Colin).  To6 

Ependyme  (Etat  varioliforme  de  1’ —  des 
ventricules  latérau.x.  Trois  cas  présen¬ 
tant  quelques  caractères  particuliers) 


—  (Spirochète  piile  dans  les  noyaux  des 
cellules  de  T — )  (Naoeotte),  799. 

—  renlrinilaire  (Sur  une  lésion  particulière 

_  et  peu  connue  de  T — )  (Bovébi),  182. 

Êpicône  (Syndrome  de  T —  dans  la  sy- 

,  philis  cérébro-spinale)  (Spii.i.er),  735. 

Epilepsie  (Acroméfïalie  avec  —  et  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive)  (Rocbino- 
vitch),  1083. 

—  (Action  du  cœur  avant  et  pendant  l'at¬ 
taque  d’  -)  (Mcnson),  740. 

—  (.Anatomie  macroscopique  et  microsco¬ 
pique  de  T — )  (ni;  Bcck),  35. 

—  Anatomie  pathologique  de  T —  dite  es¬ 
sentielle)  (Bouché).  214. 

—  avec  aphasie  (Beolich).  1055. 

—  Association  de  1’ —  avec  des  états  inu.s- 
rulaires  ne  pouvant  guère  rentrer  que 
dans  le  cadre  des  myopathies)  (Onruf), 


—  (Cas  de  nœvus  dans  le  domaine  du  tri¬ 
jumeau  associé  à  1’ —  et  à  une  liémipa- 
l  ésie  contra-latérale)  (STni  TiiEns),  588. 

• —  (chez  les  déments  précoces) (Marciunh). 


—  (Curabilité  des  formes  idiopathiques) 
(Tucker),  1118 

—  dans  la  pratique  privée  et  notamment 
r—  par  cause  réflexe  (Poi.k),  1266. 

—  (Délire  de  persécution  chez  un  dégé¬ 
néré.  Evolution  rapide  vers  la  démence. 
Apparition  du  syndrome  paralytique  et 
attaques  d’— )  (Pactet),  1218. 

—  (Doit-on  attribuer  aux  neurotoxines 
l'accès  convulsif  de  T — )  (Donatii), 

964. 

—  (Effets  du  chlorure  de  calcium  et  du 
chlorure  de  sodium  sur  les  attaques 
d’— )  (Parhon  et  Urechi.a),  1162. 

—  I  Episode  morbide  vaso-moteur  peu  fré¬ 
quent  dans  1’ — )  (Negro),  747. 

—  et  délire  chronique  (Etude  des  psychoses 
combinées)  (Meeus),  1168 

—  et  guerre  russo-japonaise  (Ermakoff), 

965. 

—  et  Jiystérie  traumatiques  et  leurs  for¬ 
mes  associées  (Soukhoff).  965. 

—  et  maladies  intercurrentes  (Maggioto), 

212. 

—  et  menstruation.  Becherches  cliniques. 
Trefsat),  1119. 

—  et  paralysie  générale  (Marchanu  et 
Nouet),  1167. 

—  et  ponction  lombaire  (Tissot),  747 

—  et  tumeur  cérébrale  (Fornaca),  312. 

—  (Etude  de  17  cas  d'—  au  point  de  vue 
de  l’état  des  glandes  à  sécrétion  interne) 
(Claude  et  Sciimiergeld),  860. 

—  glycosurie  et  lévosurie  (Lugiato),  371. 

—  (Hémorragies  menues  sur  la  surface  cé¬ 
rébrale  comme  phénomène  constant  dans 
r — )  (.Axfimoff),  213. 


Épilepsie  (Influence  des  époques  sur  la 
fréquence  des  accès  d’ — )  (Parhon  et 
Uréchia),  1161. 

—  (La  céphalopine  dans  le  traitement  de 
r —  de  l’hystérie,  de  la  neurasthénie  et 
d’autres  inaladies  nerveuses)  (Ottone), 
1118. 

—  (L’attention  et  la  capacité  au  travail  dans 
1’ — )  (Anfimoff),  964. 

—  (L’opération  comme  mesure  thérapeuti¬ 
que  dans  r — )  CWoods),  748. 

—  Lutte  contre  T —  en  Russie)  (Soukhoff), 

—  (Myoclonie  —  avec  relation  d’un  cas) 
(Clark),  746. 

—  (Neuroprine  dans  la  thérapeutique  de 
1’ — et  delà  neurasthénie) (Trevisanello), 

•  221. 

—  (Cïédéme  aigu  du  poumon  comme  com¬ 
plication  de  la  crise  d’— )  (Shanahan), 
313. 

—  (Ostéo-fibro-sarcome  de  la  fosse  tempo¬ 
rale  droite  et  — )  (Paravicixi),  917. 

—  (Para  —  ou  psychalepsie)  (Dana),  312. 

—  (Pathogénie  de  1’ — )  (Gltdi),  672. 

—  (Psychopathie  sexuelle  et  —)  (Adde- 

—  (Psycho  — )  (Gowers),  746. 

—  (Psychoses  périodiques  et  — )  (Anglade 
et  Jacquin),  44. 

—  (Rapports  de  l’hystérie  et  de  1' —  chez 
deux  enfants)  (Wallon),  1188. 

—  (Recherches  cliniques  et  thérapeutiques 
sur  T—,  l’hystérie  et  l’idiotie)  (Bourne- 
VILLE),  602. 

—  (Substitutions  et  transformations)  (d’A- 
BUNDO),  601. 

—  (Troubles  du  métabolisme  azoté  dans 
1’— <)  (Rosannoff),  670. 

—  (Troubles  oculaires  del' —  et  de  l’hysté¬ 
rie  au  point  de  vue  médico-légal)  (Pan- 
sieb,Rodieb,  Cans),  243. 

—  n  forme  choréique  (Negro),  747 

—  n/cooh'îwc  (Coïncidence  d’ —  et  de  vomis¬ 
sements  réflexes  provoqués  par  un  tænia. 
Cessation  des  vomissements  et  persis¬ 
tance  des  crises  après  l’expulsion  du 
ver)  (Perrin),  747. 

—  cardio-rasculaire  (Anglade  et  Jacquin), 
1117. 

—  corticale  (Korotnepf),  35. 

—  de  Kojevnikoff  (Ossokine),  965. 

—  du  type  familial  {SiUKi.ER),  311. 

—  essentielle  (Lésions  cérébrales  dans  I' — ) 
(Marchand),  311. 

- - et  son  traitement  (Leclerc),  314. 

—  expérimentale  (Crises  à  la  suite  de  la 
ligature  des  veines  rénales  (Clürié  et 
Meyer),  310 

- (La  choline  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  chez  les  chiens  soumis  à  T — ) 
(Cesari),  412. 

—  idiopathique  accompagnée  d’une  para¬ 
lysie  est-elle  due  à  l’action  d’une  bacté¬ 
rie  (Le  Roy),  1118 

- (Traitement  opératoire  de  1’—)  (Kot- 

zenberg),  748. 

—  jacksonienne  (Ziveri),  213. 

• - avec  autopsie  (Salaris),  1055. 

- dans  les  tumeurs  cérébrales  (Sionit- 

zky),  17. 
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Épilepsie  jacksonienne  (Erreurs  de  dia¬ 
gnostic  plausibles  à  propos  de  tumeurs 
de  la  région  motrice;  recherches  sur  les 
accès  d—  dans  l’artério-sclérose  céré¬ 
brale  et  dans  l'épilepsie  essentielle) 
(Stertz),  415. 

- guérie  par  l’opération  (Per.iire),  213. 

- -  par  porencéphalie  traumatique  (Ja-  . 

BODLAY),  1055. 

- (Tumeur  cérébrale  avec  —  et  para¬ 
lysie  unilatérale  des  cordes  vocales  et 
ultérieurement  héraiparésie  et  astéréo- 
gnosie.  Opération,  guérison)  (Atlee  et 
Mills),  473. 

—  larvée  (Schlüb),  313. 

—  psychique  et  intoxication  caféique 
(Nouet),  42. 

—  saturnine  (Formes  cliniques  de  1’ — ) 
(Badic),  311. 

—  tardive  (Marchand  et  Nouet),  212, 

Epileptiformes  (Attaques  —  dans  la  ta¬ 
chycardie  et  la  brachycardie)  (Clarke), 
211. 

—  (Attaques  —  dans  le  diabète  sucré) 
(Conner),  1267. 

—  (Bradycardie  avecattaques  — )  (Weaver), 

—  (Convulsions  —  et  hémiplégie  au  cours 
d’une  lièvre  typhoïde)  (Barié  et  Lian), 
115. 

—  (Crises  —  spontanées  d’origine  pleurale) 
(Roen),  671. 

Ëpileptiqpie  (Amnésie  —  rétro-antéro- 
grade  (Roasenda),  313. 

—  (Attaques  de  sommeil  et  narcolepsie 
— )  (Sézarv  et  Mo.ntet),  746. 

—  (Aura  — )  (Perügia),  1267. 

—  (Katchkatcheff),  35. 

—  (Aura  —  et  en  particulier  de  l’aura  psy¬ 
chique)  (Fourcade),  34. 

—  (Caractère  — )  (Marcha.nd  et  Nouet),  312. 

—  (Caractère  —  chez  l’enfant  et  l’écolier, 
sa  valeur  et  sa  nature  (Paul  Boxcour), 
313. 

— •  (Chorée  durant  depuis  10  ans  chez  une 
— )  (Forni),  488. 

—  (Démence  chez  une  — )  (Olivier  et  Boi- 
dard),  671. 

—  (Effets  de  la  déchloruration  chez  un  — 
bromuré)  (Courmont  et  Crémieu),  1267. 

—  (Equivalent  —  à  la  suite  de  trauma¬ 
tisme)  (Stcherrakofk),  213. 

—  (Etat  de  mal  — .  Ponction  lombaire. 
Guérison)  (Allen).  747. 

—  (Etat  psychasténique  survenu  chez  une 
jeune  fille  —  soumise  au  traitement  thy¬ 
roïdien)  (Parhon  et  Goldstein),  6. 

—  (Fugue  hallucinatoire  avec  ictus  —  in¬ 
tercurrent)  (Dupré  et  Charpentier),  1287. 

—  Idiotie  acquise  —  spasmodique  infan¬ 
tile  et  démence  épileptique  spasmodique 
juvénile  (Voisin  et  Dubosc),  1174. 

—  (Les  substances  qui  prennent  part  à  la 
production  de  l’accès  —  convulsif)  (Do- 
nath),  601. 

—  (Maladie  de  Parkinson  survenue  chez 
une  démente  — )  (Bourilhet),  919. 

—  (Méningo-encéphalite  et  hémorragie  mi¬ 
liaire  chez  une  — )  (Marchand  et  Nouet), 

—  (Mort  subito  d’un  — )  (Naod.moff),  35. 


Epilepsie  (Paralysie  générale  infantile 
chez  une  imbécile  —  )  (Marchand  et 
Nouet),  944. 

—  (Paralysie  post  —  transitoire  à  type  do 
paralysie  pseudo-bulbaire)  (Raymond  et 
Rose),  168. 

—  (Paramyoclonus  et  catatonie  chez  une 
démente  — )  (Trenel),  1162. 

—  (Porencéphalie  chez  un  livdrocéphale 
— )  (Seglas  et  Barbe),  1054. 

—  (Syndrome  spasmodique  portant  sur  le.s 
muscles  de  la  vie  végétative  chez  un  — ) 
(Dromard  et  Delmas),  889. 

Épileptiques  (Altérations  de  la  corne 
d’Ammon  chez  les  — )  (Benedetti),  670. 

—  (Brome  dans  le  cerveau  des  — )  (Grum- 
VALD),  146. 

—  (Choline  et  potassium  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  et  dans  le  sang  des  — ) 
(ZlVERl),  671. 

—  (Crises  —  à  la  suite  de  la  ligature  tem¬ 
poraire  des  veines  rénales)  (Chirié  et 
Meyer),  310. 

—  (Dermographisme  chez  les  — )  (Roubino- 
vitch),  1266. 

—  (La  main;  données  antropométriques) 
(Acdenino),  530. 

—  (La  pupille  chez  les  — )  (Negro),  1118. 

—  (Résistance  globulaire  et  jiouvoir  hémo¬ 
lytique  du  sérum  chez  les  — )  (Claude, 
Schmiergeld  et  Blanchetière),  670. 

—  (Résistance  des  globules  rouges  chez 
les  — )  (Fua),  1118. 

—  (Traitement  bromuré  dans  les  colonies 
d’— )  (Mac  Callum),  746. 

Épileptoïde  (Diagnostic  différentiel  de  la 
forme  clinique  de  Kojevnikotf.  Polyclo¬ 
nie  —  continue)  (Khoroschko),  965. 

Équilibration  (Considérations  sur  la 
maladie  de  Parkinson  et  sur  quelques 
fonctions  nerveuses,  tonus,  —  expres¬ 
sion)  (Maillard),  918. 

Équilibre  (Influence  de  la  lumière  et  des 
mouvements  sur  1’—)  (Stein),  59. 

Équivalent  aigu  épileptique  à  la  suite 
du  traumatisme  (Stcherbahoff),  213. 

Erb  et  Basedow  combinés  (Renine),  1061. 

—  (Myasthénie  grave)  (Borgherini),  533. 

—  (de  Renzi),  203. 

—  (Myasthénie  grave  limitée  au  tronc  et 
aux  extrémités)  (Gruxd),  533. 

—  (Un  cas  de  myasthénie  bulbo-spinale 
avec  atrophie  musculaire  localisée  et  phé¬ 
nomènes  SC  rattachant  peut-être  à  une 
insuffisance  surrénale)  (Claude  et  Vin¬ 
cent),  697. 

—  (Seconde  présentation  d’un  cas  de  myas¬ 
thénie  bulbo-spinale)  (Claude  et  Vin¬ 
cent).  1330. 

Éruptions  bulleuses  de  la  peau  dans  les 
affections  du  système  nerveux  central 
(Schlesinger),  1157. 

Érysipèle  (Maladie  de  Korsakoff  en  rap¬ 
port  avec  un  — )  (Serbsky  et  Petroff), 
135. 

—  (Tachycardie  paroxystique  associée  à 
des  symptômes  basedowiens  et  à  un  ré¬ 
trécissement  mitral.  Crise  survenue  au 
cours  d’un —  de  la  face)  (Crespln),  961. 
—  ambulant  (Paralysie  faciale  au  cours 

1  d’un  — )  (Dopter),  1'21. 
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Érythème  noueux  (Eruption  zoslériforme 
faciale  avec  — )  (Tiioinot  et  Partcuier), 
HS5.  ■ 

Érythromélalgie  (Leotta),  309. 

—  (Schmirguel),  309. 

—  (Traitement  des  lésions  nerveuses  tro¬ 
phiques.  Etude  basée  sur  un  cas  de  mal 
perforant,  sur  un  cas  de  paralysie  isché¬ 
mique  et  sur  un  cas  d’ — )  (Quimby),  1071. 

Escarres  multiples  et  récidivantes  depuis 
deux  ans  et  demi  aux  deux  bras  et  au 
pied.  Pathominie  (Dieulafoy),  1321. 

Espace  sous-arachno'idien  (Présentation 
d’une  photographie  en  couleur  d’une  hé¬ 
morragie  méningée  en  nappe  occupant 
1’—)  (Dejerine),  706. 

Esprit  (Le  sang  et  1’ — )  (Clousto.n),  1143. 

Esthésiomètre  (Mesure  de  la  fatigue 
intellectuelle  chez  les  enfants  avec  1’ — ) 
fScilUYTBN),  749. 

Esthésiométriques  (Variations  —  do  la 
sensibilité  des  enfants  au  cours  de  l’an- 

,  née  scolaire)  (Schuyten),  BHS. 

État  de  mal  épileplique.  (Ponction  lom¬ 
baire,  guérison)  (Allen),  747. 

—  vermoulu  du  cerveau  (Ficaï),  531. 

États  pathologiques  (Glandes  surrénales) 

(Bernard),  128. 

Éthérée  (Energie  neuro-physique  au  point 
de  vue  de  la  théorie  — )  (Gontciiarenko), 

Éthéromanie  (Lakhtine),  124. 

Éthyroïdés  (Le  sérum  des  animaux  — ) 
(Lalnoy),  1319. 

Eusapia  Paladino  et  le  spiritisme  (Lom¬ 
broso),  247. 

—  (Action  d’—  sur  l'électroscope)  (Lmoda), 
1143. 

Événements  politiques  (Troubles  men¬ 
taux  sous  l’inlluence  des  — )  (Pavlovs- 
kaia).  967. 

- en  Russie  (Psychoses  en  rapport 

avec  les  derniers  — )  (Rybakofp),  39. 

Excentricités,  dépravation  morale  à  la 
cour  de  Louis  XIV  (Cbllerre),  835. 

Excitabilité  (Influence  d’une  variation 
de  température  sur  1’ —  du  nerf  moteur) 
(M.  et  Mme  Lavicqce),  411. 

—  des  muscles  et  des  nerfs,  à  propos  de  la 
communication  de  Lapicque  (Weiss)  , 
412. 

—  électrique  neuro-musculaire  consécutive 
à  l’alcoolisation  locale  des  nerfs  faite 
dans  un  but  thérapeutique)  (Allard), 
15,  60, 

Excitation  des  muscles  et  des  nerfs  à. 
l’état  pathologique  (Cluzet),  412. 

—  (La  détermination  au  moyen  de  conden¬ 
sateurs  de  la  formule  d’ —  d'un  nerf  ou 
d’un  muscle)  (Cluzeï),  585. 

—  électrique  des  nerfs  et  des  muscles 
(Hoorweg),  411. 

- (Les  théories  récentes  de  1’ —  et  des 

décharges  de  condensateurs)  (Lapicque), 
585. 

- (Première  approximation  d’une  loi 

nouvelle  de  1’ —  basée  sur  une  concep¬ 
tion  physique  du  phénomène)  (Lapicque), 

Exercices  rglhmiques  dans  le  traitement 
des  névroses  spasmodiques  (  Wilson),37. 


Exostoses  de  croissance  (Etude  dos  — ) 
(Sachelarie),  1159. 

—  multiples  chez  un  rachitique  (Youxg), 
744. 

—  ostéogéniques  (Dystrophie  osseuse  héré¬ 
ditaire)  (HALiPRÉ  et  Hébert),  743. 

Expertise  médico-légale  et  ia  question  de 
la  responsabilité  au  Congrès  de  Genève- 
Lausanne  (Farez),  246. 

—  psychiatrique  (Baruk),  605. 

- dans  les  affaires  criminelles  (Jacoby), 

818. 

- (Responsabilité  pénale  et  — )  (An- 

theaume  et  Antheaume),  247. 

Expression  (Sur  la  maladie  de  Parkinson 
et  sur  quelques  fonctions  iierveusc.s, 
tonus,  équilibration,  — )  (Maillard),  918. 

—  verbale  (Rapports  des  idées  de  grandeur 
et  do  leur  a\mbolisnie  et  fétichisme  mé- 
galomauiaque  (Séglas),  1121 . 

Extenseurs  propres  du  pouce,  paralysie 
et  atrophie  (Huet),  561 . 

Extension  (Action  thérapeulique)(KoiTN- 
djy),  166. 

Extraits  d’organes  (Action  des  —  sur  la 
fonction  circulatoire  (Paita),  723. 


Face  (Noevus  de  la  — )  (Sïruthers),  32. 

Facial  (Anatomie  microscopique  et  la  lo- 
calisation^e  quelques  nerfs  crâniens, 
hypoglose,  pneumogastrique  et  — )  (Hu- 
DOVERNIG),  1094. 

—  (Blépharospasme  et  injections  d’alcool 
au  point  d’émergence  du  nerf  — )  (Va- 
lüde),  667. 

—  (Origine  du  nerf—)  (Harïman),  197. 

Faciale  (Eruption  zostériforme  —  avec 

érythème  noueux)  (Tiioinot  et  Partu- 

Faculté  de  percevoir  (Perte  de  la  —  la  di¬ 
rection  des  bruits)  (Bassachi),  658. 

—  de  trouver  les  mots  (Symptomatologie 
de  l’aphasie,  rapports  entre  la  com¬ 
préhension,  la  répétition  et  la  — )  (IIeil- 

Faihlesse  nerveuse  des  pompiers  après 
intoxication  par  la  fumée  (Snoy),  1156. 

Faisceau  anormal  de  la  protubérance  chez 
l’homme  (Scheffer),  908. 

—  central  de  la  calolte,  fibres  croisées  in¬ 
ternes  do  la  formation  réticulée  (Long  et 


Rouss 


,  757. 


—  de  Gowers  (Terminaison  supérieure  du 
— )  (Bli-menau),  198. 

—  de  phonation  (Observation  d’aphémie 
pure  (anarthrie  corticale).  (Foyer  pri¬ 
maire  dans  la  région  de  Broca.  Voie  pho¬ 
nétique  centripète  thalamo-corticale. 
Trajet  cortico-hulbairo  du  — )  (Ladame  et 
Monakow),  725. 

—  de  Pick  de  parcours  anormal  (Stern), 
1140. 

—  géniculé  (Syndrome  spasmodique  asso¬ 
cié  à  certains  mouvements  volontaires 
et  attribué  à  une  irritation  unilatérale 
du  — )  (Claude  et  Lbjonne),  414. 

—  longitudinal  postérieur  (Long  et  Roussy), 
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Faisceau  pédonculaire  de  Türck  (Origine 
du  — )  (POSAÏERI),  231. 

—  puramidal  (bécussation  de  fibres  du  — 
dans  le  corps  calleuxl  (Zancla),  650. 

—  —  (bégénéralion  des  cordons  posté¬ 
rieurs  de  la  moelle  associée  à  la  dégéné¬ 
ration  descendante  du  —  chez  les  hémi¬ 
plégiques)  (Güii.lain),  403. 

—  —  (^Dégénéralions  secondaires  bulbo- 
protubérantielles  et  médullaires  du  — ) 
(Barbé),  656. 

- (Le  groupement  de.s  voies  motrices 

dans  le  —  croisé  chez  l'homme)  (Fadri- 
Tius),  654. 

Faisceaux  dits  anormaux  de  la  région 
protubérantielle  (Reiciier),  1194. 

Fait  menlal  (Quelques  propriétés  du  — ) 
(Tassy).  1163. 

Familiale  (Sur  une  forme  particulière 
de  maladie  nerveuse  — )  (Klippei.  et  Mo- 
nier-Vinard),  271,  334. 

Familiales  (Les  maladies  dites —.  Sénes¬ 
cence  physiologique  prématurée  locali¬ 
sée  à  certains  systèmes  organiques)  (Ray¬ 
mond),  1309. 

Faradisation  syUématigue  locale  (In¬ 
fluence  de  la  vibration  et  de  la  —  sur 
l’épuisement  de  la  force  musculaire) 
(Stcherrak),  949. 

Fatigue  intellectuelle  mesurée  chez  les 
enfants  avec  l’esthésiomètre  (Sohiivten), 
749. 

Fausse  reconnaissance  (Illusion  de  — ) 
(Albès),  161. 

- (Illusion  de  —  dans  un  mécanisme 

de  prévision)  (Viei.  et  Crinon),  1215. 

Femme  (Hypertrirhose  faciale  chez  la  — ) 
(Benedetti),  1072. 

Femmes  homicides  (ïarxwosky),  216. 

Ferment  (La  présence  d’un  —  actif  sur 
les  sels  de  chaux  dans  les  os  dans  l’os¬ 
téomalacie)  (Morpübgo  et  Satta),  586. 

Fétichisme  mégalomaniaque  (Rapports 
des  idées  de  grandeur  et  leur  expression 
verbale;  symbolisme  et — )  (SÉf,r,As),1121. 

Fibre  nerveuse  (Développement  des  neu¬ 
rofibrilles  dans  les  voies  pyramidales) 
(Gierlich),  336. 

- (Noie  sur  l’apparition  précoce  d’ar¬ 
borisations  périglomérulaires  formées 
aux  dépens  de  collatérales  des  glomé- 
rules  dans  les  ganglions  rachidiens  gref¬ 
fés)  (Nageotte),  291. 

- ,  pathologie  générale  (Dcrante),  146. 

—  —  (Sur  la  structure  fine  des  neuro- 
fibroblastes  dans  les  centres  nerveux  des 
vertébrés)  (Cantelli),  1254 

Fibres  motrices  (Impossibilité  de  soudure 
entre  les  —  et  les  fibres'  réceptrices) 
(Bethe),  365. 

—  nerreuses  (Processus  jihysiologiqucs 
dans  les  éléments  du  système  nerveux) 
(Verworn),  358. 

- (Régénération  des—)  (Bethe),  365. 

- (Régénération  des  —  dans  le  système 

nerveux  central)  (Gierlich  et  Herxhei- 
MER,  1140. 

—  —  recherchées  dans  les  tumeurs  à 
l’aide  des  méthodes  photographiques)  (Bi- 
LANCIONI),  792. 

—  nerveuses  périphériques  (Les  fines  alté¬ 


rations  des  éléments  nerveux  dans  la 
paralysie  générale)  (Scicti),  1270. . 

Fibriliaire  (Altérations  de  la  substance 
réticule —  des  cellules  nerveuses  dans 
quelques  maladies  mentales)  (Agostini 
et  Rossi),  722. 

—  (Le  réticulum  —  endo-cellulaire  chez 
les  mammifères  soumis  à  l’asphyxie 
lente)  (Rüju),  231. 

Fibrilles  (Remarques  sur  la  genèse  des 
—  et  leur  rapport  avec  la  myélinisation, 
considération  sur  la  corticalité  céré¬ 
brale)  (Brodmann),  471. 

Fibrome  du  nerf  cubital  droit  (Neuro¬ 
fibromatose  généralisée.  Volumineux  — . 
Extirpation,  guérison)  (Mariau),  934. 

Fibromes  (Névromes  et  —  des  surré¬ 
nales)  (Sabrazès  et  Hdg.not).  1053. 

Fièvre  hystérique  (Alessandro),  936. 

- - (Issaïlomtch-Dlscien),  368. 

- Trouble  rare  dans  la  grossesse 

(Krumacher),  368. 

—  typhoïde  avec  tétanie  (Merril),  429. 

—  —  (Convulsions  épileptiformes  et  hémi¬ 
plégie  au  cours  d’une  — )  (Barié  et  Lian), 

- (Hémiplégie  dans  la  — )  (Laigne'l- 

Lavastine),  915. 

- (Hémiplégie  d’origine  cérébrale  au 

cours  d’une  — )  (Lesiedr),  531 . 

—  —  (Méningisme  avec  aphasie  au  cours 
et  au  déclin  d'une  —  chez  un  enfant  de 
dix  ans)  (Ladre),  109. 

- (Méningite  à  bacilles  d’Eberth)  (Sla- 

TixEANo  et  Galesesco),  540. 

- (Méningite  cérébro-spinale  purulente 

causée  par  le  bacille  typhique  sans  les 
lésions  Intestinales  halSiituelles  de  la  — ) 
(Henry  et  Ro.senberger),  665. 

- (Méningite  purulente  cérébro-spinale 

causée  par  le  bacille  typhique  sans  lé¬ 
sion  intestinale  de  la  — )  (Henry  et  Ro- 
senberger),  540. 

- (Troubles  du  rythme  respiratoire 

d’origine  nerveuse  chez  l’enfant  au  cours 
d’une  — )  (Nobécodrt  et  Tixier),  542, 

Finsenthérapie  (Lèpre  nodulaire  guérie 
par  la  — )  (Pasini),  483. 

Fixation  (Quelques  formules  de  —  desti¬ 
nées  au  nitrate  d’argent)  (Cajal),  1255. 

Fœtale  (Méningo-encéphalite  — ,  défaut 
fie  développement  du  cerveau  et  hydro¬ 
céphalie  chez  un  cheval  de  3  ans  de 
taille  normale  n’olfrant  aucun  trouble 
paralytique)  (Marchand  et  Petit),  738. 

Fœtus,  lait  et  liquide  amniotique  d’une 
brebis  morte  de  la  rage  (Repetto),  542. 

Foie  chez  les  chiens  opérés  de  parathy¬ 
roïdectomie  totale  (Gozzi),  197. 

—  (Fonctionnement  du  —  dans  la  démence 
précoce)  (Ziveri),  673. 

Folie  de  Maupassant  (Rémond  et  Voive- 
NEL),  1268. 

—  (Des  alcools  et  de  leurs  rapports  avec 
la  —  dans  le  département  de  la  Charente) 
(Pagès),  318. 

—  et  alcool  (Mott),  136. 

—  (Le  manicome  de  Girifalco  et  la  —  dans 
la  province  de  Catanzaro)  (Pelligrini), 
1080. 

—  (Les  lésions  de  la  — )  (Marchand),  43. 
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Folie  (Littérature  ot  — ,  Etude  anatomo¬ 
pathologique  du  génie  littéraire)  (Voivb- 
•nel).  1212. 

— .  maladie  et  folie  infirmité  (Marchand), 
i33. 

—  (Relations  du  traumatisme  et  de  la  — ) 
(Rrish),  132. 

—  (Traumatisme  et  — )  (Marie),  H6.'i. 

—  iikooHqiie  (L’alcoolisme  en  Armagnac. 
Rôle  du  vin  naturel  et  de  son  alcool  dans 
la  genèse  de  la  — )  (Ducuro.n-Tixot), 
318.^ 

—  'lémellaire  (Fei.tzman),  163. 

—  haschtchiqne  (Marie),  133. 

—  lupine  (Loups-garous)  (Dumas),  1120. 

—  maniaque  dépressive  (Etude  morpholo¬ 
gique  d'individus  atteints  de  — )  (Tom- 
MASI),  314. 

—  morale  traumalique  (STSCHERB.tKOFr), 
1082. 

—  périodique  à  début  tardif  (Lwoff),  1083. 
- chez  les  enfants  (Mouratoff).  825 

—  seutorielle  chez  un  imbécile  (Rossi),  825. 

—  temporaire  consécutive  à  l’ingestion 
d'une  grande  quantité  d’eau-de-vie  et  de 
café  (CLorxixr,),  674. 

Folies  causées  par  les  intoxications  ai¬ 
guës  et  chroniques  par  l’opium  et  la 
la  coca'ino  (Gordon).  1273. 

—  alcooliques  d’après  une  étude  de  4.37  cas 
(Gordon),  249 

—  pellagreuses  (.Marie),  219 
Fonction  stéréognostique  (Intégrité  de  la 

—  et  de  toutes  les  formes  de  la  sensibi¬ 
lité  dans  un  cas  de  lésion  du  lobe  parié¬ 
tal  gauche)  (Gordon).  1057. 

Fonctions  du  svstènie  nerveux  central 
(Bechterew),  200. 

Fonctionnelles  (Traitement  des  mala¬ 
dies  nerveuses  — .  La  psvehothérapie) 
(Collins).  438.  ^ 

Force  musculaire  dans  la  maladie  de  Par¬ 
kinson  (Dvleff),  680. 

- (Influence  de  la  vibration  systéma¬ 
tique  locale  sur  l'épuisement  de  la  — ) 
(Stcherbak),  949, 

Formation  rélimlée  (Etude  des  di'géné- 
resecnces  .secondaires  descendantes  de  la 
--  ,  chez  riiomine.  consécutives  aux  lé¬ 
sions  en  foyer  de  la  calotte  pédonculaire), 
(Long  et  Roussv).  757. 

Formol  (Spirochète  pâle  par  frottis 
fixés  par  le  — )  (Zabel),  541. 

Fossette  coccygienne  chez  des  dégénérés 
et  chez  des  sujets  normaux  (Marro), 
543. 

Foyers  inira  et  exlrncraniens  (Valeur 
diagnostique  des  variations  de  la  con¬ 
duction  des  vibrations  du  crâne  dans 
les  lésions  en  — )  (Phleps),  793. 

Fracture  avec  enfoncement  de  la  région 
temporo-pariétale  gauche,  aphasie,  para¬ 
lysie  faciale  gauche,  craniectomie,  gué¬ 
rison  (Rainer  et  Spalatei.i),  332. 

—  de  la  base  du  crâne  (Méningite  à  diplo- 
coque  lancéolé  consécutive  à  une  — ) 
(Baldczzi),  394. 

—  de  la  colonne  cervicale  (Géraud),  592. 

—  du  rachis  (Davidenkoff),  1065. 
Fractures  sponlanées  dans  le  tabes  (So- 

rel),  734. 


Friedreich  (Etiologie  de  la  maladie  de—) 
(Segre),  67. 

—  (La  contracture  dans  la  maladie  de  — ) 
(Noïca).  94 

—  (Maladie  de  —  chez  une  fillette)  (Cris- 
POLTI),  1153. 

—  (Maladie  de  —  suivie  d’autopsie)  (Lher- 
MITTE  et  Artom),  1153. 

—  (Pathologie  de  la  maladie  de  — )  (Mul¬ 
ler),  .537. 

—  (Syndrome  de  —  et  atrophie  optique) 
(Breton  et  Pai.nrlan),  920. 

—  (Troubles  de  la  sensibilité  objective 
dans  la  maladie  de  — )  (Noïca),  92. 

—  (Un  cas  de  — )  (Déléarde  et  Carlier), 


Frontal  (Aphasie  motrice  et  sensorielle 
par  ramollissement  —  et  temporal)  (Lai- 
gnel-Lavastine  et  Troisier),  297. 

—  (Cas  d’ahcés  du  lobe  —  d’origine  trau¬ 
matique)  (Taylor),  659. 

—  (Lésion  traumatique  du  lobe  —  droit  du 
cerveau)  (Veraguth  et  Cloetta),  413. 

—  (Sarcome  du  lobe  —  gauche  chez  une 

syphilitique.  Etat  démentiel;  lésions  gé¬ 
néralisées  de  la  substance  cérébrale) 
(DAM.AYE),  730.  ' 

Frontale  (Aphasie  deWernickeavcc  deux 
lésions  —  et  temporo-pariétale)  (Sou¬ 
ques).  954. 

Frontaux  (Plaie  par  balle  de  revolver 
intéressant  les  deux  lobes  — )  (Halbers- 
CHTADT  et  Diamantis),  414. 

Fugue  chez  des  aliénés,  trois  cas  (Jop- 
FROY  et  Dupouy),  896. 

—  hallucinatoire  avec  ictus  épileptique 
intercurrent  chez  un  alcoolique.  Persis¬ 
tance  du  délire  post-onirique  (Dupré  et 
Charpentier),  1287. 

Fuseaux  de  Kuhne  (La  régénération  dans 
les  — )  (Tei.lo),  1093. 
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Galvanique  (Nouvelles  recherches  sur 
le  phénomène  —  et  sur  la  respiration 
chez  des  individus  normaux  et  chez  les 
aliénés)  (Ricksher  et  Jung),  750. 

Galvanomètre  comme  mensurateur  des 
émotions  (Peterson),  59. 

—  (Recherches  psycho-physiques  avec  le 
—  et  le  pneumographe  chez  les  individus 
normaux  et  chez  les  aliénés)  (Peterson 
et  Jung),  750. 

—  (Révélation  des  émotions  par  le  — ) 
(SCRIPTURE),  750. 

Ganglion  du  vague  (La  fonction  du  — 
chez  la  thalassochelis  caretta)  (Spal- 
LITTA),  586. 

—  .9e’)n’ru/é(Poliomvélitc  postérieure  du — ) 
(Hdnt),  1155. 

—  solaire  (Inclusion  surrénale  d’un  — ) 
(Laignel-Lavastine),  329, 

Ganglions  rachidiens  (Greffe  des  —  ; 
mode  do  destruction  des  cellules  ner¬ 
veuses  mortes)  (Nageotie),  291. 

- (Greffe  des  — ,  types  divers  des  pro¬ 
longements  nerveux  néoformés)  (Na- 
geotte),  292. 
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Ganglions  rachidiens  (Note  sur  l’appari¬ 
tion  précoce  d’arborisations  périglorac- 
rulaires  formées  aux  dépens  de  colla¬ 
térales  des  glomérules  dans  les  — 
grelfés)  (Nakeottk).  291. 

—  semi-lunaires  (Lésions  des  —  chez  un 
mélancolique)  (Vigocroux  et  Laigxel- 
L-4VASTINR),  944. 

- (Sclérose  des  —  clicz  une  débile 

mélancolique  et  hypocondriaque)  (Vigou- 
Roux  et  Laignel-Lavastine),  944. 

—  spinaux  (Morphologie  cellulaire  dans  les 
— )  (Ksposito),  231. 

—  - (Structure  des  —  de  l’homme  et  des 

mammifères)  (Dogiei.),  1234. 

—  sympathiques  microscopiques  hypospi- 
naux  (Marinesco  et  Minea),  792. 

Gangrène  cutanée  chez  un  sujet  hysté¬ 
rique  (Gabbi),  244. 

—  hystérique  de  la  peau  (Towle),  2i3. 

—  multiple  de  la  peau  d’origine  nerveuse 
dans  SOS  rapports  avec  l’hypnotisme 
(Szôi.lüsï-Grecemn),  3t)8. 

- de  la  peau  provoquée  artificiêllement 

par  des  cautérisations  au  nitrate  d’ar¬ 
gent  chez  une  hystérique)  (Thibierge), 
815. 


—  progressive  (Affection  mutilante  des 
membres  supérieurs  chez  une  enfant) 
(Lesguillox),  932. 

—  symétrique  (Infection  malarique  et  — ) 
(\Vood).  597. 

- de  Raynaud  (Ekkert),  932. 

- des  extrémités  (Sassi),  156. 

—  —  des  extrémités  par  artérite  cliro- 
nique  oblitérante,  transitoire  ou  perma¬ 
nente,  d’étiologie  inconnue  (Raymond  et 
Goi  gerot),  931. 

Gangrènes  cutanées  (Origine  hystérique 
de  certaines  — )  (Etien.ne),  814. 

- multiples  chez  les  hystériques  (Le 

Clerc),  81.5,  816. 

Ganser(Symptüraede— t(’WEi)ExsKT),160. 

—  (Syndrome  de  — )  (Udlne),  941. 

—  (Trois  cas  de  simulation  avec  réponses 
absurdes)  (Rosenbach),  941. 

Gastrique  (Névrites  périphériques  toxi¬ 
ques  liées  à  de  la  rétention  — )  (Dcver- 


nay).  422. 

—  (Tétanie  et  contractures  d’origine  —  et 
intestinales)  (Schwartz),  130. 

Gastro-entéroptose  (Tach  ycardie  symp¬ 
tomatique  paroxystique  et  — )  (Rbynadd), 
961. 

Gastropathes  (Rééducation  des  faux  — ) 
(Dejerine  et  Gaückler),  964. 

Gastropathies  (Fausses  —,  rapports 
avec  Thvstérie)  (Dejerixe),  504. 

Gémellaire  (Folie  — )  (Feltzma.nn),  163. 

Génération  (Influence  des  centres  corti¬ 
caux  sur  les  phénomènes  de  la  —  et  sur 
la  perpétuation  de  l’espèce)  (Ceni),  294. 

Génie  littéraire  (Littérature  et  folie.  Etude 
anatomo  pathologique  du—)  (Voivexei.), 
1212. 

Génitales  (Précocité  du  développement 
dans  ses  rapports  avec  l’état  des  glandes 
à  sécrétion  interne  et  celui  des  glandes  — ) 
(Gothrie),  208. 

Génitaux  (Fréquence  des  troubles  — 
chez  les  aliénés)  (Verhaege),  314. 


Genito-urinaires  (Troubles  psychiques- 
dans  quelques  affections  — )  (Pacheco), 
819. 

Gigantisme  précoce  avec  polysarcie  ex¬ 
cessive  (Parhon  et  ZAi.ri.ACTA),  28. 

Glande  interstitielle  de  l'oraire.  Structure 
et  fonction  (Cesa-Bia.nchi),  295. 

Glandes  à  sécrétion  interne  dans  la  para¬ 
lysie  générale)  (Sch.mieiigei.d),  603. 

—  ” - et  dégénérescence  (Parhon),  864. 

- (Lündborg),  941. 

- (Etude  de  17  cas  d’épilepsie  au 

point  de  vue  de  l’état  des  — )  (Cladde  et 
ScHMIERGELU),  860. 

- (Influence  des  sur  le  métabo¬ 
lisme)  (Grafts),  724. 

- (Les  rapports  entre  la  glande 

interstitielle  du  testicule  et  les  — )  (Bar- 
XABo),  724. 

- (Précocité  du  développement  dans 

ses  rapports  avec  l'état  des  —  et  celui 
des  glandes  génitales)  (Gethrie),  208. 

- (Troubles  psychiques  par  pertur¬ 
bation  des  — )  (Laignee-Lavastine).  836. 

—  génitales  et  système  nerveux  (SchellerL 


—  salivaires  (Asialie  par  atrophie  totale 
des  — )  (Di  aREUn.-CHAMBARDEL),  813. 

- (Infantilisme  d’hypcrtro])hie  des  — ) 

(Apert),  813. 

—  vasculaires  sanguines  chez  les  aliénés 
(Diue),  858. 

- dans  la  sclérodermie  généralisée 

(Alqeier  et  Toucharp),  71. 

Glandulaires  (Les  troubles  —  dans  les 
syndromes  psychiques)  (Laigxel-Lavas- 
TINE),  818. 

Gliomateuse  (Tumeur  —  du  plancher 
du  IV®  ventricule)  (Irimesco  et  Jonescu- 
Mihaesti),  476. 

Gliome  du  cerveau  (Mayer  et  Phoescher), 
1100. 

—  kystique  du  cervelet  (Lesxé  et  Ruvi, 
33'3. 


—  rétinien  avec  propagations  crâniennes 
(Monthts),  299. 

Globules  rouges  (Résistance  des  —  chez 
les  épileptiques;  (Fca),  1118. 

Glottique  (Spasme  —  datant  de  14  ans 
chez  une  hystérique  (  Dejerine  et 
Mlle  Landry),  328. 

Glycosurie  et  lévosurie  almumtaires  do 
cerlaines  formes  de  maladies  mentales 
(Lugiato),  371. 

—  alimentaire  dans  un  cas  d’atrophie  mus¬ 
culaire  (Bonanno),  154. 

Goitre  (Pression  artérielle  dans  le  —  et 
l’insuflisance  thyroïdienne)  (Je-andelize 
et  Parizot),  114. 

—  basedowifié  (Goldschmidt),  809. 

- donnant  des  signes  de  compression, 

énucléation  intraglandulaire  (Vianxay  et 
Tézenas  DD  Montcel),  1319. 

—  basedowiforme  (Viannav),  425. 

—  exophtalmique  (Swasey),  427. 

- (Debove),  1114. 

- (Alopécie  frontale  en  bande  comme 

signe  probable  de  — )  (W.ai.sh),  207. 

- combiné  à  la  myasthénie  grave  Ren- 

nie),  1061. 

- .  Diagnostic  (BareerL  126,  426. 
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Goitre  exophtalmique  (Diagnostic  et  trai¬ 
tement  (lu  -  )  (Jackson),  IHO. 

- (Diagnostic  et  traitement  du  —  au 

Congrès  de  médecine  de  1907)  (Abadie), 
811. 

- d'origine  tuberculeuse  (Dumas),  485. 

- et  angine  de  poitrine  (Thavbbsier), 

810.  ’ 

- (MyxiTîdème  et  — )  (Goodixg),  29. 

- (Origine  rhumatismale  de  certains — ) 

(Vincent),  809. 

- (Pathologie  du—)  (Mac  Callum),426. 

- (Physiologie  de  la  glande  thyroïde 

dans  ses  relations  avec  le  — )  (Beebe), 
427. 

- (Rapports  du  —  et  du  rhumatisme) 

(Sobel),  1113. 

- .  Signe  de  valeur  (Boston),  125. 

- (Signe  du  frontal  dans  le  — )  (Sain- 

ton),  123.  ^ 

- (Théorie  de  l’hyperthyroïdisation  du 

— )  (Pantély),  485. 

- .  Traitement  (Pbeble),  126,  426. 

- (Kocheh),  126,  426. 

- .  Traitement  (Ballet  et  Deliierm),  136. 

- (Sainton),  137. 

- (Gdilleminot),  138. 

- (Sainton  etDEi.HERH),  720. 

- (Pauchet),  811. 

- .  Traitement  par  les  rayons  X  et  par 

les  courants  à  haute  fréquence)  (Cook), 

- ■  Traitement  par  le  sulfate  de  qui¬ 
nine  (Lanceraü.v  et  Paclesco),  826. 

- .  Traitement  sérothérapique  (Bclke- 

LEV),  125. 

Voy.  Bnsedotv. 

—  parenchymateux  à  noyaux  bilatéraux. 
Technique  de  l’énucléation  intra-glandu- 
laire  (Jaboülay),  222. 

—  simple  (Syndrome  oculaire  unilatéral 
dû  à  l’excitation  du  sympathique  cer¬ 
vical  au  cours  du—)  (Widal  et  Abrami), 
1110.  ' 

Gomme  de  la  région  rolandiijuc.  Epilep¬ 
sie  jacksonienne  (Sanna  Salaris),  1055. 

—  du  corps  thyroïde  (Thcrsfielii),  484. 

Gonocoque  et  méningocoque  (Milhit  et 

Tanon),  237. 

Gorge  (Maladie  de  la  —  chez  les  lépreux) 
(Hollmann),  119. 

Goutteuse  (Neurasthénie  et  diathèse  — ) 
(Amistani),  34. 

Graisse  des  capsules  surrénales  (Babès). 
530. 

Graphique  (Elude  —  du  clonus  du  pied 
et^sa  signification  en  clinique)  (Levi), 

—  (Etude  —  des  phénomènes  vibratoires. 
Clonus  fonctionnel  et  organique  chez  les 
animaux)  (Stcherback),  101. 

—  (Enregistrement  —  dans  la  maladie  de 
Parkinson)  (.Marie  et  Meunier),  1313. 

Graves  (Arsenic  et  bichlorure  de  mercure 
dans  3  cas  de  maladie  de  — )  (Weber), 
427.  ^  J  \ 

—  (Lésions  télangiectasiques  de  la  peau 
survenant  chez  des  sujets  atteints  de  — ) 
(Htde),  427. 

—  (Maladie  de  —  chez  une  petite  fille  de 
11  ans)  (Hartogh),  486. 


]  Graves  (Maladie  de  —  avec  complication 
rare)  (Stockton  et  Woehnert),  1318 

—  (Myxœdème  avec  symptômes  de  la 
maladie  de  — )  (Emancel),  242. 

— .  Traitement  (Thompson),  1112. 

Voy.  Basedow. 

Grippale  (Névrite  optique — ) (Mocstakas), 

—  (Polynévrite  post— )  (Rimbaud),  739. 

Grossesse  (Tabes  et  — .  Vomissements 

graves  incoercibles  par  crises  gastriques 
tabétiques)  (Dufour  et  Cottenot),  1345. 

—  (Troubles  rares  dans  la— )  (Krdmacher), 
368. 

—  (Troubles  et  états  psychopatiques  en 
rapport  avec  les  règles,  la  —  et  les 
couches)  (Land),  966. 

Gubler  (Ilémichorée  croisée  rappelant  lé 
type  de  paralysie  de  — )  (Schlesinger), 
488. 

Guérisons  incomplèles  de  l’aliénation 
mentale  (Petro),  754. 

Guerre  russo-japonaise  (De  l’assistance 
psychiatrique  en  Extrême-Orient  pendant 
la  — )  (Jacoübovitch),  970. 

- (Epilepsie  et  — )  (Ermakoff),  963. 

- (Lésions  des  os  crâniens  pendant  la 

—  )  (Pribyi  koff),  18. 

- (Lésions  traumatiques  du  sympa¬ 
thique  et  des  nerfs  crâniens  pendant  la 


- (Lésions  traumatiques  du  système 

nerveux  pendant  la—)  CMina),  133. 

- (Paralysie  générale  pendant  la  — ) 

(Ermakoff),  316. 

- (Psychose  traumatique  et  — )  (Erma- 

kopf),  967. 

—  —  (Section  psychiatrique  de  l’hôpital 
local  de  la  ville  de  Nicolsk-Oussouriisk 
pendant  la  — )  (Lubarsky),  160. 

- (Troubles  mentaux  pendant  la  — ) 

(Ermakoff),  133. 

- (Troubles  psychiques  en  rapport  avec 

la  — )  (Chaikevitch),  967. 

Gynécologie  et  aliénation  mentale 
(Puech),  819. 

Gynécologiques  (Du  rôle  des  interven¬ 
tions  opératoires  —  dans  le  traitement 
du  nervosisme)  (Schnvder),  894. 

Gyrus  post-cenlrat  (Un  cas  de  lési' 
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Habillement  (Accessoires  de  1’ —  dans  la 
démence  précoce  et  dans  la  psychose 
maniaque  dépressive)  (Boschi),  672. 

Hallucinations  et  l’écho  de  la  pensée 
(Dôllken),  1270. 

—  physio-psychologic  (Donald),  230. 

—  (Reproduction  artificielle  des  —  chez  les 
malades  atteints  de  delirium  tremon.-;) 
(Zaïtzeff  et  Ivanoff),  822. 

—  conscientes  (Durouv),  1187. 

—  du  moignon  chez  les  amputés,  cas  de 
27  ans  de  durée  (Gordon),  371. 

—  obsédantes  (Diagnostic  de  certaines  — 
(Bernard-Leroy),  1123. 
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Hallucinations  olfactives  dans  un  cas 
de  tumeur  cérébrale  (Thomson),  415. 

Hallucinatoire  (Fugue  —  avec  ictus 
épileptique  chez  un  alcoolique.  Persis¬ 
tance  du  délire  post-onirique)  (Dcpré  et 
Charpentier),  1287 

Hallucinatoires  (Etiologie  des  obses¬ 
sions  — )  (Thomsen),  1124. 

—  (Réminiscences  — )  (Beckhtérepf),  314. 

—  (Troubles  —chez  les  tabétiques)  (Ballet 
et  Glénaro),  1288. 

Hallucinose  (Séletzky).  40. 

Haschich  (Folie  baschichique.  Arabes 
aliénés  par  le  — )  (Marie),  135. 

Hébéphrénie  (Démence  précoce,  F—, 
catatonie,  paranoïa)  (Oeconomakis),  489. 

Hébreux  (Pathologie  nerveuse  et  men¬ 
tale  chez  les  anciens  —  et  dans  la  race 
juive)  (WuLPiNG),  131. 

Heine-Médin  (Maladie  de  — .  Poliomyé¬ 
lite  aiguë  et  maladies  do  la  même  t'a- 
inille)  (AVickmann),  480. 

Hématies  (Les  variations  numériques 
dos  hématies  dans  la  période  menstruelle 
et  la  période  intercalaire  (Marré),  5.31. 

Hématome  sous-dural  par  lésion  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  (Gaudiani),  927. 

—  volumineux  de  la  région  frontale  chez 
une  femme  atteinte  de  paralysie  géné¬ 
rale  (Fortineau),  822. 

Hématomes  des  gaines  du  nerf  optique 
(Rollet),  1315 

Hématomyélie  (Hémorragie  spontanée 
de  la  moelle)  (Doehr),  1064. 

Hémiachromatopsie  ctapbasie  (Merle), 


Hémichorée  par  malaria  grave  (Tim- 
PANO),  487. 

—  croisée  rappelant  le  type  de  paralysie 
de  Gubler  (Schlesixger),  488,  914. 

Hémicraniose  et  traitement  d’une  tu¬ 
meur  cérébrale  par  l’opération  (Spiller), 
474. 

Hémi-hypertrophie  (Cagiati),  367. 

Hémimélie  avec  atrophie  numérique  des 
tissus  (Klippel  et  Bouchet),  129,  1053. 

Hémiparésie  (Tumeur  cérébrale  avec 
épilepsie  jacksonienne  et  paralysie  uni¬ 
latérale  des  cordes  vocales  et  ultérieure¬ 
ment—  et  astéréognosie.  Opération,  gué- 
rision)  (Atlee),  473. 

—  contra-latérale  (Nmvus  dans  le  domaine 
du  trijumeau  associée  à  l’épilepsie  et  à 
une  — )  (Struthers),  588. 

Hémiplégie  chirurgie  cérébrale  (Mara- 
GLIANO),  1146. 

—  (Convulsions  épileptiformes  et  —  au 
cours  d’une  fièvre  typhoïde  (Barié  et 
Lian),  915. 

—  au  cours  d’une  fièvre  typhoïde  (Lesieur), 
531. 

—  dans  la  fièvre  typhoïde  (Laigxel-Lavas- 
tine),  915. 

—  (Démence  précoce  et  —  symptomati¬ 
ques  de  méningo-cncéphalite  typhique) 
(Marchand  et  Nouet),  489. 

—  d’un  côté  et  spasme  facial  de  l’autre 
(Brissaud  et  Sicard),  86. 

—  (Les  mouvements  de  la  langue  dansl’ — . 
Les  mouvements  de  la  langue  après  la 
paralysie  d’un  nerf  hypoglosse)  (Beevor), 


Hémianesthésie  (Hémiplégie  ancienne 
par  ramollissement  avec  anesthésie  à 
maximum  périphérique  et  abolition  des 
réflexes  tendineux  du  membre  inférieur) 
(Laignel-Lavastine).  916. 

—  (Hémiplégie  cérébrale  spasmodique  i 
venue  à  Tàge  de  12  ans.  Arrêt  de  déve¬ 
loppement  des  membres  paralysés.  ( 
miataxie.  — )  (Bouchacd),  915. 

—  hystérique  (Egger),  458. 

- ,  considérations  (Crughet),  453. 

Hémianopsie  (Méningo-myélite  syphili¬ 
tique  avec  —  et  réaction  hémiopique) 
Laignel-Lavastine  et  Troisier),  539. 

—  (Méningo-myélite  syphilitique  ax'ec  — 
et  réaction  hémiopique)  (Laignel-Lavas- 
tine  et  Troisier),  799. 

—  (Syndrome  de  Weber  avec  —  datant  de 
28  ans)  (Rossi  et  Roussy),  203. 

Hémiataxie  (Hémiplégie  cérébrale  spas¬ 
modique  survenue  à  Tàge  de  12  ans. 
Arrêt  de  développement  des  membres 
paralysés  — .  Hémianesthésie)  (Bodchaud), 


Hémiatrophie  des  muscles  de  la  face  (Pa¬ 
ralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun 
avec  —  chez  un  paralytique  général) 
(Schwartz  et  Nadal),  751 . 

—  faciale.  Un  cas  avec  stigmates  morpho¬ 
logiques  (Klingmanx),  367. 

—  faciale  progressive  avec  symptômes  dans 
la  sphère  des  nerfs  optiques  (Salomon), 
1071. 

—  dé  la  langue  par  lésions  de  l’hypoglosse 
(Laignel-Lavastine),  482. 


—  (Lésion  étendue  de  la  région  rolandiquo 
d’origine  intra-utérine  sans  —  consécu¬ 
tive)  (Long),  1055. 

—  survenue  au  cours  do  l’accouchement 
(Ûecornd),  61. 

—  (Tumeurs  méningées  unilatérales,  — 
siégeant  du  même  côté  que  les  tumeurs) 
(Babinski  et  Cldnet),  707. 

—  alterne  (Traumatisme  orbitaire  — )  (PÉ- 
CHiN  et  De.sco-mps),  286. 

—  ancienne  par  ramollissement  avec  anes¬ 
thésie  à  maximum  périphérique  et  aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  du  membre 
inférieur  (Laignel-Lavastine),  916. 

—  cérébrale  d’origine  diphtérique  (Eguise), 
1056. 

—  —  avec  troubles  marqués  de  la  sensibi¬ 
lité  (Klippel,  Sergubeff  et  Weil),  694. 

—  cérébrale  infantile  (Absence  de  contrac¬ 
ture  et  état  insuffisant  des  réflexes  ten¬ 
dineux  dans  un  cas  d’— )  (Long  et  Noïca), 
1332. 

—  cérébrale  légère  (Perte  des  mouvements 
isolés  des  doigts  et  d’opposition  du  pouce 
avec  conservation  des  mouvements  d’en¬ 
semble  chez  des  malades  atteints  d’— ) 
(Noïca),  326. 

—  cérébrale  spasmodique  survenue  à  l’âge 
de  12  ans.  Arrêt  de  développement  des 
membres  paralysés.  Hémiataxie,  hémia¬ 
nesthésie  (Boüchaüd),  915. 

—  droite  et  aphasie  motrice  pure  hystéri¬ 
ques  (Laignel-Lavastine  et  Glénard), 
1348. 

- avec  aphasie  motrice  d’origine  ty- 
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phique  datant  de  30  ans,  accompagnée 
d’alexie  et  de  dissociation  syringomyé- 
lique  de  la  sensibilité  (Klippel  et  Dain- 
vii.lb),S64,  581, 

Hémiplégie  gauche  avec  aphasie  chez 
un  droitier  (VEnsiLopp).  1099. 

—  gauche  fugace  (Paralvsie  faciale  droite 
complète  suivie  d' —  au  cours  d’une  albu¬ 
minurie  latente)  (Gcgelot),  807. 

—  hgslérique  (Le  côté  affecté  par — )  (Jo.nes), 

—  organique  (Le  phénomène  des  interos¬ 
seux  de  la  main  ou  phénomène  des  doigts 
dans  r — )  (SououEs),  915. 

- (Les  agents  physiques  dans  le  traite¬ 
ment  de  r — )  (Allard  et  Cauvy),  1085. 

—  palalo-largngée  (Rosk  et  Le.viaitre),  921. 

—  pseudo-hystérique  (Adamkiewick),  1057. 

—  spasmodique  bilatérale  par  compression 
des  faisceaux  pyramidaux  (Souques),  115. 

—  traumatique  tardive  (Wihmer),  416. 
Hémiplégies  (Le  phénomène  de  Babinski 

dans  les—)  (Rossi),  917. 

—  douloureuses  et  le  syndrome  thalamique 
de^  Dejerine  et  Roussy  (Massaloxgo), 

—  organiques  {La.  valeur  de  quelques  signes 
peu  usités  dans  le  diagnostic  des  —  et 
des  tumeurs  cérébrales)  (Vlvcent),  449. 

Hémiplégique  (Aphasie  motrice  avec 
cécité  verbale  chez  un  — )  (Bianchi),  726. 

—  (Cécité  verbale  avec  agraphie  chez  une 
gauchère  — )  (d’Abundo),  1201. 

—  (Tumeurs  cérébrales  frustes,  forme  — ) 
(Souques),  1250, 1357. 

—  droit  (Agraphie  de  la  main  gauche  et 
apra.xie  chez  un  — )  (Liep.«a-\.\  et  Maas), 

Hémiplégiques  (Dégénération  des  cor¬ 
dons  postérieurs  de  la  moelle  associée 
à  la  dégénération  descendante  du  fais¬ 
ceau  pyramidal  chez  les  — )  (Guillai.v), 

—  (Le  mécanisme  de  la  contracture  chez 
les  spasmodiques  —  ou  paraplégiques) 
(Noïca),  924. 

—  (Lymphocytose  rachidienne  résiduelle 
chez  les  —  et  les  paraplégiques  syphili¬ 
tiques)  (SICABO),  1338. 

Hémisection  de  la  moelle  par  coup  de 
couteau  (Lyon-Cabn  et  Moyrano),  591. 
Hémispasme  facial  (Injection  profondes 
d'alcool  cocaïné  dans  les  névralgies  et 
dans  1’—)  (OsTWALT),  667. 

- (Névralgie  de  la  face  du  côté  droit  et 

—  du  même  côté  (Bouchai  o),  901. 

—  facial  alterne  (Bhissaud  et  Sicard),  665. 
Hémisphère  gauche  (Présentation  de 

malades  atteints  d’anarthrie  par  lésion 
de  1’ —  du  cerveau)  (Marie),  951. 
Hémolyse  chez  les  idiots  (Benigni),  1126. 
Hémolytique  (Réaction  —  comparée  du 
sérum  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
des  paralytiques  généraux)  (Marie,  Le- 
vADiTi  et  Yamanoücbi),  943. 

—  (Résistance  globulaire  et  pouvoir  —  du 
sérum  chez  les  épileptiques)  (Claude, 
ScHMiERGELD  et  Blanchetière),  670. 

Hémorragie  des  capsules  surrénales  chez 
un  paralytique  général  (Vigouroux  et 
Collet),  316. 


Hémorragie  cérébelleuse  (Schroeder), 

- (Remarques  .sur  les  fonctions  du  cer¬ 
velet)  (Collins),  1259. 

—  cérébrale  (Coexistence  d’un  rétrécisse¬ 
ment  mitral  et  d’une—)  (BEiiiELel  Savy), 


475. 

- (Sur  la  iieurotisatioii  des  foyers  de- 

ramollissement  et  d’ — )  (Marine  ico' 
1293. 

- énorme  chez  une  éclamptique  atteinte 

de  tuberculose  pulmonaire  et  présentant 
des  lésions  d’artérite  cérébrale)  (Durante 
et  David),  531. 

—  de  l’hémisphère  droit  (Hémorragie  mé¬ 
ningée  pariétale  gauche  secondaire  aune 
volumineuse  —  avec  inondation  ventri¬ 
culaire)  (Clunet),  710. 

—  de  la  capsule  externe  (Aphasie  avec  dy- 
sarthrie.  —  dépassant  légèrement  en  a'r- 

' .  lenticulaire)  (Fro.\ient), 


;  trcpanalioii. 


1097. 

—  de  la  méningée  moqe 
guérison  (Tyson),  1105. 

—  de  la  protubérance  (Diller),  661. 

—  du  cerre/eJ(IXGLioetCLE.NNELL-FE.NVviCKh 
62. 

—  linéaire  dans  la  capsule  interne  (Isral'- 
LowiTcz),  573. 

—  médullaire  d’origine  traumatique  dans 
un  cas  do  tabes  incipiens  (Saiz),  922. 

—  méningée,  énophtalmie,  rétrécissement 
de  la  lente  palpébrale,  myosis,  éruptions 
d’herpès)  (Lemierre  et  Gougerot),  68. 

- mort  subite  au  cours  d’une  ponction 

lombaire.  Anévrisme  cérébelleux  (Ser¬ 
gent  et  Gre.net),  1105,  1312. 

—  méningée  en  nappe  (Préscniation  d'une 
photographie  en  couleur  d’une  —  occu¬ 
pant  l’espace  sous-arachnoïdien)  (Deje¬ 
rine  M.  et  Mme),  706. 

—  méningée  pariétale  gauche  secondaire  à 
une  volumineuse  hémorragie  de  l’hémi¬ 
sphère  droit  avec  inondation  ventricu¬ 
laire  (Clu.net),  710. 

—  spontanée  do  la  moelle  éjiinière.  Héma- 
tomyélie  (Doerr),  1064. 

—  ventriculaire  (Pachyméningite  hémorra¬ 
gique  et  —  chez  un  disciplinaire  de 
23  ans  (Doumeng),  61. 

Hémorragies  (Dédoublement  de  la  per¬ 
sonnalité  à  la  suite  d’— )  (Pailhas),  941. 

—  cutanées,  albuminurie,  hvpertension  ar¬ 
térielle  névropatliie  (LÉvÿ  et  Tournay), 
702. 

—  méningées  (Documents  anatomiques  et 
cliniques  sur  la  pathologie  des  méninges 
(Porot),  927. 

—  cérébrale  connue 
phénomène  constant  dans  l’épilepsie  (Ax- 
finoff).  213. 

—  pointillées  multiples  dans  la  moelle 
allongée  par  altération  syphilitique  pré¬ 
coce  des  vaisseaux  et  des  méninges 
(Nioolsky),  24. 

—  prérétiniennes  (Galezowski),  300. 

—  —  dans  la  compression  du  thorax 
(Béalï,  19. 
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Hépato-rénale  (Ictus  et  délire  lialluci- 
naloire  cliez  un  parais  tique  général. 
InsuHisance  — .  Anévrisme  de  l’aorte) 
(ViGOUROux  et  Delmas),  317. 

Héréditaires  (Iniluence  dos  professions 
insalubres  sur  les  maladies  —  cln  oniques 
du  SLStème  nerveux)  (Seive),  69. 

Hérédité  (I'ilcz),  145. 

—  (Tigges),  432: 

—  et  boissons  fortes  (Sajine),  906. 

—  morbide  dans  la  paralysie  générale 
(f’oRNACA),  247. 

—  similaire  (Chorée  de  Huntingldn  tardive 
sans  —  chez  une  ancienne  choréique  de 
Sydenham)  (Ribierre),  817. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Classifiea- 
des  maladies  du  cervelet  —  de  Pierre- 
Marie)  (Holmes),  1659. 

Hérédo-familiales  (Amyotroiihies  pro¬ 
gressives  neurotico-spinales  dans  leurs 
rapports  avec  les  maladies  —  du  systè¬ 
me  nerveux) (Levi),  32,  423. 

Hérédo-a3rpbilis,  mongolie,  communi¬ 
cation  interventriculaire  chez  un  nour¬ 
risson  (Armaxd-Deulle),  1127. 

Hérédo-syphilitique  (Lacunes  de  désin¬ 
tégration  cellulaire  dans  un  système 
nerveux  d’ — )  (Barbé  et  Lévy-Yalensi), 

- (Méningo-myélite  —  chez  un  enfant 

de  7  ans)  (Mareas  et  Oppert),  96. 

- (Tabo-paralysie  juvénile  à  base  — 

associé  à  une  àd'eclion  compliquée  du 
c.'jBur  et  de  l’aorte)  (Roasenua),  822. 

Hernie  du  cerveau  (Méningite  cérébro- 
spinale  aiguë  consécutive  à  une  otite 
sans  matoïdite.  Trépanation  liàtive  — 
guérison)  (Dufour  et  LE.xoRMAxn),  803. 

Héroinisme  (Fau.ntlerov),  124. 

Herpès  (Hémorragie  méningée,  énopli- 
talmie,  rétrécissement  do  la  fente  palpé¬ 
brale,  myosis,  éruptions  d’— )  (Lemierue 
et  Gouuerot),  68. 

—  zosler  de  l’oreille  et  paralysie  faciale 
consécutive  (Reymond),  931. 

_ (Suite  peu  habituelle  de  T — .  Polio¬ 
myélite  postérieure)  (Bruce),  479. 

Hétéropie  du  noyau  arciforme  (Catola), 
529. 

Hétérotopies  arlificieltes  (Malformations 
et  —  de  la  moelle)  (Garbini  et  Rebizzi), 
1053. 

Homards  fOHSert'és  en  boite  (Empoisonne¬ 
ment  par  les  — .  Ataxie  aiguë  polynévri- 
tique  associée  à  del’acronévrite  (Stcher- 
back),  1108. 

Homicide  (Hystérique —(Mariani  et  Au- 
IIE.M.NO),  606. 

—  paranoïaque  persécuteur  alcoolique  et  si¬ 
mulateur  (Aude.mxo),  606. 

Homicides  (Femmes—  (Tar.n\vosky),216. 

Homosexualité  (Le  troisième  sexe) 
(Chocu),  1213. 

—  /■pwim/mp  (Gasparini),  1124. 

Hôpitaux  coloniaux  (La  situation  des 

aliénés  dans  les  — )  (Slmo.n),  899. 

Hoquet  (Zona  compliqué  de  —  (Vaiuot), 


Hospitalisation  dos  débiles  dans  l’Eu- 
ro])e  centrale  (Blin),  549. 

Hydrocéphale  (Moelle  et  cerveau  d’un 
— ,  bydrocéplialie  interne  congénitale) 
CoRBEltl;,  197. 

—  (Porencèphalie  chez  un  —  épileptique) 
(Séülas  et  Barbé),  1054. 

Hydrocéphalie  (Ecoulement  de  liquide 
céphalo-rachidien  — .  Papillome  des  ple¬ 
xus  clioro'ides  du  IV“  ventricule)  (Vigou- 
ROUX),  273,281. 

—  Méningü-encéphalite  fœtale,  défaut  de 
développement  du  cerveau  et  —  chez  un 
cheval  de  3  ans  de  taille  normale  n’of¬ 
frant  aucun  trouble  paralytique)  (Mar¬ 
chand  et  Petit),  738. 

—  ('fumeur  centrale  au  voisinage  du 
bulbe,  et  alrophic  musculaire  généralisée 
secondaire)  (Kaufpman.n  et  Chenet),  476. 

—  chronique  et  ponction  lombaire  (Gaspa- 
RiNT),  474. 

—  secondaire.  Mort  à  38  ans  par  hémorra¬ 
gie  cérébrale.  (Vigouroux  et  Delmas), 
475. 

Hydro-méningocèle  spinale  (Bruchi), 
927. 

Hydrothérapie  (ïhéra|)culique  —  des 
névrites  et  des  névralgies)  (Libotte), 
1128. 

—  (Traitement  du  rhumatisme  cérébral 
|iarl’— )  (Cuu),  164. 

Hyoscine  (Traitement  de  l’hyperesthésie 
sexuelle  par  1’ — )  (Moisset),  164. 

Hyperemesis  gracidarum  (Psychothéra¬ 
pie  dans  l’obstétrique  ;  un  cas  d’une  — 
—  très  grave  guérie  par  la  suggestion 
verbale)  (Scholomovitch),  211 . 

- (Psychose  de  Korsakoff  dans  la—) 

(Alexandroff),  135. 

Hyperextension  (Provocation  des  dou¬ 
leurs  sciatiques  iiar  1’—  des  extrémités 
et  impossibilité  d’étendre  les  deux  jam- 
jambes  (Bechterew),  808. 

Hyperhidrose  dans  la  démence  précoce 
(  Axtheaume  et  Mignot),  490. 

Hypernormaux  (Etude  psychologique 
sur  le  calculateur  P.  üiamandi.  Etude 
des  — )  (loTEYKO  et  Kipiam),  1269. 

Hypertension  artérielle  ei  accès  éclamp¬ 
tiques,  rapports  (CiiiRiÉ),  114. 

- (Hémorragies  cutanées,  albuminurie, 

— ,  névropathie)  (Lévy  et  'iouRNAY),  702. 

Hyperthermie  locale  (.Maladie  osseuse 
de  Pagot  unilatérale  avec  iiodosidés 
d’Heberden  du  côté  correspondant)  (Ki,ii>- 
PEi.  et  Weil),  1828. 

Hypertrichose  faciale  chez  la  femme 
(Benedetti),  1072. 

—  .sacrée  (Bertini),  1157. 

Hypertrophie  couyéuitale  du  )iied  droit 

(ClEREN),  1054. 

—  des  glandes  salivaires  (Infantilisme  et—) 
(AperT),  813. 

—  héuiilalérgle  (Cagiati),  367. 

—  segmentaire  considérable  du  bras  et  de 
l’avant-bras  avec  dissociation  syringo- 
nivélique  des  sensibilités  (Desplats), 
575. 

Hypnose  et  volonté  (Sreznevsky),  749. 

Hypnotisme  au  point  de  vue  thérapeu¬ 
tique  et  médico-b  gal  (Pai  lman),  1276. 
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Hypnotisme  (Giingrène  mulliple  de  la 
peau  d’origine  nerveuse  dans  scs  rap¬ 
ports  avec  1’—)  (Sziir-Lôsv-GREGrîiriN),  368. 

Hypochondriaques  (Idées  de  persécu¬ 
tion  et  pnoccujiations —  cirez  un  débile 
altoint  de  perversion  sexuelle  (Bestia¬ 
lité)  (JüQUELlEtl),  1275. 

Hypoglosse  (Anatomie  microscopique  et 
la  localisation  de  qrrelques  nerfs  crâ¬ 
niens,  —,  pneumogastrique  et  facial) 
(llurrovERSiG),  1094, 

—  (Hémiatropirie  de  la  langue  par  lésion  de 
1'—)  {L.4IGXEL-L-4V.rSTIXE),  482. 

—  (Les  fines  altérations  des  cellules  appar¬ 
tenant  au  noyau  d'origine  de  f —  à  la 
suite  de  l’arraclrement  de  ce  nerf)  (Ma- 
rtEOR.A),  1142. 

—  tLe.s  mouvements  de  la  langue  dans 
1  hémiplégie.  Les  mouveinenis  de  la  lan- 
grre  après  la  paralysie  d'un  nerf  — ) 
(Beevob),  916. 

—  (l’aralysie  unilatérale  de  1’—  chez  un 
nouveau-né)  (Devé),  1070. 

Hypoovarie(l>sychasthénie  par  instabilité 
thyroïdienne  et  — ).  Succès  de  l’opothé¬ 
rapie  associée)  (Lévi  et  de  RoTHscHii.ir) 
861. 

Hypophysaire  (Accidents  cardiaques  au 
cours  d’un  cancer  thyroïde  basedowifié  ; 
réaction  parathyroïdienne,  —  et  surré¬ 
nale)  (Clunet),  1074. 

—  (Insullisance  — et  myocardite)  (Renon  et 
1)elii,le),  207. 

—  (Insuffisance  thyroovarienne  et  hyper¬ 
activité.  —  Amélorations  par  l’opothé- 
rairie  thyroovarirmnc,  augmentation  de 
l’acromégalie  par  la  médication  hypo¬ 
physaire)  (Rénon  et  Delille),  1111. 

—  (Maladie  do  Basedow  traitée  par  l’opo- 
tlrérapie  — )  (Renon  etAzAM),810. 

—  (Opothérapie  ovarienne  et  —  dans  cer¬ 
tains  troubles  mentau.x)  (Sollier  et  Char- 

—  (Traitement  opératoire  des  tumeurs  de 
la  région  — )  (Kiselberg  et  Frankl-IIoch- 
WART).  917. 

Hypophisaires  (Les  troubles  psychi¬ 
ques  dans  les  syndromes  — )  (Laignel- 
Lavasti.nb),  842. 

Hypophyse,  ablation  (Garnier  et  Thao.n), 

—  (Action  des  extraits  d’organes  sur  la 
fonction  circulatoire)  (Patta),  723. 

—  (Amygdale  pharyngée  et  — )  (Novi), 


—  dans  la  sclérodermie  généralisée  (Al- 
nl  IEIl  ctTorCHARD),  71. 

—  (De  1’—)  (JoRis),  199. 

—  étudié  de  jihysiologie  pathologique  (Ma- 
.sAï),  1264. 

—  (Ktudes  sur  la  (ihysio-pathologie  du 
corps  thvroïde  et  de  1’—)  Lévi  et  Rotiis- 
CIIII.D).  789. 

—  Fonction  (Gemelli),  360. 

—  (Hypertrophie  cérébrale  chez  les  ani- 
mau.x  thvréoïdcctomisés)(Ci.MOROM),1265. 

trait  d’— )  (BADCELl^yes”* 

—  (Mise  à  mi  de  1’—)  (Lowe),  909. 

—  (.Myopathie  Landouzy-IJojerine,  maladie 
de  Thomsen,  enchondrome  de  F —  et 


autre  cas  de  types  rares  de  dystrophie 
musculaire  et  de  poliomyélite  antérieure) 
(Clark  et  Atwood),  33. 

Hypophyse  (Myxœdème  et  tumeur  de 
1’ — .  lnsuirisanccspluriglandulaires)(SAix- 
Tov  et  Rathery).  1264. 

—  (Polyurie  simple  et  tubercule  de  F — ) 
(Halshai.ter  et  Lucien),  1. 

(Recherches  anatomo-pathologiques  sur 
la  glande  thyroïde  et  1’ —  dans  2  cas  de 
rhumatisme  chronique)  (Parhon  et  Golds¬ 
tein),  863. 

—  (Sécrétion  de  1’—  et  ses  vaisseaux  éva- 
cuateurs)  (Thaon),  360. 

(Tumeur  de  la  base  à  point  de  départ 
dans  r — )(ZoLLXER),  1100. 

—  (Tumeur  de  1’—.  radiographie)  (Schus¬ 
ter),  1265. 

—  (Tumeurs  de  1’— et  delà  région  hypo¬ 
physaire)  (Bregman  et  Steinhaus),  296, 
1264. 

—  (Tumeurs  de  1’—)  (Alquier  et  Schmier- 
geld),  17. 

Hypophyso-surrénal  (Les  sécrétions 
internes,  ra|)|)areil  nerveux  — .  Son  rôle 
à  l’état  normal  et  à  l’état  pathologique) 
(Sajous),  724. 

Hypothyroïdie  (Formes  complètes  et  in¬ 
complètes  de  1’—  ou  du  nivxœdème) 
(Pitpield),  243. 

Hypothyroïdisme  (Myxœdème  et  —  du 
fait  de  l’allailement)  (Spolverini),  242. 

Hypotonie  (Sclérose  en  plaques  avec  — ) 
(La.mbrior).  906. 

Hystérectomie  abdominale,  choc  et 
symptômes  psychiques  post-opératoires 
(Berpalonne),  547. 

Hystérie  (Absence  temporaire  des  ré¬ 
flexes  patellaires  dans  1’—)  (Koster), 
369. 

—  (Anesthésie  totale)  (Bergman),  1160. 

—  A  propos  de  la  définition  de  1’ — )  (Schny- 
der),  814. 

—  avec  catale|>sie  spontanée  par  périodes 
de  longues  durée  (Donskopf),  1075. 

—  chez  les  Italiens  (Baff),  936. 

—  (Contractures  pendant  le  sommeil)  (Ray¬ 
mond),  494. 

—  dans  l’armée  (Co.nor),  73. 

—  définition  (Croq  et  Dufour),  510-511. 

—  (Définition  de  1’—)  (CLAi'ARfiDK),  244. 

—  (Définition  et  traitement  curatif  de  1’ — •. 
Psychothérapie  de  la  diaslhèse  hystéri-  • 
que)  (Bernheim),  814. 

—  (Des  principaux  signes  objectifs  que  la 
volonté,  la  suggestion,  T —  ne  peuvent 
reproduire)  (Ciiari'bntier).  209. 

—  (Discussion  sur  1’—)  (Kliffel,  Dupré, 
Raymond,  Babinski,  etc.),  375,  494. 

—  (Di.stinction  des  attaques  d’ —  des  crises 
de  psychasténie)  (Jones),  1075. 

—  et  pathomimie  (Dieulapoy),  1321. 

—  et  sa  nature.  Significations  de  ses  ma¬ 
nifestations  motrices,  sensorielles  et 
psychiques  (Gordon),  73. 

—  est-elle  curable?  (Terrien),  244. 

—  (Gangrène  multiple  de  la  peau  d’ori¬ 
gine  nerveuse  dans  ses  rapports  avec 
l’hypnotisme)  (Szollüsv-Gregedix),  368. 

—  Genèse  et  nature  (Courtney),  936. 

-  (La  céphalopine  dans  le  traitement  de 
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l’épilepsie  de  1’ —  et  de  la  neurasthénie) 
(Ottone)  1118. 

Hystérie  (La  révision  de  1’—  à  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris.  Les  prétendus 
stigmates  nysthériques,  les  troubles 
pithiatiques.  Les  troubles  soi-disant  hys¬ 
tériques)  (Meige),  1159. 

—  La  suggestion.  Définition  de  l’hystérie) 
(Meige),  1320. 

—  (Les  prétendus  troubles  trophiques  dans 
1’ — )  (Babinski),  816. 

—  fLes  fausses  gastropathies,  rapports 
avec  1’—)  (Dejebine),  504. 

—  Ouverture  de  la  discussion  sur  1’—  par 
la  présentation  d’une  malade  hémicon- 
tracturée  (Raymond),  378. 

—  (Quelques  remarques  sur  le  mémoire  de 
M.  Alfred  Gordon  intitulé  ;  troubles  va¬ 
somoteurs  et  trophiques  de  1’ — )  (Ba¬ 
binski),  1089. 

—  (Questionnaire  pour  ordonner  la  discus¬ 
sion  sur  1’—)  (Düpbé),  377. 

—  (Rapport  programme  pour  la  discussion 
sur  1’—)  (Dupré),  375. 

—  (Rapports  de  1’ —  et  de  l’épilepsie  chez 
deux  enfants)  (Wallon),  1188. 

—  (Rapport  des  idées  obsédantes  avec  1’— 
(Thomsen),  1124. 

—  (Recherches  cliniques  et  thérapeutiques 
sur  l’épilepsie,  1’ —  et  l’idiotie)  (Bourne- 
VILLE),  602. 

—  (Revue  critique  de  la  conférence  de  Ba¬ 
binski  à  propos  de  1’—)  (Negbo),  814. 

—  sa  nature  et  sa  place  en  nosologie  (Deb- 
cüm),  245. 

—  simulant  la  rage  humaine  (Staraco- 
tlitzky),  1075. 

—  (Erixon),  1075. 

—  (Signe  de  Kernig)  (Sacchini),  304. 

—  (Symptôme  de  Ganser)  (Wedensky),  160. 

—  (Trouble  de  la  démarche  chez  un  malade 
(Zaïtzeff),  938, 

—  (Troubles  oculaires  de  Tépilepsie  et  de 
T —  au  point  de  vue  médico-légal)  (Pan- 
siER,  Rodier  et  Cans),  243. 

—  (Troubles  vasomoteurs  et  trophiques  de 
1’ —  (Gordon),  945. 

—  mâle  (Vitali),  936. 

—  religieuse.  Mme  Guyon  (Aumaitre),  210. 

—  traumatique  (Pavlovsky),  212. 

--  et  épilepsie:  leurs  formes  associées) 
(Sockhoff),  965. 

Hystérique  (Amaurose  — ),  (Agareff), 
74. 


-  (Amblyopie  — .  Etapes  d’ur 
gestion)  (Ünfray  et  Weil),  1 


3  auto-sug- 
eil),  1314. 

-°(Aphasiè  — )  Raymond  et  Sézary),  683. 

—  (Appendice  — )  (Rester),  73. 

—  (Dermatose  simulée  chez  une  — )  (Ro- 
sellini),  367. 

—  Dvsbasie  — )  (Liitritsky),  1075. 

—  (Fièvre—)  (Alessandro),  936. 

—  (Gangrène  —  de  la  peau)  (Towle),  243. 

—  (Gabbi),  244. 

—  (Gangrène  multiple  de  la  peau  provo¬ 
quée  artificiellement  par  des  cautérisa¬ 
tions  au  nitrate  d’argent  '  chez  une  — ) 
(Thibierge),  815. 

—  (Hémianesthésie — )  (Eggeb),  458. 

—  (Hémiplégie  pseudo  — )  (Adamkiewick) 
1057. 


Hystérique  (Instabilité  —  des  membres 
et  du  tronc)  (Babinski),  259. 

—  (La  signification  des  côtes  cervicales 
dans  l’étiologie  de  la  névralgie  et  de  la 
névrite  du  plexus  brachial,  étude  de  l’a¬ 
trophie  musculaire  locale  d’origine  — ) 
(Stoherbak  et  Kaplan),  930. 

—  (Le  côté  affecté  par  l'hémiplégie  — )- 
(Jones),  193. 

—  (Méningo-encépbalite  aiguë  saturnine 
suivie  d’amaurose  — )(Mosny  et  Hauvier), 
928,  929. 

—  (Mydriase  — )  (Lapon  et  Teulières),  72. 

—  (Origine  —  de  certaines  gangrènes  cu¬ 
tanées)  (Etienne),  814. 

—  (Paralysie  agitante—)  (Gaüssel),  210. 

—  (Paralysie  faciale  — )  (Descos),  937. 

—  (Pemp'higus  —  de  la  conjonctive  et  des. 
paupières)  (Fromagbï  et  La  vie),  73. 

—  (Pseudo-péritonite  — )  (B.attisïelli), 
937. 

—  (Psychose  —  particulière)  (LAxaTiNE), 


245. 

—  (Rétention  urinaire  prolongée  d’origine 
— )  (Raimist),  937. 

—  (Simulation — )  (Borovikopf),  937. 

—  (Somnambulisme  — .  Acuité  anormale  de 
la  vision  pendant  l’état  somnambulique) 
(Russell),  938. 

—  (Spasme  glotlique  et  râle  trachéal  dat; 
de  14  ans  chez  une  — )(Dejeh 
L.andry),  328, 

—  (Surdité  et  mutisme  — )(Boldyreff),  937. 

—  (Sur  le  prétendu  pemphigus  — )  (Ba¬ 
binski),  82. 

—  (Syndrome  de  compression  médullaire 
chez  une  grande — .  Association  hystéro- 
organique  ou  manifestation  purement 
hystérique)  (Claude  et  Rose),  53,  91. 

—  (Torticolis  — )  (Kollarits),  599. 

—  (Un  cas  de  scoliose  — )  (’Veras),  937. 

—  (Y  a-t-il  une  démarche  — )  (Néri),  463. 

—  homicide  (Mariani  et  Audenino),  606. 

Hystériques  (Considérations  sur  quel¬ 
ques  accidents  ;  hémianesthésie,  amblyo¬ 
pie,  rkrécissement  du  champ  visuel) 
(Cruchet),  453. 

—  (Gangrènes  cutanées  multiples  chez  les. 
— )  (Le  Clerc),  815,  816. 

—  (Hémiplégie  droite  et  aphasie  motrico 
pure  — )  Laignel-Lavastine  et  Glénard), 
1348. 

—  (Les  caractères  paradoxaux  de  la  de- 
marche  hystérique?)  (Neri),  278. 

—  (Manifestations  —  le  pitiathisme)  (Char¬ 
pentier),  243. 

—  (Pseudo-appendicites  — )  (Felici),  73. 

—  (Troubles  trophiques  dits  — )  (Bond), 


e  et  Mlle 


815. 

Hy  stéro-or  ganique  (Paralysie  complexe 
du  membre  supérieur  par  coup  de  feu 
association  — )  (Delmas),  74,  483. 

- (Syndrome  de  compression  médul¬ 
laire  chez  une  grande  hystérique.  Asso¬ 
ciation  —  ou  manifestations  purement 
hystériques)  (Claude  et  Rose),  53,  91. 

Hystéro-traumatiques  (Du  rôle  du 
traumatisme  dans  les  accidents  —  et 
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comment  apprécier  les  dommages-inté¬ 
rêts  dans  ces  sortes  d’accidents)  (Ter- 
bien),  894. 

Hystéro-traumatisme  (CEdème  unila¬ 
téral  post-traumatique.  La  dissociation 
du  syndrome  — )  (Klippel  et  Pierre 
Wbil),  1334. 


.Ictère  (Intoxication  saturnine  avec  mé¬ 
ningite,  anémie  et  — )  (Bernard  et  Troi- 
sier),  IIÛB. 

Ictus  et  délire  hallucinatoire  chez  un  pa¬ 
ralytique  général.  Insufllsance  hépato- 
rènale.  Anévrisme  de  l’aorte  (Vigouroux 

—  et  Delmas),  317. 

Idée  obsédante  (Guérison  d’—  par  la  sug¬ 
gestion)  (Milovidofp),  220. 

—  prévalente  (Psychose  systématisée  chro¬ 
nique  à  forme  quérulante.  Constitution 
paranoïaque.  — .  Interprétations  déli¬ 
rantes)  (Albès  et  Charpentier),  547. 

Idées  (Association  des  —  nu  point  de  vue 
diagnostic)  (Isserlin),  370. 

—  de  grandeur  (Rapport  des  —  et  de  leur 
expression  verbale,  symbolisme  et  féti¬ 
chisme  mégalomaniaqUe)  (Séglas),  1121. 

—  de  négation  (Pathogénie  des  — )  (Cri- 
non),  1217. 

—  de  persécution  et  de  préoccupations 
hypocondriaques  chez  un  débile  atteint 
de  perversion  sexuelle  (bestialité)  (Jc- 
qdelibr),  1275. 

—  de  suicide  latentes  ou  spontanées  chez 
une  confuse  (Damave),  45. 

—  subsconscientes  (Expériences  sur  les  — ) 
(Scriptdre),  749. 

Idiot  (Infantilisme  anangioplastique  chez 
un  —  de  16  ans)  (Wahl),  243. 

—  (Osselets  cryptiques  et  foramen  de  la 
selle  lurciquedans  le  crâne  d’un—)  (Pa- 
RAVICINI),  608. 

Idiote  (De  la  main  — ;  son  traitement  mé¬ 
dico-pédagogique)  (Boi  rneville),  896. 

Idiotie  (Glouschkoff),  1126. 

—  avec  nævi  musculaires  (Zalplachta  et 
Dcmitresco),  1218. 

—  (Contribution  à  l’anatomie  pathologique 
des  différentes  formes  de  1’—)  (Bourne- 
viLLE  et  Richet  fils),  896. 

—  et  achondroplasie  (Bodlenger),  36. 

—  (Recherches  cliniques  et  thérapeutiques 
sur  l’épilepsie,  l’hystérie  et  1’—)  (Bobr- 
neville),  602. 

—  sans  lésions  appréciables  du  cerveau 
(Marchand  et  Nouet),  825. 

—  (Satisfaits,  états  de  satisfaction  dans  la 
démence  do  1’—)  (Mignard),  825. 

—  (Sclérose  tubéreuse)  (Montet),  1058. 

—  familiale  ammcrotique  (Apert),  475. 

- (Apert  et  Ddbois),  201,  1084. 

- (Babonneix  et  Brelbt),  606. 

- (Huismans),  1127. 

- (Hermann),  1218. 

- (Welt-Kakels),  1218. 

- ((Eil  dans  1’—)  (Cohen),  1218. 

' —  épileptique  spasmodique  infantile  acquise 
(Voisin  et  Dubosc),  1174. 

—  microcéphalique  familiale,  deux  cas 
(Boürneville  et  Richet),  896. 


Idiots  (De  quelques-unes  des  améliora¬ 
tions  obtenues  par  le  traitement  médico- 
pédagogique  chez  les  — )  (Boürneville  et 
Richet  fils),  896. 

—  (Hémolyse  chez  les  — )  (Benigni),  1126. 

—  (La  division  du  pariétal  avec  trois  ob¬ 
servations  concernant  des  crânes  d’ — ) 
(Marro).  608. 

—  (La  fréquence  et  la  pathogénie  de  la 
microphygmie  chez  les  —  )  (Boürneville, 
Richet  fils  et  Saint-Girons),  895. 

—  (La  main  ;  données  anthropométriques) 
(ÀüDENINO),  530. 

—  (Note  anatomo-clinique  sur  les  malades 
morts  dans  le  service  de  la  fondation 
Vallée,  en  1907;  présentation  de  quel¬ 
ques  crânes  et  de  quelques  photogra¬ 
phies)  (Boürneville  et  Richet  fils),  896. 

Illusions  de  fausse  reconnaissance  (Al¬ 
bès),  161. 

■ - dans  un  mécanisme  de  prévision 

(ViEL  et  Crinon),  1215. 

- - (Psychose  systématisée  avec  — ) 

(Damave),  676. 

Imbécile  (Folie  sensorielle  chez  un  — ) 
825. 

—  épileptique  (Paralysie  générale  infantile 
chez  une  — )  (Marchand  et  Nodet),  944. 

Imbécillité  au  point  de  vue  médico-légal 
(Clark),  547. 

—  (Diagnostic  différentiel  entre  1’—  et  la 
démence  précoce)  (Diefendobf),  219. 

—  et  cryptorchisme  (Talmev),  243. 

Immunisant  (Pouvoir  —  contre  la  rage 

de  la  substance  nerveuse  normale  et  du 
vaccin  Pasteur)  (Repetto),  741. 

Immunisante  (Action  —  contre  la  rage 
de  la  substance  cérébrale  de  certains 
animaux)  (Fermi),  60. 

Immunisés  (Pouvoir  antirabique  et  im¬ 
munisant  du  liquide  céphalo-rachidien 
des  animaux  sains,  enragés  et  — ) 
(Fermi),  741. 

Impotence  génitale  (Les  formes  sacrées 
de  la  sclérose  en  plaques  et  la  dissocia¬ 
tion  dé  1’ — )  (Curschmann),  800. 

Impuissance  '  sexuelle  (Suggestion  dans 
le  traitement  de  1’—)  (Rothman),  221. 

— ,  suite  d’abstinence,  guérison  (Stcherla- 
kopf),  1082. 

Impulsion  au  suicide  chez  une  démente 
paranoïaque  (Naoümoff),  754. 

Impulsions  à  la  cour  de  Louis  XIV 
((füLLERHE),  833. 

Inclusion  surrénale  d’un  ganglion  solaire 
(Laignel-Lavastine),  529. 

Incontinence  d’urine  (Spina-bifida  oc¬ 
culta  et  —  guérie  par  l’opération)  (Toos- 
saint),  936. 

—  nocturne  d'urine  guérie  par  le  redresse¬ 
ment  de  l’utérus  rétroversé  (Vannivero), 
165. 

Indigènes  musulmans  (La  fréquence  des 
maladies  du  système  nerveux  chez  les 
—  d’Algérie)  (Bbaült),  1119. 

Individualisme  et  cours  sociaux  (Agad- 
JANIANTZ),  1213. 

Individualités  psychopathiques  (Solior), 
1078. 

Indoxylurie  chez  les  aliénés  (Pardo). 
.371 
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Indoxylurio  dans  les  maladies  mentales 
(Boschi),  821. 

Inégalité  pupillaire  dans  la  paralysie 
générale.  La  valeur  diagnostique  (Ro- 
diet),  1271, 

Infantile  (Myxœdème  — )  (Deléarde  et 
Déremau.x),  813. 

Infantilisme  et  hypertrophie  des  glan¬ 
des  salivaires  (Apert),  813. 

—  et  insuffisance  diastématique(ViGOüRODX 
et  Delmas),  208. 

—  (Etat  actuel  de  1’—)  (Halmagrand),  813. 

—  (Origine  testiculaire  de  certains  cas 
d’ — )  (Bichon  et  Jeandelize),  29. 

—  anangioplaslique  chez  un  idiot  de 
16  ans  (Wahl),  243. 

—  dy^thyroïdien  et^dystrophique  (Parhon 

—  myxœdémaleux  (Virchoubskt),  242. 

- et  dystrophique  (Paoli),  1208. 

—  réversif  avec  autopsie  (Brissaud  et 
Bauer),  29. 

Infectieuses  (Lésion  du  fond  de  l’œil 
par  l’inQuenza.  Maladies  —  aiguës  et  lé¬ 
sions  oculaires)  (Adverny),  119. 

—  (Maladies  aiguës  —  ou  toxiques  du  sys¬ 
tème  nerveux)  (Buzzard),  655. 

Inflammations  aiguës  de  la  moelle 
(Prbobrajensky),  119. 

Influenza  (Lésions  du  fond  de  l’oeil  par 
— .  Maladies  infectieuses  aiguës  et  lésions 
oculaires)  (Aüverny),  119. 

—  (Syndrome  catatonique  consécutif  à  1’ — ) 
(Ri'ju),  318. 

Injections  anlirabiques  (Diplégie  faciale 
consécutive  aux  — )  (Marinesco),  1154. 

—  d'alcool  (A  propos  du  traitement  des  né¬ 
vralgies  faciales  par  les  — )  (Lévy  et 
Beaüdodin),  303,  685. 

—  —  (Blépharospasme  et  — )  (Valude), 
667,  1314. 

—  —  (Traitement  de  la  névralgie  du  triju¬ 
meau  par  les  — )  (Patrick),  123,  305. 

- (Hecbt),  123,  305. 

- (Brissaud  et  Sicard),  123. 

- de  Schlœsser  pour  névralgie  faciale, 

expérience  de  16  mois  avec  55  cas, 
3  échecs  (Killiani),  482. 

—  —  (Névralgie  rebelle  du  trijumeau  trai¬ 
tée  avec  succès  complet  par  — )  (Sorel), 

• - ^  dans  les  névralgies  et  dans  l’hémi- 

spasme  facial  (Ostwalt),  667. 

—  intra-rachidiennes  d'électrargol  dans  un 
cas  de  paraplégie  spasmodique  (Mos.ny 
et  Pinard),  1151. 

—  intra-rachidiennes  de  fortes  doses  de 


(PÉRUzzi),  609. 

< —  intra-rachidiennes  de  sérum  antiménin- 
gilique  de  Plexner  et  Jobling  dans  le 
traitement  de  la  méningite  cérébro-spi¬ 
nale  (Robb),  594. 

—  préventive  de  sérum  antitoxique  dans  la 
prophylaxie  du  tétanos  chez  l’homme 
(Labre,  Vaillard  et  Reynier),  1156. 

Innervation  cérébrale  de  la  respiration 
(Gallerani),  472. 

—  de  la  vessie  chez  les  mammifères  (Mi- 
khaïlopf),  1255. 

—  motrice  de  Pms  (Dubois  et  Castelain),  535. 


Insolation  et  paralysie  générale,  quel¬ 
ques  particularités  cliniques  (Antiieaume 
et  Mignot),  1166. 

Insomnie  expérimentale  (Les  rapports 
entre  les  conditions  physiologiques  et 
les  modifications  histologiques  des  cel¬ 
lules  cérébrales  dans  1’ — )  (Legendre  et 
Piéron),  293. 

Inspecteur  médical  des  écoles  ;  son  rôle 
comme  psychiatre  (Clouston),  549. 

Instabilité  hystérique  pithiatique  des 
me  mbres  et  du  tronc  (Babinski),  259. 

Institut  neurologique  (Travaux  de  1’—  de 
l’tlniversité  de  vienne)  (Obersteiner), 

—  pathologique  (Travaux  de  1’—  de  l’Uni¬ 
versité  d’Helsingfors)  (Homen),  654. 

Insuffisance  diaslématique  et  infanti¬ 
lisme  (ViGouROux  et  Delmas),  208. 

—  endocrinienne  thyroïdo-tesliculaire  (Bris¬ 
saud,  Gougerot  et  Gy),  1354. 

—  hépato-rénale  (Ictus  et  délire  hallucina¬ 
toire  chez  un  paralytique  général.  — . 
Anévrisme  de  l’aorte)  (Vigouroux  et  Del¬ 
mas),  317. 

—  hypophysaire  et  myocardite  (Rénon  et 
Delïlle),  207. 

—  surrénale  (Castellino),  127. 

- et  neurasthénie  (Schneider),  158. 

- - (Un  cas  de  myasthénie  hulbo-spinale 

avec  atrophie  musculaire  localisée  et 
phénomènes  se  rattachant  peut-être  à 
une  — )  (Claude  et  Vincent),  697. 

—  thyroïdienne  (Le  rhumatisme  chronique 
progressif  et  déformant  par  — )  (Ser¬ 
gent  et  Ménard),  1158. 

- (Pression  artérielle  dans  le  goitre  et 

1’—)  (Jeandelize  et  Parizot),  114. 

Insuffisances  physiques  des  écoliers 
comme  cause  d  arriération  et  d'insuffi¬ 
sance  mentale)  (Newmayer),  159. 

—  pluri-glandulaire  (Myxœdème  et  tu¬ 
meur  de  l’hypophyse.  — )  (Sainton  et 
Rathery),  1264. 

Insuffisants  mentaux  congénitaux,  re¬ 
connaissance  et  éducation  (Potts),  608. 

Insula  (Aphasie  motrice,  —  et  la  IIP  cir¬ 
convolution  frontale)  (Mahaim),  727. 

Intellectuelle  (Activité  —  chez  l’enfant) 
(Schuyten),  160. 

Intelligence  (Corps  calleux  dans  l’action 
d’agir  et  des  rapports  de  l’aphasie  et  de 
l’apraxie  avec  1’ — )  (Liepmann),  361. 

Interprétation  (Délire  d’— )  (Benon), 
754.  (Sérieux  et  Capgras),  607. 

—  délirante  dans  les  délires  systématisés 
(Joffroy),  753. 

Interprétations  avec  illusions  de  fausse 
reconnaissance  (Psychose  systématisée  à 
base  d’— )  (Damaye),  676. 

—  délirantes  (Psychose  systématisée  chro¬ 
nique  à  forme  quérulante.  Constitution 
paranoïaque.  Idée  prévalente.  — )  (Al- 
bès  et  Charpentier),  547. 

—  multiples  (Rapport  sur  le  maintien  dans 
un  asile  d’une  femme  atteinte  de  délire 
de  persécution  avec  — )  (Toulouse), 
1082.  , 

Intestinale  (Tétanie  et  contractures 
d’origine  gastrique  et  — )  (Schwartz), 
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Intestinale  (Troubles  cérébraux  par  in¬ 
toxication  d’origine  — )  (Vialard),  319. 

Intestinales  (Grises  obsédantes  vésicales 
et  — ,  traitement  par  la  suggestion) 
(Bikhtéhbpf),  43. 

—  {Phénomènes  psychiques  des  toxémies 

—  et  leur  traitement)  (de  Vries),  604. 

Intoxication  (Du  rôle  de  T—  en  patho¬ 
logie  mentale  et  de  l’inlluence  du  trau¬ 
matisme  ou  de  quelques  maladies  inci¬ 
dentes  sur  l’évolution  de  certaines  vésa¬ 
nies)  (Pain  et  Schwartz),  1.124. 

—  (Les  lois  de  l’activité  de  l’appareil  ré¬ 
flexe  dans  r —  par  la  strychnine)  (VÉ- 
densky),  59. 

—  (Modifications  des  neurofibrilles  intra¬ 
cellulaires  dans  1’ —  par  l’arsenic  et  le 
phosphore)  (Wladytchko),  791. 

—  (Troubles  psychiques  dans  1’ —  par  le 
secale  cornutum)  (Gloüschkoff),  1081. 

—  salurnine  avec  méningite,  anémie  et 
ictère  (Bernard  et  Troisier),  1106. 

Intoxications  (Folies  causées  par  les 

—  aiguës  et  chroniques  par  l’opium  et 
la  cocaïne)  (Gordon),  1273. 

—  oxy-carbonées  (Troubles  nerveux  consé¬ 
cutifs  aux  — )  (Izard),  307. 

Introduction  à  la  psychiatrie  clinique 
(Kraepelin),  111 . 

—  physiologique  à  l’étude  de  la  philosophie. 
(Jonférence  sur  la  physiologie  du  sys¬ 
tème  nerveux  de  l’homme.  (Grasset), 
229. 

Involution  sénile  (Mélancolie  intermit¬ 
tente,  passage  à  la  chronicité;  — ;  sté- 
réotypies)  (Séglas),  1285. 

Iode  (Action  de  1’ —  dans  les  états  de  stu¬ 
pidité  et  de  confusion)  (üam.iyb),  321. 

lodure  de  potassium  dans  les  maladies 
mentales  (Walkbr),  321. 

Ion  salicylique  et  tic  douloureux  (Des¬ 
plats),  21S. 

Iris  (Innervation  motrice  de  1’—)  (Dubois 
etCASTELAIN),  535. 

—  (Physiologie  de  1’ — ,  état  actuel  de  nos 
connaissances  sur  cette  question)  (Cail- 
laud),  585. 

Isolement  (Le  traitement  par  le  repos, 
r —  en  rapport  avec  la  psychothérapie) 
(Mitchell),  1169. 

Ivresse  psychique  avec  transformation  do 
la  personnalité  (Clérambault),  752. 


Juifs  (Débilité  chez  les  — )  (Morbison), 
545. 

Juive  (Pathologie  nerveuse  et  mentale 
chez  les  anciens  Hébreux  et  dans  la  race 
— )  (Wulfing),  131. 


Kératite  consécutive  aux  lésions  du  tri¬ 
jumeau  (Davies  et  Hall),  .“«SB. 

—  neuroparalytique  (Zelbnkovsky),  1062. 

Kernig  (Signe  de  — )  (Kernig),  120. 

—  (Moncany),  121, 

—  Origine  cérébrale  (Sainton  et  Voisin), 
121. 

—  (Symptôme  de  —  dans  le  tétanos)  (Ros- 
tovzeff),  206. 

—  (Syndrome  de  — )  (Sacchini),  304. 

Kleptomanie  (Genèse  d’une  anomalie 

sexuelle  dans  un  cas  de  — )  (Foerster- 
ling),  374. 

Kojevnikolf  (Syndrome  de  — )  (Khoros- 
cHKo),  204. 

—  (Diagnostic  diflérentiel  de  la  forme 
clinique  de  — ,  polyclonie  épileptoïde 
continue)  (Khoroschko),  965. 

—  (Epilepsie  de  — )  (Ossokine),  965. 

Korsakoff  (Maladie  de  — )  (Serbsky),  43, 

146. 

—  (Maladie  de  —  et  rapport  avec  un  éry¬ 
sipèle)  (Serbsky  et  Pétroff),  135. 

—  (Psychose  de  — )  (Udinb),  1080. 

—  (Psychose  de  —  dans  la  hyperemesis 
gravidarum)  (Alexandroff),  135. 

—  (Psychose  de  —  due  à  une  cause  peu 
commune)  (Soukhanoff).  752 

Korsakovienne  (Amnésie  dans  la  psy¬ 
chose  — )  (Soukhanoff),  1080. 

Krampf  (Etymologie  des  expressions 
crampus  et  — )  (Nacke),  427. 

Kubisagari  ou  vertige  paralysant 
(Miura),  600. 

Kyste  dans  le  canal  rachidien  (Krauss), 
1064. 

—  d’une  thvroïde  accessoire  (Mac  Len- 
NAN  et  Dunn),  1111. 

—  intra-cranien  (Roux  et  Guichard),  60. 


gique,  clinique  et  médico-légale)  (Mai- 
ret),  229. 

Jargonaphasie(ConsidératiuDS  cliniques) 
(Kéraval),  1183. 

—,  paraphasie  et  démence  (Dumoba),  234. 

J eûne  ( Effet  du  —  suivi  du  retour  au  régime 
normal  sur  la  croissance  du  corps  et  du 
système  nerveux  du  rat  blanc  (Shinkiski 

Hatai),  59. 

Jeunesse  (Psychoses  de  la  — )  (Rizor), 
823. 


Liabyrinthe  considéré  comme  l’organe  du 
sens  de  l’espace,  du  temps  et  du  nombre 
(de  Cyon),  64. 

—  (Rapports  avec  l’œil)  (Biehl),  145. 

Labyrinthite  (Diagnostic  de  la  pyo— ) 
(Bruzzone),  118. 

Lacérateurs  (Alberti),  1120. 

Lacunes  de  désintégration  cellulaire  dans 
un  système  nerveux  d'hérédo-syphili- 
tique  (Barbé  et  Levy-Valensi),  339. 

Lagophtalmie  (Paralysie  faciale  d’ori¬ 
gine  otique,  traitement  palliatif  de  la  — 
parla  section  du  sympathique)  (J  aboulay), 
807. 

Lait  fœtus  et  liquide  amniotique  d’une 
brebis  morte  de  la  rage  (Repetto),  542. 

Landry  (Paralysie  de  —  ,{Shbppabd  et 
Hall),  417. 
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Iiandry  (Paralysie  de  —  et  guérison  réci¬ 
dive  partielle  et  guérison  complète)  (Mit¬ 
chell),  417. 

—  (Paralysie  ascendante  aiguë;  paralysie 
de  — )  (Black),  1063. 

—  (Paralysie  ascendante  aiguë  de  — .  En- 
céphalomyélite  diffuse  aiguë)  (Laignel- 
Lava.stinb),  276. 

ïiangue  (Hémiatrophie  de  la  —  par  lésion 
de  l’hypoglosse)  (Laignel-Lavastine), 
482. 

—  (Les  mouvements  de  la  —  dans  l’hémi¬ 
plégie.  Les  mouvements  après  la  para¬ 
lysie  d’un  nerf  hypoglosse)  (Beevoh).  916. 

—  (Neurologie  de  la  — )  (Fleich),  1153. 

—  (Particularités  de  la  —  dans  le  mongo- 

■  Usine  et  pourquoi  les  enfants  mongo¬ 
loïdes  tètent  leur  langue)  (Thompson),  164. 

Laryngées  (Manifestations  dans  l’ataxie 
locomotrice  et  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques)  (Freüdenthal).  1104. 

—  (Paralysie  du  pneumogastrique,  para¬ 
lysie  des  muscles  —  dans  la  syringo- 
bulbie)  (IwANOW),  922. 

Laryngiens  (Lésions  des  muscles  — 
dans  la  syringobulbie)  (Ivanofp),  23. 

Lécithine  (Action  de  la  —  et  de  la  cho¬ 
lestérine  sur  la  toxine  tétanique)  (Carta- 
Mülas),  958. 

—  (Pouvoir  immunisant  antirabique  et 
bactéricide  de  la  cholestérine  et  de  la — ) 
(Fermi),  60. 

Leçons  sur  la  médecine  légale  (Pontop- 
piDAü),  654. 

Lecture  photographique  à  haute  voix 
(Ossipopf),  1079. 

Législation  (La  réforme  de  la —  concer¬ 
nant  les  aliénés  en  France)  (Lachtine), 
755. 

—  israélite  concernant  le  divorce  chez  les 
aliénés  (Virschoüsky),  167. 

Lémuriens  (Localisations  des  fonctions 
du  cerveau  des — )  (Mott  etHALLiBüRTON), 
911. 

Lenticulaire  (Aphasie  avec  dysarthrie. 
Hémorragie  de  la  capsule  externe  dépas¬ 
sant  en  arrière  la  zone  — )  (Froment), 
1097. 

Lèpre  (Altération  du  cerveau  dans  la  — ) 
(Campana),  471. 

—  dans  le  sud-ouest  de  la  France.  Les 
Cagots  (Faï),  26. 

—  et  syphilis  améliorées  par  l’anilarsinate 
de  soude  (Hallopeau  et  Railliet),27. 

—  (Traitement  spécifique  delà—)  (Deecke), 
1085. 

—  grave  améliorée  par  Tatoxyl  (Hallopeau 
et  Aine),  610. 

—  nodulaire  guérie  par  la  finsenthérapie 
(Pasini),  483. 

—  («Oerculeuse  traitée  parl’atoxyl  (Brault), 
221. 

Lépreuse  (Roséole  —  simulant  la  sy¬ 
philis)  (Danlos  et  Blanc),  484. 

Lépreux  (Maladies  des  yeux,  de  l’oreille, 
du  nez  et  de  la  gorge  chez  les  lépreux) 
(Hollmann),  119. 

—  (Ophtalmo-réaction  chez  les  — )  (Brault), 
206. 

Lépromes  (Troubles  sensitifs  des  — )  (de 
Beurmann  et  Gougerot),  i 


Leucémique  (Rélinite  — )  (Rochon-Duvi- 
gneaui)  et  Carlotti),  1260. 

Leucocytose  (Eclampsie  puerpérale  et 
—  du  liquide  céphalo-rachidien)  (Villaret 
et  Tixier),  151. 

Lévosurie  alimentaire  dans  certaines 
formes  des  maladies  mentales  (Lugiato), 
371. 

Ligature  de  l’aorte  abdominale  (Expé¬ 
rience  de  Stenson  chez  les  chiens)  (Grins- 
TEIN),  948. 

Limites  des  sciences  naturelles  (Jakoff), 
1212. 

Lipomatose  symétrique  (Thiroloix  et 
SAIGET,  1115. 

- - (Adéno  —  à  prédominance  cervicale) 

(Danlos  et  Sourdsl),  1115. 

- à  prédominance  abdominale  (Jouon), 

1115. 

—  associée  à  un  syndrome  syringomyé- 
lique  (Mollard  et  Chattot),  1204. 

—  —  et  claudication  intermittente  de  la 
moelle  (Cade  et  Cordier),  310. 

- (Une  forme  particulière  de — .  Lipomes 

multiples,  circonscrits  et  indolores  des 
avant-bras,  des  cuisses  et  de  la  ceinture) 
(Roch),  1116. 

Lipome  ostéo-périostique  du  col  du  ra¬ 
dius.  Compression  nerveuse.  (Blanc  et 
Savolle),  31. 

Lipomes  cutanés  multiples  (Thiéry),  308. 

Liquide  apiniotique,  fœtus  et  lait  d’une 
brebis  morte  de  la  rage  (Repetto),  542. 

—  céphalo-rachidien  (Précision  dans  le 
cyto-diagnoslic  du  liquide—)  (Ley),  1106. 

Voy.  Céphalo-rachidien. 

Littérature  et  folie.  Etude  anatomo-pa¬ 
thologique  du  génie  littéraire  (Voivenel), 
1212. 

Lobe  frontal  (Abcès  du  — )  (Taylor),  659, 
660. 

- (Les  expériences  de  M.  Sh,-I.  Franz 

au  sujet  de  la  physiologie  du  — )  (Juque- 
lier).  410. 

- (Lésion  traumatique  du  —  droit  du 

cerveau)  (Veraguth  et  Cloetta),  413. 

- (Sarcome  du  —  gauche  chez  une  sy¬ 
philitique.  Etat  démentiel;  lésions  généra¬ 
lisées  de  la  substance  cérébrale)  (Da- 
M-aye),  730. 

—  pariétal  gauche  (Intégrité  de  la  fonction 
stéréognostique  et  de  toutes  les  formes 
de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  lésion  dû 
— )  (Gordon),  1057. 

—  temporal  (Fonctions  du  —  du  cerveau, 
examen  de  l’ouïe  chez  le  chien,  le  dres¬ 
sage  envisagé  comme  méthode  de  recher¬ 
che  physiologique  (Kalischer),  4i0. 

—  (Plaie  par  balle  de  revolver  du  —  aux 
rupture  de  l’artère  méningée  moyenne. 
Trépanation,  ligature,  drainage,  gué¬ 
rison)  (Toussaint),  1146. 

—  temporo-ophénoïdal  (Abcès  du  —  opéré 
et  guéri)  (Bellin),  731. 

Lobes  frontaux  (Plaie  par  balle  de  revolver 
intéressant  les  deux  — )  Halrerschtadt 
et  Diamantis),  414 

Lobule  paracentral  (Monoplégie  crural  par 
lésion  du - )  (Long),  1055. 

Localisation  absolue  et  relative  (Sachs), 
146. 
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Iiocalisation  (Contribution  à  l’anatomie 
microscopique  et  à  la  —  de  quelques 
nerfs  crâniens  hypoglosse,  pneumogas¬ 
trique  et  facial)  (Hudovehnig),  t09i. 

—  cérébrale  de  l’aphasie  et  sa  classification 
sur  une  base  anatomique  (Dana),  6t. 

—  des  fonctions  du  cerveau  des  Lémuriens 
(Mott  et  Hallibürto.n),  911. 

—  des  lésions  du  cervelet  (Alessi),  62. 

—  physiologique  (Une  nouvelle  méthode  de 

—  dans  les  centres  nerveux)  (Suner), 
1310. 

—  .spinale dans  un  cas  de  méningo-myélite 
(Lloyd),  S39. 

Localisations  fonctionnelles  dans  le  cer¬ 
velet  des  moulons  (Vincenzioni),  1259. 

Lois  de  l’activité  de  l'appareil  réflexe  dans 
l’intoxication  par  la  strychnine  (WÉ- 
DENSKY),  39. 

Loups-garous  (Dumas),  1120. 

Lumière  (Influence  des  mouvements  et 
de  la  —  sur  l’équilibre)  (Stecn),  59. 

Lupus  érythémateux  de  la  face  avec  état 
des  doigts  simulant  la  maladie  de  Ray¬ 
naud)  (Seqdeira).  597. 

Luxation  avec  fracture  de  la  colonne 
dorso-lombaire;  réduction  par  une  opé¬ 
ration  à  ciel  ouvert  (Williams),  592. 

—  de  la  colonne  cervicale  (Geracd),  591, 

—  des  vertèbres  cervicales  avec  compres¬ 
sion  de  la  moelle  (Guinsberg),  23. 

Lymphocytose  (Céphalée  intense  avec 

—  récemment  constatée  datant  de  10  ans, 
sans  symptômes  nets  de  lésion  orga¬ 
nique)  (Ballet  et  Boudon),  701. 

—  (Sclérose  en  plaques  fruste  à  début 
spinal.  —  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Simonin),  800. 

—  rachidienne  (Poliomyélite  aiguë  anté¬ 
rieure  avec —  et  paralysie  des  muscles 
abdominaux)  (Stârcke),  301. 

- résiduelle  chez  des  hémiplégiques  et 

les  paraplégiques  syphilitiques  (Sicard), 


M 

niacroglossie  neuro-fibromateuse  (Spen¬ 
cer  et  Sbrattock),  155. 

Macula  (Coloratiiiu  jaune  de  la  — )  (Ciie 
vallereau  et  Polak),  1147. 

Main;  données  anthropométriques  (Acde- 
NINO),  530. 

—  idiote  (De  la  — ,  son  traitement  médico- 
pédagogique)  (Bournbville),  896. 

Mains  (Anomalie  congénitale  des  —  et 
des  pieds)  (Northcote),  10.54. 

Maladies  de  l’énergie  (Deschamps),  633. 

—  fonctionnelles  (Diagnostic  entre  les  affec¬ 
tions  organiques  du  système  nerveux  et 
ses  — )  (Russell),  793.“ 

Malaria  (Méningite  par  — )  (Capüto),  665. 

—  proue  (Hémichorée  par  — )  (Timpano),  487. 

Malarique  (Infection  —  et  gangrène  sy¬ 
métrique)  (Wooii),  597. 

Malformations  et  hétérotopies  artili- 
cielles  de  la  moelle  (Garbini  et  Rebizzi), 
1053. 

—  congénitales  (Syringomyélie  congénitale 
ou  lésions  diffuses  du  système  nerveux) 
(Dufour),  953. 


Mal  perforant  (Traitement  des  lésions  ner¬ 
veuses  trophiques,  ixtude  basée  sur  un 
cas  de  — .  un  cas  do  paralysie  ischémi¬ 
que  et  sur  un  cas  d’érythromélalgie) 
(Quimby),  1071. 

—  perforant  buccal  de  nature  tabétique  et 
syphilis  en  activité  30  ans  après  le  chancre 
(Danlos  et  Frankel),  1263. 

- et  paralysie  générale.  Tabes  (Marie), 

1263. 

—  - ozène  consécutif  (Gaucher  et  Bory), 


—  du  maxillaire  supérieur  (Gourc),  734. 

- et  maux  perforants  plantaires  chez 

n  tabétique  (Danlos  et  Bunc),  924. 

—  perforant  palatin  (Paralysie  générale  et 
— )  (Marie),  943. 

—  perforant  du  pied  dans  un  cas  de  spina- 
hilida  occulla.  guérison  par  l’élongation 
du  sciatique  (Certoli),  935. 

—  pe  rforant  plantaire  (Mal  perforant  du 
maxillaire  supérieur  et  —  chez  un  tabé¬ 
tique)  (Danlos  et  Bla.xc),  924. 

Mamelle  surnuméraire  chez  l’homme 
(Mannini),  530 

Mammaire  (Corps  thyroïde  et  glande  — ) 
(Sainton  et  Fernet),  1320. 

Maniaco-mélancolique  (Maladie  de  Ba- 
sedow  et  psychose  — )  (Charpentier  et 
Coürbon),  1126. 

Maniaque-dépressive  (Accessoires  de 
Tliabillenient  dans  la  démence  précoce  et 
dans  la  psychose  — )  (Boschi),  672. 

- (Acromégalie  avec  épilepsie  et  psy¬ 
chose  — )  (Roubi.novitch).  1083. 

—  —  (Etude  morphologique  d’individus 
atteints  de  folie  — )  (Tommasi),  314. 

- (Psychose  — )  (Ducosté),  45. 

- SOUKHANOFP),  220. 

- (Roienbach),  «68. 

- (Walker)  1084. 

- (Psychose  —  et  maladie  de  Basedoxv) 

(Landry  et  Camus),  1126. 

- (Symptomatologie  de  la  psychose  — ) 

(Hoiikhanoff),  1084. 

Manicome  de  Girifalco  et  la  folie  dans  la 
province  de  Catanzaro  (Pelligrini),1080. 

Manie  (Symptômes  et  étiologie  de  la  — )• 
(Bruce),  944.  '  ’ 

—  intermittente  et  paralysie  générale  (Du- 
PRÉ),  1176. 

Marche  hystérique  (Y  a-t-il  une  dé  — ) 
(Neri),  463. 

Massage  des  fosses  supraclaviculaires 
comme  méthode  d'auscultation  des  pou, 
mous  chez  les  aliénés  (Krusenstern), 
314.  ^ 


Mastoïde  (Trouble  psychique  après  tré¬ 
panation  de  la  — )  (IvANopp),  40. 

Masturbation  dans  l’étiologie  des  mala¬ 
dies  mentales  (IIakkeboüche),  967. 

Maupassant  (La  folie  de  — )  (Rbmo.nd  et 
Voivenel),  1268. 

Médecine  légale  (Leçons  sur  la  — )  (PoN- 
TOPPIDAu),  634. 

- Les  tests  mentaux  dans  la  pratique 

de^la  psychiatrie  et  de  la  — )  (Padovani), 

Médian  (Névrite  du  cubitale!  du  médian 
d’origine  traumatique)  (Rieder  et  Ay- 
naud),  91. 
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Médian  (Section  du  cubital  et  du  — ,  à  la 
partie  inférieure  de  l’avant-bras)  (Ba¬ 
binski  et  Toürnay),  688. 

—  (Section  du  — -  et  du  cubital;  suture, 
guérison)  (Cavaillon),  305. 

Médico-psychologique  (Coup  d'œil  — 
sur  le  monde  do  la  cour  au  temps  de 
Louis  XIV)  (Collere),  831. 

Médiumnité  (Kmanalion  de  l’énergie 
psycho-physique  ;  recherche  expérimen¬ 
tale  des  phénomènes  de  la  —  de  la  clair¬ 
voyance  et  de  la  suggestion  mentale  en 
rapport  avec  la  radio-activité  du  cerveau) 
(Kotick),  38. 

Médullaire  (Hémorragie  —  d'origine  trau¬ 
matique  dans  un  cas  de  tabes  incipiens) 
(Sais),  92f. 

—  (Syndrome  de  compression  —  chez  une 
grande  hystérique.  Association  hystéro- 
organique  ou  manifestation  purement 
hystérique)  (Claude  et  Rose),  53,  91. 

—  (Un  cas  de  trypanosomiase  chez  un  Eu¬ 
ropéen  La  forme  —  de  la  maladie  du 
sommeil)  (Martin  et  Goillain),  936. 

Médullaires  (Apparition  des  neurofi¬ 
brilles  —  étudiér  par  l’imprégnation  ar- 
gentique  chez  les  vertébrés)  (Hapsahl), 
1093. 

—  (Dégénérations  secondaires  bulbo-protu- 
bérantielles  et  —  du  faisceau  pyramidal) 
(Barbé),  656. 

—  (Formes  cliniques  des  complications  — 
de  la  blennorragie)  (Pissavy  et  Stéve- 
NiN),  956. 

—  (Symptômes  dus  à  la  névrite  périphé¬ 
rique  ou  aux  lésions  —  dans  le  diabète 
sucré'  (Williamson),  422. 

Mélancolie  (Hubner),  491. 

—  et  pouls  lent  (Charpentier),  1126. 

—  alcoolique  (Soukhanopp),  604. 

—  intermittente.  Trois  accès  du  type  simple; 
un  accès  du  type  anxieux  et  délirant;  in- 
volution  sénile;  stéréotypies  (Séglas), 
1285. 

Mêla ncolif orme  (Le  début  —  des  états 
paranoiques)  (Bruteano),  1168. 

Mélancolique  (Sclérose  des  ganglions 
semi-lunaires  chez  une  débile  —  et  hy¬ 
pocondriaque)  (ViGOÜROÜX  ET  Laignel- 
Lavastine),  944. 

—  anxieux  (Lésion  des  ganglions  semi- 
lunaires  chez  un  — )  (Vigolroux  et  Lai- 
gnei.-Lavastine),  944. 

—  homicide  (Raimann),  291. 

Mémoire  (Physiologie  cellulaire  appliquée 
à  l’étude  de  la  -)  (Werworn),  369. 

Méniëre  ('fraitement  du  vertige  de  —  par 
les  ponctions  lombaires)  (Babinski),  1169. 

—  (Vertige  auriculaire  et  syndrome  de  — ) 
(Wells),  118. 

Méningé  (Séquelles  nerveuses  consécu¬ 
tives  à  un  état  —  de  nature  indéterminée) 
(WiDAL  et  Philibert),  805. 

Méningée  (Présentation  d’une  photogra¬ 
phie  en  couleur  d’une  hémorragie  —  en 
nappe  occupant  l’espace  sous-arachnoï- 
dien)  (Dejerine),  706. 

—  (Réaction  —  à  iiiiuide  louche  puriforme 
et  aseptique  simulant  une  méningite 
(  érébro-spinale)  (Deléarde),  664. 

—  •  (Réaction  —  aseptique  au  cours  d’une 


otite  moyenne  suppurée.  Intégrité  des 
polynucléaires.  Guérison)  (Massary  et 
Weil),  803. 

Méningée  (Réaction  —  puriforme  asepti¬ 
que  consécutive  à  une  rachistovaïnisa- 
tion;  zona  consécutif  ;guérison)  (Paltrier 
et  Simon),  803. 

—  moyenne  (Hémorragie  de  la  — ;  trépana¬ 
tion;  guérison)  (Tyson),  1105. 

Méningées  (Tumeurs  —  unilatérales. 
Hémiplégie  siégeant  du  même  côté  que 
les  tumeurs)  (Babinski  et  Clünet),  707. 

Méninges  (Carcinomatose  des  — ;  dia¬ 
gnostic  différentiel  de  la  carcinomatose 
de  la  tuberculose  du  système  nerveux  de 
la  syphilis  cérébro-spinale  et  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques)  (Mac  Carthy  et  Meyers), 
420. 

—  (Documents  anatomiques  et  cliniques 
sur  la  pathologie  des  — )  (Porot),  927. 

—  (Hémorragies  pointillées  multiples  dans 
la  moelle  allongée  par  altération  syphili¬ 
tique  précoce  des  vaisseaux  et  des  — ) 
(Nicolski),  24. 

—  (Perforation  traumatique  du  tegmen 
tympani  avec  blessure  des  —  et  du  cer¬ 
veau  par  pénétration  d’un  corps  étranger) 
(Cheval),  736. 

—  (Sarcomatose  diffuse  métastatique  des 
— ô  (Stursberg),  421. 

—  (Traumatisme  crânien,  lésions  des  —  et 
de  l’encéphale  et  troubles  mentaux)  (Vi- 
gohroux  et  Naüdascher),  1164. 

Méningisme  signe  de  Kernig  (Sacchini), 
304. 

—  avec  aphasie  au  cours  et  au  déclin  d’une 
fièvre  typhoïde,  chez  un  enfant  de  dix  ans 
(Laure),  109. 

Méningite  (Intoxication  saturnine  avec 
— ,  anémie  et  ictère)  (Bernard  et  Troi- 

—  (Oreillons.  Névrite  optique.  —  simple) 
(Duyse),  1261. 

—  par  malaria  (Caputo),  665. 

—  à  bacilles  d’Èberth  (Slatineano  et  Gale- 
SESCO),  540. 

—  à  bacille  typhique  sans  lésion  intestinale 
de  la  fièvre  typhoïde  (Henry  et  Rosen- 
berger),  540. 

—  à  diplocoque  daneéoU  consécutive  à  une 
fracture  de  la  base  du  crâne  (Balduzzi), 
594. 

—  à  méningocoques  (David),  664. 

—  oiÿué  (Documents  anatomiques  et  cli¬ 
niques  sur  la  pathologie  des  méninges) 
(Porot),  927. 

—  aiguë  ataphylococcique  cause  d’accès  apo- 
plectiformes  chez  une  démente  paraly¬ 
tique  (Rava),  68. 

—  cerébro-spinale  (Kastanaïane),  1066. 

- 2  cas  (Veniteo),  1204. 

- à  Belfast  (Epidémie  de  — )  (Robb), 

67. 

- avec  guérison  immédiate  après  la  tré¬ 
panation.  (Boswell),  237. 

'^-  ‘-'“-’e  delà  —  épidémique)  (Spe- 


- (Cytologie  d 


-  (Epidémie  de  — .  Emploi  efficace  de 
l’antisérum  Flexner)  (Miller  et  Barber), 
1205. 

- et  accouchement  (Williamson),  205. 
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Méningite  cérébro-spinale  (Etiologie  et 
symptomatologie)  (Claytor),  595. 

- et  son  traitement  par  la  stase  de  Bier 

et  la  ponction  lombaire  (Vorschutz),  481. 

- et  tétanie  chez  le  nourrisson  (Babon- 

NEix  et  Trii’Ier),  564. 

- guérie  et  suivie  de  syndrome  démen¬ 
tiel  (BoN.NA.MouR  et  Petitjean),  235. 

- (Otite;  —  ;  ulcération  de  la  carotide 

chez  un  diabétique,  hémorragie,  mort) 
(Labouré),  68. 

- Pathologie  (Mac  Donald),  595. 

- Réaction  méningée  à  liquide  louche 

puriforme  et  aseptique  simulant  une  — ) 
(Deléariie),  664. 

- sérothérapie  (Dunn),  1066. 

- (Flexner),  1006. 

—  —  traitée  par  des  injections  intra-rachi- 
diennes  du  sérum  antiméningitique  de 
Flexner  et  Jobling  (Robb),  594. 

- traitée  par  le  sérum  antiméningitique 

(Moeller),  1203. 

—  cérébro-spinale  à  pneumocoques  du  nou¬ 
veau-né  (Guinon  et  Vieillard),  1067. 

—  cérébro-spinale  aiguë  consécutive  à  une 
otite  sans  mastoïdité.  Trépanation  hâtive. 
Hernie  du  cerveau.  Guérison  (Dufour  et 
Lenor.«ant),  803. 

—  cérébro-spinale  épidémique  (Schreder), 
204. 

- (Brugkner),  594. 

- (Keh),  66t. 

—  - à  Hartford  pendant  la  période 

1904-1905  (Steiner  et  Lngraham),  1066. 

- (Altérations  des  cellules  ganglion¬ 
naires  de  la  moelle  épiniére  dans  la  — ) 
(Ludwig),  594. 

- avec  agglutinine  typhique  dans  le 

sang  (Symmers  et  Wilson),  68. 

- dans  l’âge  avancé  (Schlesingbr), 

1205. 

- (Ponction  lombaire  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  — )  (Schmoublo),  204. 

- prophvla.xie  (Seibert),  205,  237. 

- (Sérothérapie  de  la  —  d’après  une 

série  de  40  cas  consécutifs)  (Dunn), 
1205. 

—  cérébro-spinale  purulente  causée  par  le 
bacille  typhique  sans  les  lésions  intesti¬ 
nales  habituelles  de  la  fièvre  typhoïde 
(Henry  et  Rosenberger),  665. 

—  cérébro-spinale  streptococcique  apparem¬ 
ment  guérie  par  des  injections  sous- 
dure-mériennes  de  sérum  antistreptococ¬ 
cique  (Peabodï),  1067. 

—  cérébro-spinale  suppurée  (Commandeur  et 
Nordmann),  235. 

—  chronique  cérébrale  et  cérébelleuse  (Mar¬ 
chand,  928. 

—  chronique  syphilitique  (Vincent),  701. 

- ,  deux  cas  (Vincent),  1049. 

—  crânienne  spécifique.  Tabes?  (Rose  et 
Lemaître),  1340. 

—  lymphocytique  ourlienne  avec  atteinte 
du  trijumeau  et  zona  d’une  de  ses 
branches  (Dopter),  736. 

—  otitique.  { La  ponction  lombaire  dans  la 
— )  (Barker),  737. 

—  purulente.  (Cancer  latent  de  l’estomac, 
hypopion,  —  chez  un  aliéné)  (Lorthiois), 


Méningite  purulente  à  streptocoques  chez 
une  paralytique  générale  (Damaye  et  Des- 
ruelles),  1068. 

—  sarcomateuse  à  prédominance  bulbo-pro- 
tubérantielle.  CyTo-diagnostic  rachidien 
néoplasique  (Sicard  et  Gy),  1242,  1245. 

—  saturnine  aiguë  (Mosny  et  Pinard),  928, 
1106. 


—  syphilitique  avec 


autopsie  (Ballet  et 


-  syphilitique 


aiguë,  diagnostic  (Porto), 


—  syphitilique  secondaire  aiguë;  méningite 
précoce  préroséolique  (Boidin  et  Weil), 


—  tuberculeuse  avec  guérison  apparente  ou 
mieux  rémission  de  longue  durée  datant 
actuellement  de  11  mois  (Gaules),  592. 

- (Curabilité  de  la  — )  (Jemma),  592. 

- des  nourrissons  à  forme  somnolente 

(Montagnon),  593. 

—  Diapédèse  leucocytaire  (Froin),  592. 

- (Documents  anatomiques  et  cliniques 

sur  la  pathologie  des  méninges)  (Porot), 

- (Polynucléose  rachidienne  dans  3  cas 

de  — )  (Landowski  et  Ci.aret),  152. 

—  tuberculeuse  guérie  (Buchanan),  593. 

—  tuberculeuse  traumatique  (Ascarblli), 

—  typhoïdique  sans  autre  lésion  (Lavenson), 
665. 

Méningites  (Contracture  de  flexion  du 
genou  dans  les  — )  (Kernig),  120. 

—  (Moncany),  121. 

—  (Sainton  et  Voisin),  121. 

—  (Ponction  lombaire  et  —)  - (Dépassé), 
1204, 

—  (Valeur  diagnostique  de  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  les  — ) 
(Roque  et  Ghalier),  1204. 

—  cérébro-spinales  (Anesthésies  delà  cornée 
et  de  la  conjonctive  dans  les  — )  (Bur- 
vill-Holmes),  664. 

—  —  (Suites  éloignées  des  lésions  des 
centres  nerveux  concomitantes  des  — ) 
(Claude  et  Lejonne),  805. 

—  cérébro-spinales  aiguës,  complications 
(Sainton  et  Voisin),  205. 

—  —  — ,  formes  anormales  (Sainton  et 
Voisin),  237. 

—  généralisées  septiques  (Curabilité  de  cer¬ 
taines —  d’origine  otique)  (Ladrens),  804. 

—  suppurées  (Collargol  dans  les — )  (Netter), 
804. 

Méningitigues  (Surdités  — )  (Garnier), 
235. 

Méningocèle  vertébrale  combinée  avec 
un  tératome  (Bull),  421. 

Méningocoque  et  gonocoque  (Milhit  et 
Tanon),  237. 

—  (Méningite  à  — )  (David),  664. 

Méningo-corticalite  chronique  (Lésions 

du  cortex  dans  la  — )  (Marchand),  737. 

Méninge -encéphalite  et  hémorragie 
miliaire  chez  une  épileptique  (Marchand 
et  Noüet),  939. 

—  aiguë  saturnine  suivie  d’amaurose  hysté¬ 
rique  (Mosny  et  Harvier),  928,  929. 

—  de  la  première  enfance,  maladie  nerveuse 
familiale  (Klippel  etMoNiBR-ViNARo),  334. 
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J/iéiiingo-eneéphalite  diffuse  subaiguë {Mar- 
chand),  737. 

- (Lésions  nerveuses  syphilitiques 

et  — )  (Marchand  et  Olivier),  317. 

—  fœtale,  défaut  de  développement  du  cer¬ 
veau  et  hydrocéphalie  chez  un  cheval  de 
3  ans  n'olfrant  aucun  trouble  paraly¬ 
tique  (Marchand  et  Petit),  738. 

—  septique  ou  cérébrite  (Potts),  68. 

—  subaigué  chez  un  tuberculeux  (Alquier 
et  Baudouin).  18. 

—  typUique  (Démence  précoce  et  hémiplégie 
symptomatii|ues  de  — )  (Marchand  et 
Nouet).  489 

Méningo-encéphalocèle  chez  un  nou¬ 
veau-né  (Eschbach  et  Barbé  I,  737. 

Uéningo-myélite  aiguë  avec  ramollis¬ 
sement  secondaire  et  formation  d’une 
cavité  dans  la  moelle  (Llovd),  539. 

—  ascendante  aiguë  (Claude  et  Lejonne), 
564. 

—  hérédo-syphilitique  chez  un  enfant  de 
7  ans  (Marfan  et  Offert),  96. 

—  syphilitique  à  marche  rapide  (Kliffel 
et  François-Dainville),  141,  182. 

- avec  hémianopsie  et  réaction  hémio- 

pique  (Laignel-Lavastine  et  Troisier), 
539,  799. 

Méningo-radiculite  purement  antérieure 
et  asymétrique  du  plexus  brachial  (Ray- 

.  MOND  et  Ro.se),  86. 

—  syphilitique  (Syndrome  de  l’hémi-queue 
de  cheval  par  — )  (Laignel-Lavastine  et 
Verliac),  179. 

Ménopause  chez  les  thyroïdiennes  (Vi- 
nay).  2ütf. 

Menstruation  (Epilepsie  et  — .  Recher¬ 
ches  cliniques),  111». 

Menstruelle  (Les  variations  numériques 
des  hémalies  dans  la  période  —  et  la 
période  intercalaire)  (Marbé),  531. 

—  Psychose  — )  (Koniaeff),  44. 

Menstruelles  (Influence  des  époques  — 

sur  la  friapience  des  accès  dépilepsie) 
(Parhon  etÜRÉCHiE),  1161. 

Mental  (Etat  —  avant  la  bataille)  (Schoum- 
KOFF),  966. 

—  (Etat  —  dans  les  grandes  névroses) 
(Roxoh  968. 

—  (Etat  —  des  neurasthéniques)  (Riche), 
962. 

—  (Etat  —  et  fonctions  somatiques  (Con- 
klin),  1086 

—  (Quelques  propriétés  du  fait  — )  (Tas.sy), 
1163. 

—  (Trouble  —  en  rapport  avec  une  lésion 
vasculaire  du  cerveau)  (Soukhanoff), 
218. 

Mentale  (Alcool  et  maladie  — )  (Dawson), 
733. 

—  (Des  procédés  propres  à  réorganiser  la 
synthèse  —  dans  le  traitement  des  né¬ 
vroses)  (Bezzola),  1265. 

—  (Insuffisances  physiques  des  écoliers 
comme  cause  d’arriération  et  d’insuffi¬ 
sance  — )  (Newmaïer),  159. 

—  (Origine  —  de  la  neurasthénie  et  son 
traitement)  (Drummond),  487. 

—  (Pathologie  nerveuse  et  —  chez  les 
anciens  hébreux  et  dans  la  race  juive) 
(WiELFING),  131. 


Mentale  (Rôle  de  l’intoxication  en  patho¬ 
logie  — ,  et  de  l’influence  du  traumatisme 
ou  de  quelques  maladies  incidentes  sur 
l’évolution  de  certaines  vésanies)  (Pain  et 
Schwartz,  1324. 

—  (Syndrome  de  débilité  motrice  chez 
deux  enfants  atteints  de  débilité  — ) 
(Méry  et  Arband-Delille),  177. 

—  (Tentatives  de  suicide  en  pathologie  — ) 
(Alberti),  315. 

—  (Troubles  psychiques  et  pathogénie  de 
la  chorée  de  Huntington.  Chorée  de 
Huntington  sans  altération  — )  (Roa- 
senda),  817. 

Mentales  (Albuminurie  dans  les  affec¬ 
tions  — )  (Péjd  et  WiEs),  40. 

—  (Altérations  de  la  substance  réticulo- 
fibrillaire  des  cellules  nerveuses  dans 
quelques  maladies  — )  (Agostini  et  Rossi), 

—  (Classification  des  maladies  — )  (Soukha¬ 
noff),  38. 


—  (Clinique  psychiatrique  de  Berlin  et 
classification  des  maladies  —  de  Ziehen) 
(Scliar),  1119. 

•  -  (Des  méthodes  de  psychologie  expéri¬ 
mentale  dans  le  diagnostic  des  maladies 
— )  (Bernstein),  749. 

—  (Glycosurie  et  lévosuric  dans  certaines 
formes  de  maladies  — )  (Lugiato),  371. 

—  (Indoxvlurie  dans  les  maladies  — ) 
(Boschi),  821. 

—  (lodure  de  potassium  dans  les  ma¬ 
ladies  — )  (Walker).  321. 

—  (Les  maladies  —  dans  les  climats  tropi¬ 
caux)  (Moreira  et  Peixoto),  940. 

—  (Maladies  nerveuses  et  —  commençant 
à  l’âge  de  la  vie  scolaire)  (Dunton),  433. 

—  (Masturbation  dans  l’étiologie  des  ma¬ 
ladies  — )  (Hakkebouche),  967. 

—  (Origine  des  maladies  — )  (Narboute), 
162,  217. 

—  (Rapport  de  la  soi-disant  démence  pré¬ 
coce  avec  les  autres  formes  de  ma¬ 
ladies  — )  (Rosenbach),  1215. 

—  (Rapports  entre  les  maladies  nerveuses  et 
les  maladies  -)  (BEKTHEn.EFF),  965. 

—  (Reconnaissance  et  traitement  des  ma¬ 
ladies  —  à  leur  début)  (Mackenzie), 


—  (Rôle  de  la  vie  politique  dans  l’étiologie 
des  maladies  — ),  (Tchige),  1166. 

—  (Tendances  actuelles  dans  les  études 
sur  l’origine  des  maladies  — )  (Narboute), 
218. 

Mentaux  (Diplégie  brachiale  polynévri- 
tique  à  début  apoplectiforme,  avec 
troubles,  —  au  cours  d’une  intoxication 
saturnine)  (Claude  et  Lévi-VALENsi), 
1189,  1229. 

—  (Hôpital  d’observation  et  services  d’ob¬ 
servation  pour  les  cas  précoces  de 
troubles  — )  (Briggs),  756. 

—  (Influence  favorable  de  l’occupation  dans 
les  troubles  -)  (Atwood),  320. 

—  (Opothérapie  ovarienne  et  hypophysaire 
dans  certains  troubles  — )“(Sollier  et 
Chartier),  862 

—  (Prophylaxie  des  troubles  nerveux  et 
susceptibles  d’apparaître  chez  les  en¬ 
fants  des  écoles)  (Pleasants),  548. 
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Mentaux  (Psychasthénie.  Sa  séméiologie 
et  sa  place  nosologique  parmi  les  trou¬ 
bles  — )  (CouaiNEY),  1075. 

—  (Symptômes  —  de  la  chorée  d’Hunting¬ 
ton)  (Ûiefendorf),  1117. 

—  (Traumatismes  crâniens  et  troubles  — ) 
(Dupoüy  et  Charpentier),  605. 

—  (PiCQUÉ),  820. 

—  Traumati.sme  crânien,  lésions  des  mé¬ 
ninges  et  de  l’encéphale  et  troubles  — ) 
(ViGoofiODX  et  Naudascher),  1164. 

—  (Troubles  —  chez  un  électrocuté)  (Jop- 

—  (Troubles  —  de  l’ankylostomiase)  (Aus- 
TREGESILO  et  GoTOZZO),  674. 

—  (Troubles  —  par  auto-intoxication  d’ori¬ 
gine  intestinale)  (Vialard),  319. 

—  Troubles  —  pendant  la  guerre  russo-ja¬ 
ponaise)  (Ermakofp),  133. 

—  (Troubles  —  pendant  le  siège  de  Port- 
Arthur)  (Wladyczko),  132. 

—  Troubles  —  sous  l’influence  des  événe¬ 
ments  politiques)  (Pavlovskaïa),  967. 

Méralgie  paresthésique  dans  la  région  du 
nerf  cutaneus  médius  (Lazareff),  1070. 

Mercuriel  (Pourquoi  le  traitement —  des 
tabétiques  aggrave  les  uns,  améliore  les 
autres  et  reste  indifférent  dans  beaucoup 
de  cas)  (Faore),  66,  119. 

Mercurielles  (Une  amélioration  d’un  cas 
do  tabes  sous  l’influence  du  traitement 
mixte  par  les  frictions  —  et  l’atoxyl) 
(Hallopeau),  590. 

Mérycisme  (Taylor),  1077. 

Mésencéphalique  (Ectopie  des  pupilles 
dans  certains  cas  de  lésion  — )  (Wilson), 
661. 

Métabolisme  (Influence  des  glandes  à 
sécrétion  interne  sur  le  — )  (Grafts), 
724. 

—  (Troubles  du  —  azoté  dans  l’épilepsie) 
(Rosannopf),  670. 

Métamérie  sensitive  spinale  (Colligaris), 
591. 

Métamérique  (Trophonévrose  à  forme 
de  plaques  atrophiques  et  scléreuses  cu¬ 
tanées  avec  dyschromies  et  disposition 
zoniforme  et  —  chez  une  fillette  de  6  ans) 
(Gaston  et  Legendre),  31. 

Métamériques  (Troubles  —  de  la  sensi¬ 
bilité  dans  les  affections  cérébrales)  (Be- 
neüickt),  588. 

Métastase  intracrânienne  d’un  cancer 
gastrique  et  compression  du  nerf  moteur 
oculaire  commun. — )  (Okinczyc  et  Kuss), 
536. 

Métasyphilis  (Sérodiagnostic  et  —  du 
système  nerveux)  (Steinhaus),  1271. 

Méthodes  en  psychologie  (de  Medeiros), 
247. 

Microbe  de  la  poliomyélite  (Harbitz  et 
Sheel),  732. 

Microcéphale  (de  Blasio),  474. 

Microcéphalie  familiale  (Contribution  à 
l’étude  de  la  — )  (Bodrneville  et  Richet 
fils),  895. 

Microsphygmie  (La  fréquence  et  la  pa¬ 
thogénie  de  la  —  chez  les  idiots)  (Bodr- 
NBViLLE,  Richet  fils  et  Saint-Girons),  895. 

Migraine  (Lopez),  72. 

—  (Doboon),'  544. 


Migraine  névralgie  paroxystique  du  sym¬ 
pathique  cervical  (Hartemberg),  891. 

—  Substitutions  et  transformations  (d’A- 
BDNDO),  601. 

—  Symptômes  psychiques  prémonitoires 
de  l'accès  de  — )  (Guidi),  544. 

—  ophtalmoplégique  (Plavec),  543. 

Militaires  (Des  psychoses  chez  les  — ), 

(Aicherwald),  940. 

Mimique  Dissociation  de  la  —  chez  les 
aliénés  (Dromard),  1215. 

—  particulière  (Pavlovsky),  215. 

Miracle,  physiologie  (Dumas),  1120. 

Mitral  (Rétrécissement  —  pur  et  na¬ 
nisme)  (Labre),  1207. 

—  (Tachycardie  paroxystique  associée  à 
des  symptômes  basedowiens  et  à  un  ré¬ 
trécissement  —  Grise  survenue  au  cours 
d’un  érysipèle  de  la  face)  (Crespin),  961. 

Mnésique  (Négativisme  — ),  (Bernard- 
Leroy),  1218. 

Moelle  (Actinomycose  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale  ayant  occasionné  une  paraplégie 
flasque  ;  dégénération  ascendante  de  la  — 
épinière  avec  foyer  de  ramollissement 
étendudelaV'àlâ’VHD  dorsale)  (Ballet 
et  Barbé),  49,  97. 

—  (Altérations  des  cellules  ganglionnaires 
de  la  —  dans  la  méningite  cérébro-spi¬ 
nale  épidémique)  (Ludwig),  594. 

—  (Blessures  de  la  —  avec  étude  de  9  cas 
avec  autopsie)  (Allen),  1065. 

—  (Claudication  intermittente  de  la  — 
épinière)  (Poggio),  956. 

—  Dégénération  combinée  siibaiguë  (Gri.n- 
ker),  1063. 

—  (Dégénération  de  la  —  associée  à  une 
anémie  sévère  dans  un  cas  d'ulcère  gas¬ 
trique  chronique)  (Monro  et  U annay),  591 . 

—  (Dégénération  des  cordons  postérieurs 
de  la  —  associée  à  la  dégénération  des¬ 
cendante  du  faisceau  pyramidal  chez  les 
hémipli'‘giques)  (Gdillain),  405. 

—  (Dégénération  fasciculaire  combinée  de 
la  — )  (Saleckeh),  537. 

—  (Dégénération  spinale  périphérique  ré¬ 
vélée  seulement  par  des  sections  longi¬ 
tudinales  de  la  —  et  la  coloration  des 
cylindraxes)  (Ludlum),  591. 

—  des  ongulés  (Biach),  291. 

—  et  cerveau  d’un  hydrocéphale,  hydro¬ 
céphalie  interne  congénitale(CouBERi), 197. 

—  (Etude  anatomique  de  la  —  et  des  nerfs 
d'une  morphinomane)  (ScHiiTz),  1053. 

—  (Etude  de  l’anémie  expérimentale  de  la 
— )  (Grinstein),  948. 

—  (Examen  de  la  —  après  anastomose 
nerveuse  bout  à  bout  et  après  greffe 
nerveuse)  (Bikeles),  1142. 

—  (Formes  et  dimensions  des  sections  trans¬ 
versales  de  la  — )  (Stern),  1195. 

—  (Groupement  des  stimulations  afférentes 
dans  la—)  (Head  et  Thompson),  661. 

—  (Hémisection  de  la  —  par  coup  de  cou¬ 
teau)  (Lyon-Caen  et  Moyrand),  591. 

—  (Hémorragie  spontanée  de  la  — .  Héma- 
tomyélie)  (Doerr),  1064. 

—  (Importance  des  réflexes  osseux  dans 
l’étude  de  la  physiologie  de  la  — .  La 
théorie  de  Hitzig  sur  le  mécanisme  des 
mouvements  associés)  (Noïca),  1351. 
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Moelle  (Inflammations  aiguës  de  la  — ) 
(l'nÉOBRAJENSKY),  24,  119. 

—  (Le  choc  produit  par  les  sections  du 
système  nerveux  central  et  ses  rapports 
avec  le  développement  ontogénétique) 
472. 

—  (Le  syndrome  do  la  lésion  transverse 
de  la  —  et  ses  relations  avec  les  altéra¬ 
tions  anatomiques)  (Allen),  1063. 

—  (Les  noyaux  de  la  —  dorsale)  (Jacob- 
shon),  1234. 

—  (Lésions  anatomo-pathologiques  de  la  — 
épinière  dans  la  maladie  par  décompres¬ 
sion  chez  les  plongeurs  à  scaphandre) 
(ZoGRAFIDl),  67. 

—  (Lésions  par  ostéo-porose  des  vertèbres) 
(SCHLAGENHAUFEB),  145. 

—  (Lésions  traumatiques  delà—)  (Allen), 
106:.. 

—  (Lipomatose  symétrique  et  claudication 
intermittente  de  la  — )  (Gade  etCoRi.iER), 
310. 

—  (Luxation  des  vertèbres  cervicales  avec 
compression  de  la  — )  (Gcinsberg),  23. 

—  (Maladies  de  la  —  et  du  bulbe.  Polio¬ 
myélites,  sclérose  en  plaques,  syringo- 
myélie)  (Oudo),  719. 

—  (Malformations  et  hétérofopies  artifi¬ 
cielles  de  la  — )  (Garbisi  et  Rebizzi), 
1053. 

—  (Malformation  des  recessus  latéraux 
(Orzeohowski),  1140. 

—  (Méningo-myélite  aiguë  avec  ramollisse¬ 
ment  secondaire  et  formation  d’une  ca¬ 
vité  dans  la  — )  (Lloyd),  539. 

—  (Modification  delà  —  chez  des  lapins  sous 
la  vibration  intense  ;  signification  du 
clonus  vibratoire;  la  commotion  de  la 
moelle  épinière)  (Stcherbak),  24. 

—  (Pathologie  de  la  —  épinière  dans  la 
sclérodermie)  (VLAnvTCHKo),  934. 

—  (Quelques  considérations  sur  la  struc¬ 
ture  fine  des  cellules  nerveuses  de  la  — 
du  chien)  (Ddranti),  1254. 

—  (Recherches  sur  la  forme  et  les  dimen¬ 
sions  des  sections  transversales  de  la  — ) 
(Stehn),  1140. 

—  Sarcome  cervico-dorsal  (dalla  Vedova), 
418. 

—  (Section  des  racines  postérieures  de  la 
—  pour  les  névralgies  des  amputés) 
(Knapp),  365. 

—  (Six  cas  d'affection  traumatique  de  la 
partie  inférieure  de  la  — )  (Zimmer),  418. 

—  (Système  nerveux  central  de  l’homme) 
(Blumenae),  198. 

—  (Terminaison  supérieure  du  faisceau  de 
Gowers)  (Blumenae),  198. 

—  (Trajet  intramédullaire  des  racines  pos¬ 
térieures  du  cône  terminal)  (Jacobsohn), 
356. 

—  (Traumatismes  du  cône  terminal)  (Fes- 
sel),  417. 

—  (PiNi),  418. 

—  (Troubles  moteurs  dans  les  lésions  des 
racines  postérieures,  et  le  trajet  des  col¬ 
latérales  dans  la  — )  (Lapinsky),  411. 

—  (Tumeur  de  la  — )  (dalla  Vedova),  418. 

—  (Tumeur  extra-medullairc  sans  douleur 
guérie  à  la  suite  d’une  intervention  opé¬ 
ratoire)  (Stursberg),  419. 


—  tumeurs  (Diagnostic  et  thérapeutique) 
(Oppenheim),  419. 

—  (Voies  de  sensibilité  dans  la  — )  (Fabri- 
Tius),  654. 

—  allongée  (Hémorragies  pointillées  multi¬ 
ples  dans  la —par  altération  syphilitique 
précoce  des  vaisseaux  et  des  méninges 
(Nicolsky),  24. 

—  cervicale  (Anévrisme  delà  — )  (Soprana), 
1064. 

- (Destruction  complète  de  la  —  par 

fracture  des  corps  des  V'et  VP  vertèbres) 
(Vaz),  1065. 

- supérieure  (Tumeur  comprimant  le 

bulbe  inférieur  et  la  — )  (Roque,  Chalier 
et  Gignoex),  1203. 

Mongolisme  (Hérédo-syphilis,  —,  com¬ 
munication  interventriculaire  chez  un 
nourrisson)  (Armand-Delille),  1127. 

—  (Particularités  de  la  langue  dans  le  — 
et  pourquoi  les  enfants  mongoloïdes  tè- 
tenl  leur  langue)  (THoiirso.N),  164. 

—  infantile,  22  cas  (Zebizarretta),  243. 

Monoplégie  crurale  par  lésion  du  lobule 

paracentral  (Long),  1055. 

Morbides  (La  périodicité  des  accidents 
— )  (Oppenheim),  790. 

Morphée  des  deux  seins  (Balzer  et  Ga- 
LUP),  597. 

Morphiniques  (Crises  tabétiques  d’ori¬ 
gine  — )  (üstankopf),  1105. 

Morphinomane  (Etude  anatomique  de  la 
moelle  et  des  nerfs  d’une  —  )  (Schutz), 
1053. 

Morphinomanie  (Kahn),  1273. 

Morphologique  (Etude  —  d’individus 
atteints  de  folie  maniaque-dépressive  ) 
(Tommasi),  314. 

Mort  subite  d’un  épileptique  (Naoumoff), 
35. 

Morvan  (Maladie  de  — )  (Virchoebsky), 


—  (Note  sur  un  cas  de  maladie  de  —  avec 
amputation  presque  totale  de  Tavant- 
pied)  (Gaecher  et  Nathan),  955. 

Moteur  oculaire  externe  (La  paralysie  du 
—  au  cours  des  otites)  (Terson  père  et 
fils),  589. 

- (Paralysie  du  —  symptomatique 

d’une  fracture  du  rocher  consécutive  à 
un  traumatisme  du  crâne)  (Roevillois), 


Mots  (Symptomatologie  de  l’aphasie,  rap¬ 
ports  entre  la  compréhension  et  la  faculté 
de  trouver  les  — )  (Heilbronner),  951. 

Mouvement  antialcoolique  (Sharjinsky), 
969. 

—  associé  des  yeux  et  des  oreilles  chez 
l’homme  (Wilson),  1256. 

Mouvements  (Influence  des  —  et  de  la 
lumière  sur  l’équilibre)  (Stein),  59. 

—  actifs  (Rééducation  musculaire  des  mem¬ 
bres  par  la  méthode  des  — )  (Pétri), 
24. 

—  associés  (Importance  des  réflexes  osseux 
dans  l’étude  de  la  physiologie  de  la 
moelle.  La  théorie  de  Hitzig  sur  le  méca¬ 
nisme  dos  — )  (Noïca),  1351. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  I 

Mouvements  associés  (Symptômes  des 
tumeurs  de  la  protubérance;  paralysies 
des  —  des  j  eux  et  perte  des  réflexes 
cornéens)  (Raymond  et  Claude),  660. 

—  des  yeux  par  irritation  cérébelleuse 
(Locbié),  707. 

—  forcés  (Tumeur  du  cervelet  chez  un 
chien  associée  à  des  — )  (Batten),  798. 

—  involontaires  qui  accompagnent  les  re¬ 
présentations  idéo-motrices  chez  les  ta¬ 
bétiques  ataxiques)  (Negro),  734. 

- (Tic  multiforme  avec  parole  automa¬ 
tique  et  — )  (Prince),  939. 

—  isoles  des  doigts  (Perte  des  —  avec  con¬ 
servation  des  mouvements  d’ensemble 
dans  l’hémiplégie  cérébrale  légère)  (Noï- 
ca),  326. 

—  oculaires  associés  (Paralysie  des  —  dans 
le  regard  en  haut)  (Spiller),  IloO. 

—  réflexes  (La  base  anatomique  des  — ) 
(Myers),  723. 

—  volontaires  (Syndrome  spasmodique  as¬ 
socié  à  certains  —  et  attribué  à  une  irri¬ 
tation  du  faisceau  géniculé)  (Claude  et 
Lejonne),  414. 

Muscle  (La  détermination  au  moyen  des 
condensateurs  de  la  formule  d’excitation 
d’un  nerf  ou  d’un  — )  (Cluzet),  585. 

Muscles  (Excitation  électrique  des  nerfs 
et  des  muscles)  (Hoorweg),  411. 

—  (Excitation  des  nerfs  et  des  —  à  l’état 
pathologique)  (Cluzet),  412. 

—  (Excitation  des —  et  des  nerfs,  à  propos 
de  la  communication  de  M.  Lapicque) 
(Weiss),  412. 

—  de  la  vie  végétative  (Syndrome  spasmo¬ 
dique  portant  sur  les  —  chez  un  épilep- 
que)  (Dromard  et  Delmas),  889. 

—  moteurs  de  l'œil  (Bouchart),  535. 

—  oculaires  (Paralysie  des  —  d’origine 
traumatique)  (Vassutinsky),  1062. 

Musculaire  (Anomalies  de  ia  physiono¬ 
mie  humaine  par  déficit  musculaire) 
(Pennazza),  596. 

—  (Sur  ia  force  —  dans  la  maladie  de  Par¬ 
kinson)  (Dylefp),  680. 

Musée  (Projet  de  création  d’un  —  réservé 
aux  manilestations  artistiques  des  alié¬ 
nés)  (Pailhas),  898. 

Musical  (Du  centre  — )  (Ldstritzky),  234. 

Musicien  professionnel  (Un  cas  de  para¬ 
lysie  généraie  chez  un  — )  (Natha.n)  , 

Mutilante  (Affection  —  des  membres  su¬ 
périeurs  chez  une  enfant)  (Lesguillon),932. 

Mutisme  hystérique  (Un  cas  de  surdité  et 
de  — )  (Boldyhepf),  937. 

Myasthénie  bulbo-spinale  avec  atrophie 
musculaire  localisée  et  phénomènes  se 
rattachant  peut-être  à  une  insuffisance 
surrénale  (Claude  et  Vincent),  697. 

- (Seconde  présentation  d’un  cas  de 

— )  (Claude  et  Vincent),  1330. 

—  d’origine  toxique  (fumées  de  pétrole), 
(Gowehs),  534. 

—  grave  (Borgherini),  533. 

- (de  Renzi),  203. 

- (Goitre  exophtalmique  combiné  à  la 

— )  (Rennie),  1061. 

- limitée  au  tronc  et  aux  extrémités 

(Grund),  533. 
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Myatonie  (Atonie  musculaire  congénitale) 
(Variot),  153. 

—  (Leclerc),  155. 

—  (Laubry),  595. 

—  (Ausset),  960. 

Mydriase  hystérique  (Lapon  et  Teuliè- 

Myélinisation  (Remarques  sur  la  genèse 
des  fibrilles  et  leur  rapport  avec  la  —  ; 
considérations  sur  lacorticalité  cérébrale) 
(Brodmann),  471 . 

Myélite  et  névrite  optique  (IIillion),  22. 

—  aiguë  ascendante  (Pauly  et  Gardere),, 
417. 

- (Claude  et  Lejonne).  564. 

—  —  syphilitique  (Laubry  et  Giroux), 
539. 

—  diffuse  (Sclérose  en  plaques  aiguë  ou  — ) 
(Stadelmann  et  Lewandowskv),  80t. 

—  dorso-lombaire  pendant  la  convalescence 
d’une  pneumonie)  (Varanini),  67. 

—  incomplète  (Mal  de  Pott  cervico-dorsal. 
Paralysie  flasque  aux  membres  supé¬ 
rieurs  sans  spasmodici lé  nette  aux  mem¬ 
bres  inférieurs.  — )  (Alquier  cl  Renaud), 
711,  717. 

—  optique  (Lannois  et  Gauthier),  1202. 

—  traumatique  (Trois  cas  de  paraplégie. 
Poliomyélite  antérieure  aiguë,  polyné¬ 
vrite  toxique,  — )  (Clarke),  1315. 

Myélites  syphilitiques  (Syphilis  du  né- 
vraxe  réalisant  la  transition  entre  les  — , 
le  tabes  et  la  paralysie  générale)  (Guil- 
LAiN  et  Thaon),  798. 

Myocardite  et  insuffisance  hypophysaire 
(Rénon  et  Delille),  207. 

—  chronique  fibreuse  .dans  la  dystrophie 
musculaire  (Bunting),  596. 

Myoclonie  (Myotonie  avec  —  symptoma¬ 
tique  d’une  sclérose  en  plaques  fruste) 
Pic  et  Porot),  590. 

—  épilepsie  avec  relation  d'un  cas  (Clark), 
746. 

Myopathie  ancienne  avec  disparition  de 
la  plupart  des  cellules  radiculaires  anté¬ 
rieures  (Ballet  et  Laignel-Lavastine), 
273,  668. 

—  Landouzy-Dejerine,  maladie  de  Thom- 
sen,  enchsndrome  de  l'hypophyse  et  au¬ 
tres  cas  de  types  rares  de  dystrophie 
musculaire  et  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  (Clark  et  Atwood),  33. 

—  progressive  type  lErO  (Amyotrophies  pro¬ 
gressives.  Une  forme  rudimentaire  ou 
initiale  de  — )  (Rummo),  -70. 

—  pseudo-hypertrophique  des  mollets  et  des 
ceintures  scapulaires  (Rayaiond  et  Rose), 
154. 

Myopathies  (Sur  l’association  de  l’épi¬ 
lepsie  avec  des  états  musculaires  ne  pou¬ 
vant  guère  rentrer  que  dans  le  cadre  des 
— )  (Onup),  938. 

— ,  types  combinés  (Raymond  et  Rose), 
154. 

Myosolérose  atrophique  (Deu.x  cas  de 
—  rétractile  sénile  avec  autopsie)  (Dupré 
et  Lhermitte),  1343. 

Myosis  (Hémorragie  méningée,  en  iphtal- 
mie,  rétrécissement  de  la  fenic  palpé¬ 
brale  — ,  éruptions  d’herpès)  (Lemierre 
et  Gougerot),  68. 
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Myosite  ossifiante  (Maxwell),  153. 

- progressive,  nialadie  de  Munchmeyer 

(Bübgerhoüt),  425. 

- chez  un  enfant  de  11  ans  (Dighton), 
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Myotonie  (Maladie  de  Thomsen)  (Tra- 
MONTI),  154. 

—  avec  myoclonie  symptomatiques  d’une 
sclérose  en  plaques  fruste  (Pic  et  Porot), 
590. 

—  atrophique  (Für.nrohr),  425. 

—  congénitale  (Melüs),  38. 

—  des  nouveaux-nés  et  réflexes  tendineux 
et  cutanés  de  la  première  enfance  (Reo- 
NO),  232. 

Myotonique  (Les  échanges  organiques 
dans  le  syndrome  — )  (Bioglio),  911. 

Myotonomètre  (Mesuredu  tonus  muscu¬ 
laire  à  l’aide  d’un  —  de  l’auteur)  (Har- 
tenbehg),  891. 

Mysticisme  à  la  cour  de  Louis  XIV 
(Cullebe),  834. 

—  (La  maladie  de  la  sainteté.  Essai  psy¬ 
cho-pathologique  sur  le  — )  (Larax- 

Myxœdémateux  (Infantilisme  — )  (Via- 
CHOÜBSKï),  242. 

—  (Infantilisme  —  et  dystrophique)  (Paoli), 
1208. 

Myxœdème  (Howard),  29. 

—  (Rice),  .598 

—  (Schrôder),  598. 

—  avec  symptômes  de  la  maladie  de  Gra¬ 
ves  (Emanuel),  242. 

—  et  goitre  exophtalmique  (Goodi.ng),  29. 

—  et  hypothyroïdisme  du  fait  de  l'allaite¬ 
ment  (Hi’Olverini),  242. 

—  et  tumeur  de  l’hypophyse.  Insuffisances 
pluriglandulaires  (Sainto.x  et  Rathëry), 
1264. 

—  (Fermes  complètes  et  incomplètes  de 
l’hypothyroïdie  ou  du  — )  (Pitfielü),  243. 

—  infantile  (Deléahde  et  Déremaux),  813. 

—  thgroïdien  (Arraga),  242. 


Nævi  vasculaires  (Idiotie  avec  Zalpla- 
CHTA  et  Dumitresco).  1218. 

Nævus  (dans  le  domaine  du  trijumeau 
associé  à  l'épilepsie  et  à.  une  hémiparésie 
contralatérale)  (Strcthers),  588, 

—  de  la  face  (Strcthers),  32. 

Nanisme  (à  la  cour  des  heys)  (Porot), 

896. 

—  (Rétrécissement  mitral  pur  et  — )  (Labre), 
1207. 

—  thgroïdien  (Chalier),  126. 

Narcolepsie  (Gowers),  599. 

—  (Mackinstosh),  1076. 

—  (Somnolence  morbide)  (Hecht),  1076. 

—  épileptique  (Attaques  de  sommeil  et  — ) 
(SÉZABY  et  Mo.ntel),  746. 

Narcotiques  (Analyse  psychiatrique  dans 
l’administration  médicale  des  — )  (Ryba- 
kofp),  1079. 

Nasal  externe,  (arrachement)  (Ville- 
monte),  535. 

Naturelles  (Les  limites  des  sciences  — ) 
(Jakopp),  1212. 


Négation  (Patliogénie  des  idées  de  — ) 
(Crinon),  1217. 

Négativisme  (dans  la  parole)  (Astvat- 
zatouroff),  220. 

—  mnésique  (Bernard-Leroy),  1218. 

Nerf  (La  détermination  au  moyen  des 

condensateurs  de  la  formule  d’excitation 
d’un  —  ou  d’un  muscle)  (Clüzet),  585. 

—  circonflexe  (Névrite  toxique  d’origine 
diphtérique  localisée  au  — )  (Esprit),  739. 

—  cubital  (section)  (Jaboclay),  205. 

—  facial  (Blépharospasme  et  injections 
d’alcool  au  point  d’émergence  du  — ) 
(Valude),  667. 

- (origine  (Harman),  197. 

—  moteur  (Influence  d’une  variation  locale 
de  température  sur  l’excitabilité  du  — ) 
(Lapicoce,  M.  et  Mme),  411. 

—  moteur  oculaire  commun  (Métastase  in¬ 
tracrânienne  d’un  cancer  gastrique  et 
compression  du  — )  (Okinczyc  et  Kuss), 
536. 

- (Paralysie  du  —  avec  hémiatrophie 

des  muscles  de  la  face  chez  un  paraly¬ 
tique  général  (Schwartz  et  Nadal), 
751. 

—  nasal  externe  (Arrachement  du  — )  (Vil- 
lemonte),  535. 

—  optique  (Ablation  des  tumeurs  du  — 
avec  conservation  de  l’œil)  (Grandclé- 
ment),  535. 

- (Colobome  du  — )  (Chevalleread), 

1101. 

- et  tumeur  iutra-cranienne  (Fleming), 

587. 

—  —  (Hématomes  des  gaines  du  — } 
(Rollet),  1315. 

- (Les  atrophies  du  —  consécutives  à 

un  traumatisme  de  la  tête  (Jocks),  1101. 

- (Tumeur  du  — )  (Sytcheff),  2o. 

—  sus-orbitaire  (Elongation  du  — )  (Ja- 
BOULAY  et  Rivière),  535. 

—  trijumeau  (Fonctions  du  — )  (D.4Vies), 
723. 

—  vague  (Lésions  du  — ,  principalement 
des  muscles  laryngiens  dans  la  syringo- 
bulbie)  (Ivanoff),  23. 

- (Noyaux  sensitifs  et  moteurs  du  — ) 

(Alféevsky),  14. 

- (Résection  du  —  pour  tumeur  ma¬ 
ligne)  (Mürsell),  365. 

Nerfs  (Coloration  des  dégénérescences 
récentes  par  le  rouge  du  bleu  de  méthy¬ 
lène)  (Stahgke),  357. 

—  (Courants  d’action  des  — )  (Iocdinb),  15. 

—  (Etude  anatomique  de  la  moelle  et  des 
—  d’une  morphinomane)  (Schdtz),  1053. 

—  (Excitation  des  muscles  et  des  —  à 
l’état  pathologique)  (Cluzet)  412. 

—  (Excitation  électrique  des  —  et  des 
muscles)  (Hoorwbg)  411. 

—  (Excitation  des  muscles  et  des  —,  à 
propos  de  la  communication  de  M.  La- 
picque)  (Weiss),  412. 

—  (Grefle.  Examen  de  la  moelle)  (Bikeles), 
1142. 

—  (Impossibilité  de  soudure  entre  les 
fibres  motrices  et  les  fibres  réceptrices) 
(Bethe),  365. 

—  (Lésions  des  — troubles  de  la  sensibi- 

1  lité)  (Babinski  et  Tournât),  688. 
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•Nerfs  (Les  molamorphoses  précoces  des 
neurofibrilles  dans  la  régénération  des 
— )  (Cajal),  1094. 

—  (Modifications  de  l’exitabilité  électrique 
neuro-musculaire  consécutive  à,  l’alcooli¬ 
sation  locale  des  —  faite  dans  un  but 
thr'rapeulique  (Ali.abd),  15. 

—  (Modifications  de  l’excitabilité  électrique 
neuro-musculaire  consécutive  à  l’alcoo¬ 
lisation  des  — )  (Allard),  60. 

—  (Régénération  des  —  au  point  de  vue 
du  traitement  de  certaines  paralysies) 
(Kilvington),  16. 

—  (Réparation  des  —  après  leur  lésion 
d’après  les  données  de  la  clinique  et  de 
l’expérience)  (Wedenskt),  1068. 

—  crâniens  (Anatomie  microscopique  et  la 
localisation  de  quelques  —,  hypoglosse, 
pneumogastrique  et  facial)  (Huuovernig), 
1094. 

- (Lésions  traumatiques  du  sympa¬ 
thique  et  des  —  pendant  la  guerre  russo- 
japonaise)  (Minor),  27. 

—  de  l'utérus  (Histologie)  (Keipper),  656. 

—  infra-crantens  (Preuve  de  l’e.xistence  des 
—  ayant  une  action  vasomotrice  sur  les 
vaisseaux  encé))baliques)  (Werer),  472. 

—  optiques  (Altérations  des  —  dans  les 
maladies  du  système  cérébro-spinal) 
(PosEv),  536. 

. —  —  (Hémiatropbie  faciale  progressive 
avec  symptômes  dans  la  splière  des  — ) 
(Salomon),  1071. 

—  périphériques  (Sarcomes  primitifs  des 
— )  (Tomaselli),  26. 

- - (Traitement  do  la  lésion  des  —  et  la 

suturé  secondaire  des  nerfs)  Dercjinsky), 
1068. 

—  sus-orbitaires  (Spasme  de  l’orbiculaire 
traité  par  l’arrachement  des  — )  (Rochon- 
Duvigneacd),  1149. 

—  vasomoteurs  de  la  glande  thyroïde  (Sina- 
KÉVITCH,  949. 

Nerveuse  (Céphalalgie  — )  (Keywdahl), 

—  (Exagération  du  réflexe  rotulien  d’ori¬ 
gine  — )  (Smith),  794. 

—  (Examen  de  la  moelle  après  anastomose 
nerveuse  bout  à  bout  et  après  grefi'e  — ) 
(Rikeles),  1142. 

—  (Faiblesse  —  des  pompiers  après  intoxi¬ 
cation  par  la  fumée)  (Snoy),  115B. 

—  (Les  spasmes  faciaux  d’origine  —  péri¬ 
phérique)  (Roasenda),  929. 

—  (Negro),  929. 

—  (Lipome  ostéo-périostique  du  col  du 
radius.  Compression  — )  (Blanc  et  Sa- 
volle),  31. 

—  (Nouvelles  observations  sur  les  formes 
réticulaires  de  la  substance  —  centrale), 
(Orrd),  1093. 

—  (Pouvoir  immunisant  contre  la  rage  de 
la  substance  —  normale  et  du  vaccin 
Pasteur)  (Repetto),  741. 

—  (Suture  —  à  distance  ;  relation  d’un 

.  succès)  (Taylor)  1069. 

—  (Troubles  du  rythme  respiratoire  d’ori¬ 
gine  —  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde 
chez  l’enfant)  (Nobécocrt  et  Tixier)  542. 

—  (Une  forme  particulière  de  maladie  — ) 
(Klippel  et  Moxier-Vinard)  271,  334). 
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Nerveuses  (Considérations  sur  la 
maladie  de  Parkinson  et  sur  quelques 
fonctions  —  tonus,  équilibration  expres¬ 
sion)  (Maillard),  91n. 

—  (Fréquence  des  maladies  —  chez  les 
indigènes  musulmans  d’Algérie)  (Sicard) 
(de  Lyon),  432. 

—  (Le  sérodiagnostic  syphilitique  dans  les 
maladies  — )  (Marré),  450. 

—  (Lésions  —  syphilitiques  et  méningo- 
encéphnlite  diffuse  subaigue)  (Marchand 
et  Olivier),  317. 

—  (Liguide  céphalo-rachidien  dans  les 
affections  mentales  et  —  (Meyer),  541. 

—  (maladies  —  et  mentales  commençant  à 
l’âge  de  la  vie  scolaire)  (Dcnton).  433. 

—  (Maladies  —  et  psychiques,  rapports 
avec  les  événements  de  la  période  révo¬ 
lutionnaire)  (Lakhtine)  133. 

—  (Manifestations  —  de  l’artério-sclérose), 
(Stengel).  588. 

—  (Pathologie  —  et  mentale  chez  les 
anciens  hébreux  et  dans  la  race  juive) 
(WtILFING).  131. 

—  (Prophylaxie  des  maladies  —  fondée 
sur  la  diététique)  (Lonue),  1108. 

—  (Rapport  entre  les  maladies  —  et  les 
maladies  mentales)  (Bekterefp),  966. 

—  (Réactions  électriques  et  leur  impor¬ 
tance  dans  le  diagnostic  des  maladies  — ) 
(Shilarducci),  148. 

—  (Relations  des  accidents  avec  les  mala¬ 
dies  —  fonctionnelles  et  les  psychoses) 
(Gordon),  486. 

—  (Séquelles  —  cousécutives  à  un  état 
méningé  de  nature  indéterminée)  (Widal 
et  Philibert),  305. 

—  (Traitement  des  lésions  —  trophiques. 
Etude  basée  sur  un  cas  de  mal  perforant, 
un  cas  de  paralysie  ischémique  et  sur 
un  cas  d’érythromélalgie)  (Qcimby),  1071. 

—  (Traitement  psychothérapique  des  ma¬ 
ladies  — )  (Penrose),  251. 

—  (Traitement  rationnel  des  maladies  — ) 
(Bryant),  47. 

—  (Transplantalions  musculo-tendineuscs 
et  —  dans  les  paralysies)  (Gacdier),  239. 

—  (Tremblement  dans  les  maladies  psy¬ 
chiques  et  — )  (Rocdneff),  75. 

Nerveux  (Absorption  de  l’oxyde  de  car¬ 
bone  par  le  système  — )  (Hoke),  473. 

—  à  riiôpital  maritime  de  Sébastopol; 
(Pavlovsky).  970. 

—  (Altérations  du  système  —  central  sou¬ 
mis  à  l’acl  ion  de  l’adrénaline)  (Shima), 1053. 

—  (Amyotrophie  périphérique  due  à  un 
traumatisme  — )  (Bonfigli),  669. 

—  (Amyotrophies  neurotico-spinales  dans 
leurs  rapports  avec  les  maladies  hérédo¬ 
familiales  du  système  — )  (LÉvi),  425. 

—  (Anatomie  du  système  —  de  l’éléphant) 
(Dexler),  145. 

—  (Artério-sclérose  du  système  —  central 
avec  relation  de  3  cas)  (Hutchinson),  588. 

—  (Centres  —  dans  la  démence  précoce) 
(Agostini).  673. 

—  (Coloration  élective  du  système  — ) 
(Sand),  146. 

—  (Conférences  sur  la  structure  de  l’appa¬ 
reil  —  central  de  l’homme  et  des  ani¬ 
maux)  (Edinger),  1255. 
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Nerveux  (Diagnoslic  entre  les  affections 
organiques  du  système  —  et  ses  mala¬ 
dies  fonctionnelles)  (Hussei.l),  793. 

—  (Diagnosticetthérapeutiquedes  tumeurs 
du  système  —  central)  (Opi'enheim),  419. 

—  (Diagnostic  et  traitement  des  li'sions 
syphilitiques  du  système  — )  (Weisen- 
bukg),  80ü. 

—  (Effet  du  jeûne  suivi  du  retour  au  ré¬ 
gime  normal  sur  le  système  —  du  rat 
blanc)  (Shinkishi  Hatai),  S9. 

—  (Etat  des  études  sur  la  structure  et  les 
fonctions  du  système  —  central)  (Kasta- 
naiane),  103â. 

—  (Fonctions  du  système  —  central)  (Bekh- 
téreff),  200. 

—  (Glandes  génitales  et  système  — )  (Schül- 
ler),  291. 

—  (Greffe  des  ganglions  rachidiens:  types 
divers  des  prolongements  —  nroforïnés) 
(Najeotte),  292. 

—  (Influence  de  la  toxine  du  bacille  botu- 
linus  sur  le  système  — )  (Ossipoff),  124. 

—  (Influence  des  professions  insalubres 
sur  les  maladies  nérèditaires  chroniques 
du  système  — )  (Seive),  69. 

—  (Influence  favorable  de  l’occupation 
dans  les  troubles  — )  (Arwoon),  320. 

—  (Introduction  physiologique  à  l’étude 
de  la  philosophie.  Conférences  sur  la 
physiologie  du  système  —  de  l’homme) 
(Grasset).  229. 

—  (La  fréquence  des  maladies  du  système 
—  chez  les  indigènes  nmsulmans  d’Al¬ 
gérie)  (Braclt),  1119. 

—  (Le  choc  produit  par  les  sections  du 
sytème  —  central  et  ses  rapports  avec 
le  développement  ontogénétique)  (Barak), 
472. 

—  (Lacunes  de  désintégration  cellulaire 
dans  un  système  —  d’hérédo-syphili- 
tique)  (Barbé  et  Levi-Valensi),  339. 

—  (Les  capsules  surrénales  dans  l’anencé¬ 
phalie.  Nouvelle  contribul  ion  à  la  patho¬ 
génie  des  alterations  congénitales  du 
système  — )  (Léri),  8S9. 

—  (Les  conduits  de  Goigi  Holmgren  du 
protoplasma  —  elle  réseau  péricellulairo 
de  la  membrane)  (Caial),  1253. 

—  (Les  effets  de  l’adrélanine  sur  le  sys¬ 
tème  —  central  du  lapin,  recherches 
expérimentales)  (Shima),  1140. 

—  (Les  éruptions  bulleuses  de  la  peau  dans 
les  affections  du  système  —  central) 
(SCHLESINGEH),  1157. 

—  (Lésions  traumatiques  du  système  — 
pendant  la  guerre  russo-japonaise)  (Mi- 
NOH),  133. 

—  Les  sécrétions  internes,  l’appareil  — 
hypophyso-surrénal.  Son  rôle  àl’étatnor- 
mal  et  à  l’état  pathologique)  (Sajoüs;,724. 

—  (Maladies  aiguëes,  infectieuses  ou 
toxiques  du  système  — )  (Buzzard),  655. 

—  (Maladies  du  système  —  prédominant 
dans  les  classes  pauvres  de  Rome)  (Bas- 
cheri-Salvadori),  1119. 

—  (Méthode  pour  préparer  et  pour  conser¬ 
ver  le  système  —  central  pour  l’étude 
morphologique)  (Giannelli),  721. 

—  (Modifications  du  système  —  central 
dans  la  rage)  (Narboüte),  70. 


Nerveux  (Nos  connaissances  touchant  les 
relations  de  la  syphilis  avec  les  maladies 
du  système  — )  (Mott),  546 

—  (Nouvelle  hypothèse  pour  expliquer  le 
fonctionnement  des  éléments  — )  (Lobo), 
1255. 

—  (Pathologie  générale  des  conducteurs 
— )  (Dorante),  146, 

—  (Processus  physiologiques  dans  les  élé¬ 
ments  — )  (Verworn),  358. 

—  (Prophylaxie  des  troubles  —  et  mentaux 
siiscepli'bles  d’apparaître  chez  les  enfants 
des  écoles)  (Pleasants),  548. 

—  (Régime  végétarien  et  son  influence  sur 
le  système  — .  sur  la  circulation  du  sang, 
et  sur  la  diurèse)  (Staohelin),  473. 

—  (Relation  entre  la  perte  de  la  fonction 
et  les  altérations  de  structure  dans  les 
lésions  en  foyer  du  système  —  central, 
considérations  sur  les  dégénérations  se¬ 
condaires)  (Holmes),  925. 

—  (Sanatorium  pour  les  —  et  les  neuras¬ 
théniques)  (Jacoby).  970. 

—  (Sérodiagnostic  et  métasyphilis  du  sys¬ 
tème  — )  (Steinhads),  1271. 

—  (Spirochète  pallida  dans  le  système  — 
de  l’homme  au  cours  de  la  syphilis  ac¬ 
quise  et  héréditaire)  (Ravabt  et  Pon- 
selle),  799 

—  (Suites  éloignées  des  lésions  des  centres 
—  concomitants  des  méningites  cérébro- 
spinales)  'Claude  et  Lejonne),  805. 

—  (Système  —  central  dans  l’empoisonne¬ 
ment  par  la  cinchonidine)  (Cianci),  197. 

—  (Système  —  central  dans  la  diphtérie 
expérimentale)  (Bolton  et  Brown),  655. 

—  (Système  —  central  de  l’homme)  (Blu- 
MENAD),  198. 

—  (Système  —  central  de  3  embryons-co¬ 
bayes  de  même  âge)  (Widakouwich), 
291. 

—  (Traitement  opératoire  des  lésions  par 
armes  à  feu  des  troncs  —  des  extrémités) 
(Oppel),  1069. 

—  (Troubles  —  à  topographie  radiculaire) 
(■Tarures),  152. 

—  (Troubles  —  consécutifs  aux  intoxica¬ 
tions  oxycarbonées)  (Izard),  307. 

—  (Troubles  —  survenant  à  l’improviste 
et  accidents  d’automobilisme)  (Petraz- 
ZANI),  18. 

—  (Tumeurs  du  système  — )  (Bruno),  230. 

—  (Une  nouvelle  coloration  élective  du 
système  — )  (Sand),  912. 

—  (Unification  de  la  technique  dans  le  pré¬ 
lèvement  de  fragments  pour  les  re¬ 
cherches  sur  le  système  —  central)  (Pe- 
rüsini),  721. 

Nervolytique  (Action  —  de  la  bile  et  des 
sels  biliaires)  (Peyri),  412. 

Nervosisme  (Du  rôle  des  interventions 
opératoires  gynécologiques  dans  le  trai¬ 
tement  du  — )  (Schnvder),  894. 

—  sa  signification  et  son  traitement  (Pün- 
ton),  486. 

—  thyroïdien  formes  cliniques  (Lbopold- 
Levi  et  Rotschild),  426. 

Nervo-tabes  périphérique  (Estrada),  739. 

Neurasthénie  (Schneider),  158. 

—  600  cas  (Gleghorn),  34. 

—  à  Spa  (Cave),  34. 
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Neurasthénie  (Cyclothymie  et  psychas- 
thi'oie:  leur  rapport  av  c  la  — )  (Soukha- 
NOPP),  963. 

—  d’auto-intoxication  (Orbison),  962. 

—  diagnostic  (Russell),  793. 

—  et  diathèse  goutteuse  (Amistani),  3t. 

—  et  états  neurasthéniques  (Fabri),  1S8. 

—  et  insuffisance  surrénale  chronique 
(Schneider).  158. 

—  étiologie  et  traitement  (Ra.nkin',  962. 

—  et  paralysie  générale  (Petrazzani),  317. 

—  et  psychasthénie  (Hartenberg),  892. 

—  et  surmenage  intellectuel  (Senet),  962. 

—  (La  céphalopine  dans  le  traitement  de 
l’épilepsie,  de  la  —  et  de  l’hystérie)  (Ot- 
tone),  1118. 

—  (Les  vrais  et  les  faux  neurasthéniques. 
Silhouettes  do  névropathes)  (Béni-Barde), 

—  (Méthodes  physiques  du  traitement  de 
la  -  sexuelle)  (Sletofp),  1086. 

—  Neuroprine  dans  la  thérapeuthique  de 
l’épilepsie  et  do  la  — )  (Trevisa.nello), 
221. 

~  (Origine  mentale  de  la  —  et  son  traite¬ 
ment)  (Drümmond),  487. 

—  (Pathogénie  et  traitement  de  la  —  chez 
les  jeunes)  (Willson),  486. 

—  (Prostatite  chronique,  facteur  étiolo¬ 
gique  de  la  — )  (Drobny),  34. 

—  ses  relations  avec  la  personnalité  (Don- 
let),  487. 

—  syphilis  et  artériosclérose  (Galli),  962. 

—  traitement  chez  les  pauvres  (Cabot), 
962. 

—  oculaire  (Schmidt),  1062. 

—  et  psychonévroses  (Bernheim),  1322. 

Neurasthéniques  (Autosuggestion  chez 

les  — )  (Hartenberg),  1266. 

—  Etat  mental  des—)  (Riche),  962. 

—  (Les  états  — .  Diagnostic  et  traitement) 
(Riche),  788. 

—  Névralgies  — )  (Hallock),  158. 

—  (Pathogénie  des  états  — )  (Dubois),  1208. 

—  (Lépine),  1209. 

—  (Pression  du  sang  dans  les  états  —  et 
les  modifications  de  cette  question  sous 
l’induence  de  certains  traitements)  (Mai- 
namara),  1265. 

—  (Psychoses  — )  (Bielitzky),  968. 

—  (Sanatorium  pour  les  nerveux  et  les  — ) 

■  Jacoby),  970. 

Neuroarthritisme  thyroïdien  (Instabi¬ 
lité  thyroïdienne.  — )  (Léopold-Levi  et 
Rothschild),  1111. 

Neuroblastes  (Nouvelles  observations 
sur  l’évolution  des  —  avec  quelques  re¬ 
marques  sui-  l’hypothèse  neurogénétique 
de  Hensenheld)  (Cajal),  1092. 

Neuro-épithéliome  (Deux  tumeurs 
rares  du  cerveau,  un  cylindrome  mul¬ 
tiple  de  la  base  du  cerveau  et  un  —  du 
plexus  choro’ide  du  IV*  ventricule)  (Gordi- 
nieh  et  Carey).  918. 

Neurofibrillaire  (Altérations  du  réticu¬ 
lum  —  endocellulaire  à  la  suite  de  trau¬ 
matismes  expérimentaux)  (Todde),  721. 

Neuroiibrilles  (Altérations  des  —  dans 
les  cellules  nerveuses  sous  l’influence  de 
la  section  des  racines  sensitives)  (Pes- 
ker),  792. 


Neurofibrilles  (Apparition  des  —  mé« 
dullaires  étudiée  par  i’imprégnation 
argentique  chez  les  vertébrés)  (Hafsahl), 

1093. 

—  développement  dans  les  voies  pyrami¬ 
dales  (Gierlioh),  356. 

—  (Développement  des  —  chez  l’homme) 
(Schmidt),  791. 

—  et  la  substance  fibrillogène  dans  les  cel¬ 
lules  ganglionnaires  des  vertébrés  (Fra- 
gnito).  1254. 

—  et  leurs  modifications  dans  quelques 
états  pathologiques  (Goühewitch),  790. 

—  et  leurs  rapports  avec  les  cellules  ner¬ 
veuses  (JORIS),  13. 

—  (Eludes  sur  les  —  du  système  nerveux 
central)  (Gierlich  et  Hexheimer),  1140. 

—  (La  structure  de  la  substance  grise) 
(Turner),  655. 

—  (Les  lésions  du  réticulum  et  des  cellules 
nerveuses)  (Modena),  1093. 

—  (Lésions  du  réticulum  des  cellules  ner¬ 
veuses  et  des  —  chez  les  animaux  tués 
par  l’électricité)  (Modena  et  Fua),  1093. 

—  (Les  métamorphoses  précoces  des  -- 
dans  la  régénération  des  nerfs)  (Cajal), 

1094. 

—  (Manière  d’étre  différente  des  —  dans  les 
prolongements  et  le  corps  cellulaire  des 
cellules  motrices)  (Gierlich),  792. 

—  intra-cellulaires  dans  l’intoxication  par 
l'arsenic  et  le  phosphore)  (Wladytchko), 
791. 

Neurolibroblastes  dans  les  cenlres  ner¬ 
veux  des  vertébrés  (Cantelli),  722. 

—  (La  structure  fine  des  —  dans  les  centres 
nerveux  des  vertébrés  (Cantelli),  1254. 

Neurofibromateuse  (Macroglossie  — ) 
(Spencer  et  Sbrattock),  155. 

Neurofibromatose  (Autopsie  d’un  cas 
de  maladie  de  Recklinghausen)  (Bourcy  et 
Laignel-Lavastine),  241. 

—  deux  cas)  (Perbin),  934. 

—  ettumeur  du  cervelet(CoüRMONT  et  Cade), 
1206. 

—  maladis  de  Recklinghausen  (Goinon  et 
Reubsaet),  155. 

—  (Morris  et  Fox),  242. 

—  ou  lipomes  cutanés  multiples  (Thiéry), 
308. 

—  (Ses  variétés  nosologiques)  (Raymond  et 
Alqüier),  1206. 

—  généralisée  avec  molluscum  pandalum 
de  la  moitié  gauche  de  la  face  et  ptosls 
du  pavillon  de  l'oreille;  atrophie  du 
membre  supérieur  gauche;  syndactvlie) 
(Benaky).241. 

—  —  (Mort  par  tumeur  de  thorax) 
Whyte),  31. 

- (Volumineux  fibrome  du  nerf  cubital 

droit  Extirpation.  Guérison)(MARiAu),934). 

Neuro-fibro-sarcomatose  avec  acci¬ 
dents  encéphaliques  (Raymond  et  Claude), 

Neurokératinique  (Le  révétement  — 
des  cellules  nerveuses  chez  l’homme) 
(Bravetta),  231. 

Neurologie  de  la  langue  (Flesch),  1153. 

Neurologique  (Travaux  de  l’Institut  — 
de  TUniversité  de  Vienne)  (Obersteiner), 

1140. 
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^Neurologique  (Travaux  publiés  à  Toc- 
casion  du  25"  anniversaire  de  l'Institut 
—  de  Vienne)  (Marburg),  145. 

Neuromusculaire  (Les  syndromes  mo¬ 
teurs  de  la  première  enfance  en  rapport 
avec  l’état  du  développement  du  système 
neuro-musculaire)  (Francioni),  422. 

Neuromyélite  optique  (La.nnois  et 
Gauthier),  1202. 

—  aiguë)  (Billion),  22. 

Neurone  (Doctrine  du  —  théorie  et  faits) 
(Golgi),  472. 

Neuropathologie  (Réaction  des  anticorps 
syphilitiques  et  son  application  en  psy¬ 
chiatrie  et  en  — )  (Hosunthal),  821. 

Neuropriue  dans  la  thérapeutique  de 
l’épilepsie  et  de  la  neurasthénie)  (Trevi- 
SANELLO),  221. 

Neurorrhexie  et  chromolyse  dans  la 
névralgie  trifaciale  (Mériel),  123. 

Neurotico.spinales  (Amyotrophies  — 
dans  leurs  rapports  avec  les  maladies 
hérédo-familiales  du  système  nerveux) 
(Levi),  425 

Neurotisation  des  foyers  de  ramollisse¬ 
ment  et  d’hémorragie  cérébrale  (Mari- 
NESco),  1293. 

Neurotoxines  (Doit-on  attribuer  aux  — 
l’accès  convulsif  de  l’épilepsie)  (Donath), 
964. 

Neuro vasculaire  (Œdème  cutané  aigu 
d’origine  — )  (I’oüssèpe),  1072. 

Névralgie  (La  signification  des  côtes 
cervicales  dans  l’étiologie  de  la  —  et  de 
la  névrite  du  plexus  brachial;  étude  de 
l’atrophie  musculaire  locale  d’origine  h  ys- 
térique)  (Stcherback  et  Kaplan),  930. 

—  son  traitement  spécifique  par  des  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  chloroforme)  (Gol- 
DAN),  1108. 

■—  ascendante  avec  troubles  trophiques  à  la 
suite  de  coupure  du  pouce  (Brissacd  et 
Gourgerot).  645,705. 

—  de  la  face  du  côté  droit  et  hémispasme 
facial  du  même  côté)  (Bocchaud),  9.il. 

—  du  trijumeau  traitée  par  les  injections 
profondes  d’alcool)  (Hecht),  305. 

- trait  ée  par  la  sy  mpathicoctomie)  (J  a  bou¬ 
lât  et  Rhenter),  306. 

—  (Traitement  par  les  injections  profondes 
d’alcool)  (Patrick),  123. 

—  (Hecht),  123. 

—  faciale  (Vibschubskt),  1070. 

- (Klectrolysedans  le  tic  douloureux  et 

dans  la  sclérose  médullaire)  (Turner), 
668. 

- - (Injections  d’alcool  pour — ;  expérience 

de  16  mois,  avec  55  cas,  3  échecs)  (Kil- 
LIANI),  482. 

- ("Thérapeutique  chirurgicale  de  la  — 

par  le  procédé  de  Tansini)  (Este).  1108. 

- (Traitement  de  la  —  par  les  injections 

profondes  d’alcool)  (Patrick),  305. 

- - (Traitement  de  la  —  par  l’alcoolisa¬ 
tion  locale)  (SicARu),  r66. 

- (Traitement  du  tic  douloureux  de  la 

face  par  l’introduction  éleçtrolytique  de 
l’ion  salycilique)  (Desplats),  215. 

—  paroxystique  (La  migraine,  —  du  sympa¬ 
tique  cervical)  (Hartenberg),  891. 

—  radiculaire  sacrée  (Marbé),  1154. 


Névralgie  rebel.e  du  trijumeau  (Malade 
opérée  de  par  arrachement  des  gros 
troncs  du  nerf  à  la  base  du  crâne)  (Bjuje- 
KAERT),  1070. 

- - traitée  par  les  injections  interstitielles 

d’alcool  (Sorel),  667. 

—  sciatique  guérie  par  la  racliistovaïnisa- 
tion  (ScDPiwiNSKi),  1154. 

- traitement  (Novikofp),  1219. 

—  simulée  du  testitule  droit  à  la  suite  d’un 
accident  de  travail  (Curti),  206. 

—  trifaciale  (Neurorrhexie  et  chromolyse 
dans  la  — )  (Mériel),  123. 

—  zostérienne  (Résection  des  racines  posté¬ 
rieures  de  la  moelle  pour  — )  (Chavannat) 
305. 

Névralgies  (Formes  cliniques  et  dia¬ 
gnostic  des  — )  (Verger)  864,  871. 

—  (Le  radiun  dans  le  traitement  des  —  et 
des  névrites)  (Barcat  et  Delamarre), 
1219. 

—  Radiothérapie  dans  le  traitement  des  — ) 
(Haret),  1219. 

—  (Thérapeutique  hydrothérapique  des 
névrites  et  des  — )  (Libotte),  1128. 

—  Traitement  des  névrites  et  des  —  par 
l’électricité)  (Zimmern  et  Delhebm),  1127. 

—  des  amputés  (Section  des  racines  posté¬ 
rieures  de  la  moelle  pour  les  — )  (Knapp), 
365. 

—  du  trijumeau  traitées  par  les  injections 
profondes  d’alcool)  (Lévy  et  Beauuoüin), 
305. 

- (Traitement  chirurgical  des  — )  Alle- 

GRA)  667. 

—  faciales  (Verger),  865. 

—  —  (A  propos  du  traitement  des  —  par 
des  injections  d’alcool)  (Lévy  et  Beaü- 
DouiN),  685. 

- (Injections  profondes  d’alcool,  cocaïné 

dans  les  —  et  dans  l’himispasme  facial) 
(Ostwalt),  667. 

- dites  secondaires.  (Traitement  des  — 

par  les  injections  d'alcool)  (Brissaüd  et  Si- 
card),  123. 

—  —  d’origine  dentaire  (Leherle),  304. 

—  neurasthéniques  {Hallock),  158. 

—  syphilitiques  précoces  (Debove),  1107. 

Névralgiques  (Spondyloses  et  douleurs 

—  très  atténuées  à  la  suite  de  pratiques 
radiothérapiques)  (Babinski),  262. 

Névrite  alcoolique  (Farmer),  238. 

—  appendiculaire  (Coürtellemont),  1223. 

—  chloroformique  (Ramonu  et  Cottenot), 
1109.- 

—  chronique  du  nerf  cubital  due  à  la  défor¬ 
mation  de  la  région  de  l’articulation  du 
coude  (Sherren),  1109. 

—  cubitale  bilatérale  associée  à  une  névrite 
du  nerf  saphène  interne  droit  survenue 
au  cours  d’une  poussée  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  (Bergé  et  Pélissier),  930. 

—  du  cubital  et  du  médian  d’orifjine  trau¬ 
matique  (Rieder  et  Aynaü1)),91. 

—  du  nerf  saphène  interne  droit  (Névrite 
cubitale  bilatérale  associée  à  une  — ,  sur¬ 
venue  au  cours  d’une  poussée  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aiguë)  (Berge  et  Pélis¬ 
sier),  930. 

—  interstitielle  hypertrophique  (Atrophie 
musculaire  progressive  des  membres 
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supérieurs  type]  Aran-Duchenne  par  — ) 
(Long),  32, 

Névrite  inlerstitielle  hyperlruphique  et 
progressive  de  l’enfance  (Anduk-Thomas), 

482. 

—  localisée  avec  troubles  trophiques  à  la 
suite  de  coupure  du  pouce.  Névralgie 
ascendante  (Brissaud  et  Gougerot)  645, 
705. 

—  multiple  post-diphtérique  avec  participa¬ 
tion  delà  vessie  (Camp),  1109. 
oedémateuse  dans  les  complications  endo- 

craniennes  des  infections  auriculaires 
(Mora.v),  20. 

—  optique  bilatérale  consécutive  à  la  rou¬ 
geole  ;  terminaison  par  atrophie  dos  nerfs 
optiques  (Chevallier),  1261. 

- dans  les  tumeurs  cérébrales  (I’aton), 

474. 

- et  modilications  vasculaires  dansla 

rétine  des  malades  souffrant  de  maladie 
purulente  de  l’oreille  movenne  (Barr  et 
Rowan),  203. 

- (Oreillons. — . Méningite  6imple)(ÛLvsE) 

1261. 

- (Relations  de  la  rétinite  jiigmentaire 

fruste  avec  la  —  rétro-bulbaire  hérédi¬ 
taire)  (Cabannes),  300. 

- double  suite  de  varicelle  (Ghaveu.nac) 

1102. 

- familiale  et  héréditaire  (Fortlxati  et 

Mingazini),  1102. 

- grippale  (Moustakas),  1262. 

- infectieuse  monolatérale  posl-ruhéo- 

liijue.  Atrophie  papillaire  consécutive) 
(\  aucre.s.son^,20. 

—  pmpAmgue  (Symptômes  dus  à  la  —  ou 
aux  lésions  médulaires  dans  le  diabète 
sucré)  (Williamson),  422. 

—  radieulairecercicale  à  symptômes  tardifs. 
(Renaud),  263. 

—  sensitive  et  trophique  à  la  suite  d’un 
zona.  Lésions  trophiques  des  os  de  la 
main  à  tvpc  de  rhumatisme  chronique 
(Rose)  90,  93. 

—  toxique  d’origine  diphtérique,  localisée 
au  nerf  circonllexe  gauche  (Esprit),  739. 

Névrites  (Le  radium  dans  letraitementdes 
névralgies  et  des  — )  (Barcat  et  Del.i- 
MARRE),  1219. 

—  (Thérapeuthique  hydrothérapique  des  — 
et  des  névralgies)  (Libotte),  1128. 

—  (Traitement  des —  et  des  névralgies  par 
l’électricité)  (Zi.«.«ern  et  Delherm),  1127. 

—  au  cours  des  cirrhoses  du  foie  (Klippel 
et  Lhehmitte),  239. 

—  œdémateuses  (La  trépanation  dans  les 
—  d’origine  intracrânienne  (Chaillous), 
1261. 

—  optiques  périphériques  (Kcenig),  21. 

—  périphériques  toxiques  liées  à  de  la  ré¬ 
tention  gastrique  (Düvernav),  422. 

—  rétro-butbaires  atypiques  (Priou.x),  478. 

Névritique  (Le  pseudotabes  — )  (Ray¬ 
mond),  739). 

Névroglie  (Corpuscules  périvasculaires 
particuliers  dans  la  substance  cérébrale), 
(Cerletti),  471. 

—  dans  la  paralysie  générale  (Dagonet), 
1271. 

—  fonctions  (Llgaro),  1236. 
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Névroglie  histogenèse  (Cerletti),  721. 

—  (Signification  des  cellules  dites  en  .bâ¬ 
tonnets),  (Agostini  et  Rossi),  721. 

Névromes  et  fibromes  des  surrénales 
(Sabrazès  et  Hugnot),  1053. 

Névropathes  (La  neurasthénie.  Les 
vrais  et  les  faux  neurastliéniques.  Si¬ 
lhouettes  de  — )  (Bé.m-Barde),  145. 

Névropathie  (Hémorragies  cutanées,  al¬ 
buminurie,  hypertension  artérielle,  — ) 
(Lévy  et  ïournay),  702. 

Névropathies  à  la  cour  de  Louis  XIV, 
(CULLERE),  832. 

—  (Substitutions,  transformations  et  asso¬ 
ciations  morbides  dans  les  — )  (d’Abundo), 
601. 

Névrose  d’angoisse  (Vitalis),  734. 

—  ou  maladie  de  Freud  (Lavagna),  755, 
sécrétoire  (Souques  et  Hartier),  440,  463. 

—  traumatique  (Convulsions  rythmiques  et 
continues  des  muscles  de  la  déglutition 
et  de  la  resjiiralion  dans  un  cas  de  — ) 
(L.  Ern.st),  1U76. 

- (Derinograpliisme  blanc  coinmo  symp¬ 
tôme  objectif  précoce  de  — )  (Jarochevski), 

1076. 

- diagnostic  (Russell),  793. 

- et  simulation  (Toumpovsky),  212. 

—  hystérie  traumatique(PAVLovsKv),212. 
raso-motrice  (Pavlovsky),  2il. 

Névroses  chez  les  tuberculeux  en  rap¬ 
port  avec  la  dégénérescence  asthénique 
(Rossolimo),  159. 

—  (Des  procédés  propre.s  à  réorganiser  la 
synthèse  mentale  dans  le  traitement  des 
— )  (Bezzola),  1263. 

—  (Etat  mental  dans  les  grandes—)  (Roxo), 
968. 

—  (Traitement  et  prophylaxie  dos  —  en  se 
rapportant  à  leur  originé)  (Gavazze.xi), 

-  traitement  par  l’éducation  (Lévy),  222. 

—  du  système  solaire  (Triantapuyllidès), 


—  électriques  (Koniaeff),  74. 

—  fonctionnelles  (Psychothérapie  dans  le 
traitement  dos  — )  (Herring),  1085. 

- traitement  rationnel  (Bryant),  47. 

—  profondes  (valeur  curative  de  l’ovario¬ 
tomie  dans  les  — )  (Barksdale),  1076. 

—  respiratoires  (Tararini),  310. 

—  spasmodiques  (Exercices  rythmiques  dans 
le  traitement  des  — )  (Wilson),  37. 

Nez  (La  division  de  l’os  propre  du  — 
Observations  sur  des  crânes  de  criminels 
et  d’aliénés)  (Marro),  605.  ■ 

—  (Maladie  du  —  chez  les  lépreux)  (Hoi.- 
mann),  119. 

Nourrisson  (.Méningite  cérébro-spinale  et 
tétanie  chez  le  — )  (BAsoNNEixet  'Tripier), 
664. 

Nitrate  d’argent  (Quelques  formules  de 
fixation  destinées  à  la  méthode  au  — ) 
(Cajal)  1255. 

Nodosités  d'Heberden  (Maladie  osseuse 
de  Paget  unilatérale  avec  hyperthermie 
locale  et  —  du  côté  correspondant) 
(Klippel  et  Weil),  1228. 

Notion  de  position  (Dans  la  station  de¬ 
bout,  les  chutes  sont-elles  évitées  par  la 
—  des  membres)  (Erben),  291. 
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Nouveau-né  (Coexistence  du  tabes  chez 
Une  malade  et  de  sypliylis  en  évolution 
chez  son  enfant—)  (Ddfour  etCoTTENOT), 
1263. 

—  (Méningo-oncéphalocèle  chez  un  — ) 
(Eschbach  et  Barbé),  737. 

—  (Tétanos  chez  un  —  guéri  par  des  in¬ 
jections  hypodermiiiues  d’acide  phonique) 
'(Genco)  252. 

—  Les  lésions  anatomiques  de  l’amyotro¬ 
phie  spinale  dilTuse  du  — )  (Armand  De- 
i.iLLE  et  Boüdet),  592,  669. 

—  Myotonie  des  —  ot  réiloxes  tendineux 
etcutanés  de  lapremière  enfance)  (Reono), 
232. 

Noyau  arciformi’  (lléléropie  du  — )  (Ca- 
tola),  529. 

—  de  l’hypoglosse  (Les  fines  altérations  des 
cellules  appartenant  au  —  à  la  suite  de 
l’arrachement  de  ce  nerf)  (Marcor.a),  1142. 

—  lm(ic«la*re  (Aphasie  de  Broca  par  hémor¬ 
ragie  du  —  gauche,  partie  postérieure 
du  putamen  et  du  segment  externe  du 
globus  pallidus)  (Laignel-Lavastine  et 
TroisierL  1200. 

- (Lésion  cérébrale  en  foyer)  (Ossipofp), 


—  supérieur  du  Reil  Inférai  (Bras  des  tuber¬ 
cules  quadrijumeaux  antérieurs  et  posté¬ 
rieurs  et  fibres  de  la  voie  acoustique  cen¬ 
trale  en  connexion  avec  le  — )  (Long  et 
Roüssï),  757. 

Noyaux  de  la  moelle  dorsale  (Jacobsohn), 
1254. 

—  sensitifs  et  moteur  du  nerf  vague  (Al- 
féevsky),  14. 

Nystagmus  (Poliomyélite  aigue  à  rechutes 
avec  ~)  (Miller),  732. 

—  réflexe  provoqué  comme  méthode  et  dia¬ 
gnostic  des  états  fonctionnels  de  l’appa¬ 
reil  vestibulaire)  (Lombard  et  Halphen,) 


O 


Obsédante  (Guérison  d’idée  par  la  sug¬ 
gestion)  (Milovidoff),  220. 

Obsédantes  (Crises  — ,  vésicales  et  intes¬ 
tinales,  traitement  par  la  suggestion) 
(Bekhtéreff),  43. 

—  (Diagnostic  de  certaines  hallucinations 
— )  (Bernard-Leroy),  1125. 

—  (Représentations  — )(Scliar),  161. 

Obsédants  (Etats  — et  la  sphère  psycho¬ 
motrice)  (Sodkhanopp),  968. 

—  (Etats  —  traités  par  la  méthode  psyclio- 
analvtiquede  Breuer-Freud)  (Pevntizky), 
1125: 

—  (Psychasthénie  et  états  psychiques  — ) 
(Sockiianofp),  1125. 

Obsessions  à  la  cour  de  Louis  XIV  (Cui.- 
lerre),  834. 

—  dans  les  psychonévroses  (Perrier),  161. 

■—  et  phobies  (Boclenger),  968. 

■  -  hallucinatoires  et  rapports  des  idées  obsé¬ 
dantes  avec  l’hystérie  (Thomsen),  1124. 


Obstétricale  (Paralysie  —  des  deux 
-  membres  supérieurs .  Déformation  et 
troubles  fonctionnels  laissés  par  cette  pa¬ 
ralysie)  (Hdeï).  256. 

—  (Paralysie  radiculaire  brachiale  d’origine 
—  ;  arrachement  probable  des  racines 
sensitives)  (Gallavardin  et  Rebattd),  482. 

Obstétrique  (Psychothérapie  dans  f  — 
un  cas  d’une  hyperemesis  gravidarum 
très  grave  guérie  par  la  suggestion  ver¬ 
bale)  (Scholomovitch),  211. 

Occupation  (Influence  favorable  de  1’  — , 
dans  les  troubles  nerveux  et  mentaux) 
(Atwood),  320. 

Oculaire  (Métastase  intracrânienne  d’un 
cancer  gasU’ique  et  compression  du  nerf 
moteur  —  commun)  (Okinzye  et  Kuss), 
536. 

—  (Neurasthénie  — )  (Schmidt),  1062. 

—  (Syndrome  —  unilatéral  dû  à  l’excita¬ 
tion  du  syinpathi<iue  cervical  au  cours 
du  goitre)' (Widal  et  Abrami),  1110. 

—  sympathique  (Syndrome  —)  (Qcerenghi), 
65. 

Oculaires  (Ataxie  oculaire.  Trouble  de 
la  synergie  des  paupières  et  des  globes 
— )  (Boürdier),  332. 

—  (Lésion  du  fond  de  l’œil  déterminée 
par  finfluenza.  Maladies  infectieuses 
aiguës  et  lésions  — )  (Auvernv),  H9. 

—  Paralysie  des  mouvements  —  associés 
dans  le  regard  en  haut  (Spiller),  1150. 

—  (Poliomyélite  aigue  chez  un  adulte  avec 
symptômes  bulbaires  et  —  accentués) 
(Perkins  et  Dudgeon),  732. 

—  (Syringomyélie  avec  symptômes  — 
unilatéraux)  (Ballantyne),  479. 

—  Tabes  juvénile  avec  complications  — ) 
(Cantonnet),  1262. 

—  (Troubles  —  consécutifs  à  l’observa¬ 
tion  directe  des  éclipses  du  soleil)  ATl- 
lard),  476. 

—  (Troubles  —  de  l’épilepsie  et  de  l’hystérie 
au  point  de  vue  médico-légal)  (Pansier), 
243. 

Oculo-pupillaires  (Paralysie  du  plexus 
brachial  avec  phénomènes  — ,  autopsie) 
(Mme  Dejerixe),  57t,  637. 

Œdème  aigu  du  poumon  comme  compli¬ 
cation  de  la  crise  d’épilepsie  (Shanahan), 
313. 

—  angioneurotique  (Loving),  209. 

- suivi  de  la  maladie  de  Werlhof  (Zille), 

75. 

—  cutané  aiyu  d’origine  neuro-vasculaire 
(Poussèpe)  1072. 

—  foudroyant  ab domino-pelvien,  simulant 
la  rupture  d’une  grossesse  tubaire 

.  (Briggs),  1072. 

—  —  unilatéral  post-traumatique  (La 
dissociation  du  syndrome  hystéro-trau- 
matisme)  (KlippÉl  et  Pierre  Weil), 
1334. 

Œil  (.Ablation  des  tumeurs  du  nerf  optique 
avec  conservation  de  f  — )  Grandclé- 
ent),  535. 

—  dans  l’idiotie  familiale  amaurotique 

(Cohen),  1218. 

—  (Muscles  moteurs  de  1’  — )  (Boiighart), 
535. 

1  —  tabétique  (Massia  et  Delachanal),  302. 
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Œsophage  (l’aralysie  post-diphtérique 
complète  de  1’  —  et  du  cardia)  (Kriegeii), 
423. 

—  (Radio-diagnostic  dans  un  cas  de  dilata¬ 
tion  paralytique  de  1’  —  type  sacciforme 
de  Leichtemtern)  (Bertolotti  et  Boidi- 
Trotti),  198. 

Olfactives  (Tumeur  cérébrale  avec  hal¬ 
lucinations  — )  (Tiiomso.n),  415. 

Olive  supérieure  (Sur  1’  —  des  mammi¬ 
fères)  (Hoffmann),  1140. 

Onanoff  (Le  signe  d'  —  chez  les  déments 
précoces)  (Vineenzo),  1216 

Ongulés  (La  moelle  des  — )  (Biach),  291. 

Oospora  verlicUoïdes  et  sur  ses  rapports 
avec  la  pellagre  (Deckenbach),  423. 

—  (Propriétés  toxique.s  des  cultures  de  T  — 
sur  le  mais  stérilisé)  (Deckenbach),  1071. 

Opératoire  (Paralysie  post  —  (Crespixo), 

Opératoires  (Hystérectomie  abdominale. 
Choc  et  symptômes  post — )(Berfalonne), 


—  (Rôle  des  interventions  —  gynécolo¬ 
giques  dans  le  Iraitement  du  nervosisme) 
(Sc.hxyder),  894. 

Ophtalmie  sympathique  (Phlegmon 
de  l’orbite  avec  atrophie  optique  consé¬ 
cutive  à  une  sinusité  maxillaire  et  pro¬ 
voquant  une  — )  (Teillais),  64. 

Ophtalmoplégie  consécutive  à  la  rachi- 
stiivaïnisation  (Mixgazzini),  185. 

Ophtalmoplégique  (Migraine  — )  (Pla- 
VEC)  543. 

Ophtalmo-réaction  chez  les  lépreux 

(.BKAri,T),  206. 

—  en  psychiatrie  (Raviart,  Lorthiois, 
(Javeï  et  Cannac),  913. 

—  et  cuti-réaction  en  psychiatrie  (Cornü), 


—  ( Réaction  de  quelques  aliénés  à  l’épreuve 
conjonctive  de  Cahnette)  (Boschi  et  Fran- 
cm.M),  1122. 

Opium  (Folies  causées  par  les  intoxica- 
tion-s  aiguës  et  clironiques  par  1’  — 
—  et  la  cocaïne)  (Goruon),  1273. 

Opothérapie  associée  et  syndrome  de 
Basedow  (Béxon  et  Delille).  677. 

—  hiipophiisaire  (Maladie  de  Basedoiv  traitée 
paj'  T  — )  (Rénox  et  Azam).  810. 

—  Ihurmdienne  (Floriax),  484. 

Opothérapiques  (Posologie  des  produits 

— )  (.Ieankelize  et  Perrin),  223. 

Optique  (Ablation  dos  tumeurs  du  nerf — , 
conservation  de  r(i'il)(GRAXDCLÉMEXT), 535. 

—  (Amblyopie  double  avec  périnévrite  — 
occasionnée  par  absorption  de  glande 
tlivroïde)  (Raimoxdi),  20. 

—  (.itrophie  du  nerf  —  et  hémorragies  de 
la  macula  survenues  pendant  Tallaite- 
m.mt  (Lobee),  20. 

—  (Atrophie  du  nerf  consécutive  à  une 
dacryocystite  aiguë)  (Vh.i.ard),  21. 

—  (Atropliie  —  du  tabes  et  traitement  spé¬ 
cifique)  (Axïoxej.i.i),  735. 

—  (Atrophie  —  et  scotome  central)  (Gai.e- 
zowsKi  etLoBEi,),  477. 

—  (Atrophies  du  nerf  —  consécutives  à  un 
traumatisme  de  la  tête)(JocKs),  1101. 

—  (Colobome  du  nerf  — )  (Chevallereau), 
1101. 


Optique  (Hématomes  des  gaines  du  nerf 
— )  (Rollet),  1315. 

—  (Nerf  —  et  tumeur  intra-cranienne) 
(Fleming),  587. 

—  (Neuromyélite— )(Lannois  et  Gauthier), 
1202.  ^ 

—  (Neuromyélite  —  aiguë)  (Hillio.x),  22. 

—  (Névrite  —  bilatérale  consécutive  à  la 
rougeole,  terminaison  par  atrophie  des 
nerft  optiques)  (Chevallier),  1261. 

braies)  (Patox),  474.  *^*^'^*” 

—  {Névrite  —  double  suite  de  varicelle) 
(Chavernac),  1102. 

—  (Névrile  —  et  modiQcations  vasculaires 
dans  la  rétine  des  malades  souffrant  de 
maladie  purulente  de  l'oreille  moye  ne) 
(Barr  et  Rowan),203. 

—  (Névrite  —  familiale  et  héréditaire  — ) 
(hoRTüNATi  et  Mixgazzini),  1102. 

—  (Névrite  —  grippale)  (Molstaka-,),  1262. 

— (Névrite  —  infectieuse  monolatérale  post¬ 
rubéolique.  Atrophie  papillaire  consécu¬ 
tive)  (Vaucrb.sso.x),  20. 

—  (Névrite  œdémateuse  dans  les  compli¬ 
cations  endocraniennes  des  infections 
auriculaires)  (Morax)  20. 

—  (Névrites  rétro-bulbaires  atypiques). 

(Prioux),  478.  JR  4 

—  (Oreillons.  Névrite  — .  Méningite  simple) 

(Düyse),  1261.  ’ 

(Oreillons.  Névrite—.  Méningite  simple) 
(Düyse),  1261.  ^  ’ 

—  (Pathogénie  de  l’atrophie  —  et  du  crâne 
dit  en  pain  de  sucre,  Turmschadel, 
oxycéphalie)  (Meltzer),  1258.  (Merle), 

—  (Pénétration  de  la  voie  —  dans  le  cortex 
cérébrale  de  l’homme)  (Mayendorf),  908. 

—  (Relations  de  la  rétinite  pigmentaire 
fruste  avec  la  névrite  —  rétro-bulbaire 
héréditaire)  (Cabanne.s),  300. 

—  (Syndrome  cérébelleux,  de  Friedreich  et 
atrophie  — )  (Breton  et  Painblan),  920. 

—  (Tumeur  du  nerf  — )  (Sytchepf),  20. 

Optiques  (Altérations  des  nerfs  —  dans 

les  maladies  du  système  cérébro-spinal), 
(Posey),  536. 

—  (De  la  trépanation  dans  les  névrites 
œdémateuses  d’origine  intracranieime) 
iChaillous),  1261. 

—  (Héiiiiatrophie  faciale  progressive  avec 
symptômes  dans  la  sphère  des  nerfs  — ) 
(Salomon),  1071. 

—  (La  régénération  dans  les  voies  — ) 

(Tello),  1094.  ' 

—  Névrites  —  périphériques)  (Kienig),  21. 

Orbitaire  (Traumatisme  —  et  hémiplé¬ 
gie  alterne  consécutive)  (Péchix  et  Des- 
coMi's),  286. 

Orbite  (Phlegmon  de  1’  —  avec  atrophie 
optique  consécutive  à  une  sinusite  maxil¬ 
laire  et  provoquant  une  ophtalmie  svm- 
pathique)  (Teillais),  64. 

Oreille  (Maladies  de  1’  —  (chez  les  lépreux) 
(Holmanx),  119. 

—  (Mouvement  associé  des  yeux  et  des  — 
chez  Thomme)  (AVilson),  1256. 

—  moyenne  (Complications  intracrâ¬ 
niennes  des  suppurations  de  1’  — )(Kopt- 
zky),  659. 
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Oreille  moyenne  (Interventions  opéra¬ 
toires  dans  les  complications  cérébrales 
de  la  suppuration  de  1’  — )  (Weltï),  590. 

—  (Névrite  optique  et  modiBcations  vas¬ 
culaires  dans  la  rétine  des  malades  souf¬ 
frant  de  maladie  purulente  de  1’  — ) 
(Bahr  et  Rowan),  203. 

Oreillons  (Névrite  optique.  Méningite 
simple  (Duyse),  1261. 

Organique  (Céphalée  intense  avec  lym¬ 
phocytose  récemment  constatée  datant 
de  10  ans,  sans  symptômes  nets  de  lé¬ 
sion  — )  (Ballet  et  Boudo.n),  701. 

Organiques  (Diagnostic  entre  les  affec¬ 
tions  —  du  système  nerveux  et  ses  ma¬ 
ladies  fonctionnelles)  (Russell),  793. 

—  (Les  échanges  —  dans  le  syndrome 
rnyotonique)  (Bioglio),  911. 

Orientation  (Le  renversement  de  1’ —  ( 
l’allochirie  des  représentations)  (Janet 


Os  (Etude  radiographique  comparative  de 
quelques  affections  des  — )  (Léri  et  Le¬ 
gros),  12*0. 

—  crâniens  (Les  lésions  des  —  pendant  la 
•guerre  russo-japonaise)  (Pribitkoff),  18. 

—  de  la  face  (Sensibilité  douloureuse  des 

—  chez  les  dégénérés)  (Schaïkewicz),  aiS. 
Osselets  cryptiques  et  foramen  de  la  selle 

turcique  dans  lé  crâne  d’un  idiot  (Para- 
vicîNi),  608. 

Osseuse  (Difformités  par  trophonevrose 

—  )  (Gürcio),  309. 

—  (Maladie  j—  de  Paget  unilatérale  avec 
hyperthermie  locale  et  nodosités  d'He- 
berden  du  côté  correspondant)  (Klippel 
et  Weil),  1228. 

—  (Présentation  d’un  squelette  de  maladie 

—  de  Paget)  (Klippel  et  Math.-Pierre 
Weil),  1243. 

—  (Sensibilité)  (Egger),  324,  345. 

Ostéite  syphilitique  déformante  type  Pa¬ 
get  chez  nne  tabétique  (Chartier  et 
Descomps),  25. 

Ostéo-arthropathie  (Acromégalie  avec 

—  et  paraplégie)  (Beduschi),  742. 

—  hypertrophique  pulmonaire  et  phtisie 
rapide  chez  un  enfant  de  6,  ans  (Suther¬ 
land),  157. 

Ostéo-articulaires  prétabéliques  (Tabes 
ostéo-articulaire  précoce.  Manifestations 
— )  (Stéfani),  663. 

Ostéo-fibro-sarcome  de  la  fosse  tem¬ 
porale  droite  et  épilepsie  (Paravicini), 


Ostéomalacie  (Bactériologie  de  T—) 
(Fiocca  et  Arc.angelli),  745. 

—  (Capsules  surrénales,  —  et  rachitisme) 
(Bossi),  308. 

—  et  adrénaline  (de  Bovis),  610. 

_  guérie  par  les  injections  d’adrénaline 

selon  la  méthode  de  Bossi  (Rocchini), 
1159. 

—  (La  présence  d’un  ferment  actif  sur  les 
sels  de  chaux  dans  1’—)  (Morpurgo  et 
Satta),  586. 

—  humaine  (Etude  clinique,  anatomique 
et  expérimentale  (Stepanelli  et  Levi), 
744,  1159. 

- (Transmission  de  T— aux  rats  blancs) 

(Morpurgo),  745. 


Ostéomalaciques  (Paralysies—)  (Bossi), 
308. 

Otique  (Abcès  cérébral  d’origine  — .  Apha¬ 
sie  amnésique)  (Schopfer),  1057. 

—  (Curabilité  de  certaines  méningites  gé¬ 
néralisées  septiques  d’origine  — )  (Lau- 
RENS),  804. 

—  (Paralysie  faciale  d’origine  — ,  traite¬ 
ment  palliatif  de  la  lagophtalmie  par  la 
section  du  sympathique)(jABouLAy),  807. 

Otite,  méningite  cérébro-spinale;  ulcéra¬ 
tion  de  la  carotide  chez  un  diabétique  ; 
hémorragie,  mort  (Labouré),  68. 

—  moyenne  aigue  (Chirurgie  du  cervelet. 
Abcès  du  lobe  droit  consécutif  à  une  — > 
(Montini),  117. 

—  moyenne  suppurée  (Réaction  méningée 
aseptique  au  cours  d’une  — .  Intégrité 
des  polynucléaires.  Guérison)  (Massary 
et  Weil),  803. 

—  sans  mastoïdite  (Méningite  cérébro-spi¬ 
nale  aiguë  consécutive  à  une  — .  Trépa¬ 
nation  hâtive.  Hernie  du  cerveau.  Guéri¬ 


son)  (Dufour  et  Lenormand),  803. 

Otites  (Paralysie  du  moteur  oculaire  ex¬ 
terne  au  cours  des  — )  (Terso.n  père  et 
fils),  589. 

Otitique  (Abcès  cérébelleux  d’origine  — 
illustré  par  Giovanni  Bianchi  en  1749) 
(Bilancioni),  1259. 

—  (Abcès  du  cerveau  d’origine  — )  (Sieur), 
731. 

—  (Paralysie  de  l’abducens  d’origine  oti¬ 
tique,  syndrome  complémentaire  — )  (de 
Blasi),  119. 

—  (Ponction  lombaire  dans  la  méningite 
— )  (Barrer),  737. 

Ouïe  (Fonctions  du  lobe  temporal  du  cer¬ 
veau.  Examen  de  1’ —  chez  le  chien  ;  le 
dressage  envisagé  comme  méthode  de 
recherchephysiologique)  (Kalischer),4  1 0. 

Ourlienne  (Méningite  lymphocylique  — 
IC  atteinte  du  trijumeau  et  zona  d’une 
_ ses  branches)  (Dopter),  736. 

Ovaire  (La  sécrétion  interne  de  1’ — .  Le 
corps  jaune  et  la  glande  interstitielle) 
(Alamartine),  724. 

—  (Structure  et  fonction  de  la  glande  in¬ 
terstitielle  de  T-)  (Cesa-Bianchi),  295. 

Ovaires  (Action  des  extraits  d’ —  sur  la 
fonction  circulatoire)  (Patta),  723. 

Ovarienne  (C 

(SoLLiER  et  Chartier),  t— . 

Ovariens  (Les  troubles  psychiques  dans 
les  svndromes  -)  (LaignËl-Lavastine), 
843.  ■ 

Ovariotomie  (Valeur  curative  de  1  — 
dans  les  névroses  profondes)  (Barksdale), 
1076. 

Oxycéphalie  (Doux  cas  d’ —  ;  «  crâne 
en  tour  »  des  auteurs  allemands.  Mal¬ 
formation  s’accompagnant  de  troubles 
visuels)  (Merle),  1227. 

—  (Pathogénie  de  l’atrophie  otique  et  du 
crâne  dit  en  pain  de  sucre.  'Turmschadel) 
— )  (Meltzer),  1258. 

Oxyde  de  carbone  (Absorption  de  T —  par 
le  svstéme  nerveux)  (Hoke).  473. 

- .'(Troubles  nerveux  consécutifs  aux 

intoxications  oxycarbonées)  (Izard),  307. 


î  (Opothérapie  —  et  hypophy- 
s  certains  troubles  mentaux) 
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Pachyméningite  hémorragique  et  lié- 
inorragie  ventriculaire  chez  un  discipli¬ 
naire  de  23  ans  (Doumeng),  61 

—  hypertrophique  cérébrale  ayant  évolué 
insidieusement  (Mabie  et  Moütier),  928. 

Paget  (Etude  radiographique  comparative 
de  quelques  afl'ections  dystrophiantes 
des  os)  (Léri  et  Legros),  1240. 

—  (Maladie  osseuse  de  —  unilatérale  avec 
hyperthermie  locale  et  nodosités  d’Hé- 
berden  du  côté  correspondant  (KciPPELet 
Weil),  1228. 

—  (Présentation  d’un  squelette  de  maladie 
osseuse  de  — )  (Ki.ippel  et  Pierre  Weil), 
1243. 

—  (Ostéite  syphilitique  déformante;  type 
—  chez  une  tabétique)  (Chartier  et  Des- 
COMPS),  2S. 

Palato-laryngée  (Hémiplégie  — )  (Rose 
et  Lemaître),  921. 

Palignosie  (Les  troubles  de  la  reconnais¬ 
sance.  Etude  psychologique  et  clinique 
sur  la  —  et  les  formes  psychiques  con¬ 
génères)  (Bernfeld),  942. 

Palilalie,  répétition  involontaire  des 
mots  (SongcES),  340. 

Papillaire  (Névrite  optique  infectieuse 
monolatérale  post-ruhéolique.  Atrophie 
-  consécutive)  (Vaucresso.n),  20. 

Papille  étranglée  (Influence  des  trépana¬ 
tions  sur  la  —  dans  les  tumeurs  céré¬ 
brales  (Baradouline),  1062. 

Papillome  (Ecoulement  de  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien.  Hydrocéphalie.  —  des 
plexus  choroïdes  dû  IV'  ventricule)  (Vi- 
GODRODX),  273,  281. 

Para-épilepsie  ou  psychalepsic  (Daxa), 
312. 

Paralysie  (L’épilepsie  idiopathique  ac¬ 
compagnée  d’une  —  est-elle  due  à  l'ac¬ 
tion  d’une  bactérie)  (Le  Roy),  1118. 

—  agitante,  anatomie  pathologique  (Moui- 
vAse),  1313. 

- (Parathyroïde  dans  le  traitemeni  de 

la  — )  (Berkeley),  223. 

- probable  chez  un  garçon  de  12  ans 

(Weisembürg).  73. 

—  —  (Thérapie  de  la  — )  (Sapojnikoit), 
1085. 

—  —  hyttérique  ((iaussel),  210. 

—  alterne  (Syndrome  de  Weber  avec  hé¬ 
mianopsie  datant  de  28  ans)  (Rossi  et 
Roissy),  203. 

—  ascendante  aiguë,  paralysie  de  Landry 
(Black',  1063. 

- unilatérale  (Camp),  417. 

—  bulbaire  aiguë  avec  symptomatologie 
exceptionnelle  (Gordon), *1060. 

—  cérébelleuse  (Tumeur  du  lobe  moyen  du 
cei  velet,  —  avec  rigidité,  attitude  céré¬ 
belleuse,  crises  tétanoïdes)  (Jackson), 
920. 


Paralysie  de  la  branche  exlerne  du  spinal 
(Le  creux  sus-claviculaire  dans  la  — ) 
(SicARi)  et  Gy),  679. 

—  de  la  ¥1“  paire  après  rachistovaïnisa- 
tion  (Bla.nluet  et  Caro.n),  478. 

—  (Sciiepens),  1061. 

—  —  ténonite  dans  le  zona  ophtalmique 
(Galezowski  et  Beadvois),  63. 

—  de  Landry  (Sheppard  et  Hall),  417. 

—  —  et  guérison,  récidive  partielle  et 
guérison  complémentaire)  (Mitchell), 

—  de  l'élévation  (Cantonnet),  477. 

—  —  (Contracture  des  relevcurs  des  pau¬ 
pières  avec  —  et  do  la  convergence) 
(Chaillocs),  1149. 

—  de  l’oculomoteur  par  lésions  périphé¬ 
riques  (Fcchs),  145. 

—  des  mouvements  associés  des  yeux  tumeur 
de  la  protubérance,  anesthésie  cornéenne 
(Raymond  et  Clacde),  172,  660. 

—  -  dans  le  regard  en  haut  (Spiller), 
11,50. 

—  des  muscles  abdominaux  (Poliomyélite 
aiguë  antérieure  avec  lymphocytose  ra¬ 
chidienne  et—)  (Stârcke),  301.' 

—  diphtérique  (La  sérothérapie  dans  la  — 
de  l’accommodation)  (Ai  bineac),  536. 

- généralisée  progressive  traitée  par  des 

injections  de  sérum  antidiphtérique.  Gué¬ 
rison  (SicARD  et  Barbé),  1069. 

—  du  moteur  oculaire  exlerne  au  cours  des 
otites  (Terson  père  et  fils),  589. 

- symptomatique  d’une  fracture  du 

rocher  consécutive  à  un  traumatisme  du 
crâne  (Roüvillois),  63. 

—  d’une  corde  vocale  d’origine  cérébrale 
(Roque  et  Chalier),  298. 

—  du  nerf  moteur  oculaire  commun  avec 
hémiatrophie  des  muscles  de  la  face 
chez  un  paralvtique  général  (Schwartz 
et  Nadal),  751. 

—  faciale  (Moreau),  306. 

- (Cardarelli),  806. 

- au  cours  d’un  érysipèle  ambulant 

(Dopteb),  121. 

- consécutive  aux  injections  antirabi¬ 
ques  (Marinesco),  1154. 

- diagnostic  du  siège  et  de  la  lésion 

(Lesuedr),  23. 

- d’origine  otique,  traitement  palliatif 

de  la  lagophtalmie  par  la  section  du  sym¬ 
pathique  (Jaboulay),  807. 

- - (Fracture  avec  enfoncement  de  la  ré¬ 
gion  temporo-pariétale  gauche,  aphasie, 

- ,  craniectomie,  guérison)  (Rainer  et 

Spalatei.u),  .532. 

- (Paralvsie  infantile  avec  — )  (Achard), 

173. 

- (Phénomène  de  Charles  Bell)  (Poli- 

MANTl),  807. 

- (Poliomyélite  postérieure  du  ganglion 

géniculé,  syndrome  consécutif)  (Hdnt), 


—  cérébrale  spaslique  infanlile(Yiovr k),h%i 

—  complexe  du  membre  supérieur  par  coup 
de  feu,  association  hystéro-organique 
(Delmas),  74,  483. 

—  de  Ciubler  (Hémichorée  croisée  rappe¬ 
lant  le  type  de  — )  (Schlesinger),  488, 


- (Herpès  zoster  de  l’oreille  et—)  (Rey¬ 
mond),  931. 

—  —  Traitement  chirurgical  (Sévabx), 
122.  (Cumston),  122.  (Vidal),  306.  (Pas¬ 
cale),  307, 

- chirurgicale  en  voie  de  guérison  spon¬ 
tanée  (Tufpier),  807. 
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Paralysie  faciale  droite  complète  suivie 
d’hémiplégie  gauche  au  cours  d’une  albu¬ 
minurie  latente  (Gugelot),  807. 

- gauche  chez  une  fillette  de  18  mois 

(Zemboulis),  806. 

- hytérique  (Descos),  937. 

- périphérique  (Füchs),  291. 

- double  (Seppili),  806. 

- syphilitique  précoce  (Debove),  1107. 

- <raitnia(i(;ut'(Interventionchirurgicale 

dans  la  —  anastomose  spino-faciale) 
(PASC.4LE),  307. 

—  flasque  (Maladie  de  Pott  cervico-dorsal, 
—  aux  membres  supérieurs  sans  spas- 
modicité  nette  aux  membres  inférieurs. 
Myélite  incomplète)  (Alquier  et  Renacd), 
711,  717. 

—  infantile  avec  paralysie  faeiale(AcHARD). 
173. 

—  —  (Epidémiologie  de  la  poliomyélite 
aiguë  d’après  une  étude  de  35  épidémies) 
(Holt  et  Bartlett),  732. 

—  —  épidémique  dans  la  ville  de  New- 
York  (CoLLixs  et  Romeiser),  732. 

—  ischémique  (Traitement  des  lésions  ner¬ 
veuses  trophiques.  Etude  basée  sur  un 
cas  de  mal  perforant,  un  cas  de  —  et  un 
cas  d'érytliromélalgie)  (Quimby),  1071. 

—  nocturne  (Coriat),  75,  600. 

—  obstétricale  des  deux  membres  supé¬ 
rieurs.  Déformation  et  troubles  fonction¬ 
nels  laissés  parcetteparalysie(fluET),  256. 

—  oculaire  après  rachicocaïnisation  (Sche- 
PENS),  1061. 

- d’origine  traumatique  (Wassutixsky), 

1062. 

- (Paralysie  de  la  VP  paire  après  ra- 

chistovaïnisation)  (Blaxluet  et  Caro.v), 
478. 

—  périodique  des  extrémités  (Cramer), 
1155. 

- familiale  (Massalo.xgo),  153. 

—  post-diphtérique  de  l’œsophage  et  du 
cardia  (Kbieger),  423. 

—  post-épileplique  transitoire  à  type  de  pa¬ 
ralysie  pseudo-bulbaire(RAYMONijet  Rose), 
168. 

—  post-opératoire  (Crespixo),  152. 

—  pseudo-bulbaire  (Raymond  et  Alquier), 

- et  adipose  douloureuse  (Gaucher  et 

Nathan),  156. 

- (Paralysie  post-épileptique  transitoire 

à  type  de  — )  (Raymond  et  Rose),  168. 

—  pseudo-hypertrophique  (Dystrophie  mus¬ 
culaire)  (Ness),  1115. 

—  radiale  au  cours  de  l’accouchement 
(Tissier),  1069. 

—  radiculaire  brachiale  d’origine  obstétri¬ 
cale  arrachement  probable  des  racines 
sensitives  (Gallavardin  et  Rebattu),  482. 

—  radiculaire  totale  du  plexus  brachial  avec 
phénomène  oculo-papillaire.  Autopsie 
36  jours  après  iWcident  (Dejerine- 
KLUMPKEMme),  571,  637. 

—  réflexe  des  extenseurs  propres  du  pouce 
(Huet),  561. 

—  saturnine  (Roberts),  482. 

—  spasmodique  syphilitique  (Injections  intra¬ 
rachidiennes  d’électrargol)  (Mos.ny  et 
Pinard),  1151. 


Paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  avec 
amyotrophies  consécutives  (Corsy),  1063. 

—  spinale  infantile  (Polynévrite  aiguë  in¬ 
fantile;  pseudo  — )  (de  Léon),  153. 

—  spinale  spasmodique  (Dégénération  sys¬ 
tématisée  primaire  des  voies  pyrami¬ 
dales  — )  (Kastwinkel),  536. 

—  spinale  syphilitique  d’Erb  (Wimmer),537. 

—  transitoire  de  l'abducens  d’origine  oti- 
tique,  syndrome  complémentaire  otitiquo 
(de  Blasi),  119. 

—  unilatérale  de  l'hqpoglosse  chez  un  nou¬ 
veau-né  (Devé),  1070. 

—  unilatérale  des  cordes  vocales  (Tumeur 
cérébrale  avec  épilepsie  jacksonienne  et 
—  et  ultérieurement  hémiparésie  et  asté- 
réognosie.^jDpération,  guérison)  (Atlee 

Paralysies  consécutives  à  la  rachisto- 
vaïnisation  (Mixgazzini),  185. 

—  et  névralgies  syphilitiques  précoces 
(Debove),  1107. 

—  (Régénération  des  nerfs  au  point  de  vue 
du  traitement  de  certaines  — )  (Kilving- 


—  corticales  du  pouce  (Du  centre  cortical  et 
des  — )  (Lemonon),  299. 

—  diphtériques  (Chéné),  422. 

- Traitement  par  le  sérum  antidiphté¬ 
rique  (Vasilin),  610. 

—  oculaires,  syndrome  complémentaire 
otitique  (de  Blasi),  119. 

—  —  (Paralysie  de  l’élévation)  (Canton- 
net),  477. 

—  ostéomalaciques(Bossi),SüS. 

—  spasmodiques  primitives  et  secondaires. 
Origine  et  traitement  (Faure),  166,  221. 

— ■  spasmodiques  spinales  (La  radiothéra¬ 
pie  dans  les  — )  (Babinski),  925. 

—  syphilitiques  précoces  (Debove),  1107, 

Paralysie  générale  (Altérations  isolées 

et  simultanées  des  réflexes  iriens  dans 
la  — )  (Marandon  de  Moxtyel),  315. 

- (Aphasie  motrice  au  cours  d’un  syn¬ 
drome  paralytique)  (Toulouse  et  Mar¬ 
chand),  953. 

- (.Association  du  tabes  à  la  — )  (Gabh- 

linger),  822. 

- Atoxyl  dans  le  traitement  (Marie), 


—  —  avec  dystrophie  orchitique  (Zal- 
l'LACTA  et  Dumitresco),  1167. 

- ayant  débuté  3  ans  après  l’infection 

syphilitique  (Ehlers),  435. 

- (Cellules  plasmatiques  dans  la  — ) 

(O.ssibopf),  162. 

- (Cervelet  dans  la  — )  (Anglade  et 

Latreille),  317. 

- chez  les  prêtres  catholiques  (Pandy), 

943. 

- chez  un  électrocuté  (Ioeproy),  1289. 

- chez  un  musicien  professionnel  Na¬ 
than),  1328. 

- considérée  comme  menaçant  la  sécu¬ 
rité  publique  dans  les  transports  en  com¬ 
mun  (Knapp),  435. 
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Paralysie  générale  (Cytologie  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  (Cotto.n  et  Aïeh), 

- d’après  les  données  de  l’asile  psy¬ 
chiatrique  deKolinovo  (Nakiisiuofp),  162. 

- d’origine  traumatique  (Vallon  et 

Pal'l),  1283. 

- de  très  longue  durée  (Aiinald  et  Val¬ 
lon),  1186. 

- (Démence  paralytique  avec  syphilis 

cérébrale)  (Giacchi),  545. 

- ,  diagnostic  (Mott),  822. 

—  —,  durée  moyenne  (Saillant  et  Kay), 

- (Eiiilepsie  et—)  (Marchand  et  Nolet), 

1167. 

- et  aphasie  sensorielle  (Ramadier  et 

Marchand),  1166. 

- et  bacilles  diphtéroïdes  (Candler),  77. 

—  —  et  manie  intermittente  (DrruÉ), 
1176. 

- et  maux  perforants  palatins  (Marie), 

1143, 

- et  syphilis  (Ri.s),  372. 

- (Formes  bulbaires  de  —,  syndrome 

du  vague  et  d’angoisse)  (Millian),  751. 

- ,  glycosurie  et  lévosurie  alimentaire 

(Li'Giato),  371. 

- (Hérédité  morbide  dans  la  — )  (For- 

NACA),  247. 

- Idées  de  grandeur  absurdes  persis¬ 
tant  depuis  7  ans.  Signe  d’Argyll.  Pas 
de  lymphocytose  (SÉCLAS  et  Cotard),H85. 

—  —  (Inégalité  pupillaire  dans  la  — .  Sa 
valeur  diagnostique)  (Rodiet),  1271. 

- (Insolation  et—,  quelques  particula¬ 
rités  cliniques)  (Antiiealaie  et  Mignot), 
1166. 

—  —  (Interniissions  au  cours  de  la  — . 
Kvolution  à  type  discontinu  (Ballet), 
1175. 

- (La  névroglie  dans  la  — )  (Dagonet), 

1271. 

- (Le  contrôle  do  Wassermann  dans  le 

Irailenient  des  accidents  syphilitiques) 
(Marie),  1272. 

- ,  les  anticorps  syphilitiques  (Rosen- 

- (Les  cellules  muril'ormcs  dans  la  — ) 

(Lhermitte),  1241. 

- (Les  fines  altérations  des  éléments 

nerveux  dans  la  — )  (Sciuti),  1270. 

- (Les  glandes  à  sécrétion  interne  dans 

la  — )  (SCHSIIERGELU),  603. 

—  —  Lésions  des  nerfs  périphériques 
(Stranskï),  146. 

- (Lésions  nerveuses  syphilitiques  et 

méningo-encéphalite  diffuse)  (Marchand 
et  Olivier),  317. 

- (Lésions  syphilitiques  multiples  : 

tabes  et  insuffisance  aortique)  (Derove), 
663. 

- (Liquide  céphalo-rachidien  dans  la— ) 

(Cornell),  77. 

- (Liquide  céphalo-iaehidicn  dans  la 

—  et  le  tabes)  (Charrier),  134. 

- (Mal  perforant  buccal  et  — .  Tabes) 

(.Marie),  1263. 

—  —  (Méningite  aiguë  staphylococcique 
cause  d’accès  apoplectiformcs  chez  une 
démente  paralytique)  (Rava),  68. 


Paralysie  générale  (Neurasthénie  et  — ) 
(Petrazzani),  317. 

- (Nos  connaissances  touchant  les  re¬ 
lations  de  la  syphilis  avec  les  maladies 
du  système  nerveux)  (Mott),  546. 

- (Note  sur  un  cas  de  tabes  et  de  — 

chez  une  enfant  de  15  ans)  (Bourneville, 
lIiNDRERG  et  Richet  lils),  1243. 

- (Organisme  diphtéroïde  dans  la  gorge 

des  aliénés)  (Lyre  et  Flashmann),  435. 

- ,  pathologie  (Ford  Rorertson),  433. 

—  —  pendant  la  guerre  russo-japonaise 
(Ermakope),  316. 

- (Pression  artérielle  dans  la  démence 

paralytique)  (Bravetta),  248. 

- (Rapports  de  causalité  entre  la  sy¬ 
philis  et  la  déchéance  nerveuse  progres¬ 
sive)  (Loewenthal),  546. 

—  —  (Résumé  des  données  actuelles  sur 
riiislologie  de  la  — )  (Joffroy  et  Léri),  750. 

—  —  (Syphilis  conjugale  avec  — )  (Spill- 

—  —  (Syphilis  du  névraxe  réalisant  la 
transition  entre  les  myélites  syphili¬ 
tiques,  le  tabes  et  la  — )  (Oltllain  et 
Thaon),  798. 

- (Tabes  et  — )  (IIcnt),  1104. 

- (Tabo-paralysie  juvénile  à  base  hé¬ 
rédo-syphilitique  associée  à  une  affection 
compliquée  du  cieur  et  de  l’aorte)  (Roa- 
senda),  822. 

—  —  (Tentatives  de  traitement  dans  la 
démence  paralytique)  (Estense),  316. 

- (Traumatismes  crâniens  et  — )  (M.4- 

RiLLE  et  Ducos),  604. 

- (Volumineux  hématome  de  la  région 

frontale  chez  une  fenmio  atteinte  de  — ) 
(Fortineau),  822. 

- fruste  (Tabes  compliqué  de  — )  (Afert, 

Ménard  et  Lévy-Franckel).  134. 

- infantile  (Marchand  et  Nouet),  248. 

—  —  —  chez  une  imbécile  épileptique 
(Marchand  et  Noiet),  944. 

- juvénile  (Fai.k),  134. 

- (Karpas),  77. 

- ■ —  chez  un  sujet  de  23  ans  (Jof¬ 
froy),  ins. 

—  —  —  Hérédité  sypidlitiqiie.  Symp¬ 
tômes  apraxiques  iGcAiDE  et  Lbvi  Va- 
lensi),  1180. 

—  sénile  (Karpas),  248. 

Paralytique  général  (Délire  de  persécu¬ 
tion  chez  un  dégénéré.  Evolution  rapide 
vers  la  démence.  Apparition  du  syn¬ 
drome  —  et  attaques  d’épilepsie)  (Pac- 
TET).  1218. 

- (Hémorragie  des  capsules  surrénales 

chez  un  — )  (Vigocroix  et  Coi.i.et),  316. 

—  —  (Ictus  et  délire  hallucinatoire  chez 
un  —  Insulilsance  hépato-rénale.  Ane 
vrisme  de  l’aorte)  (Vmornoex  et  Del¬ 
mas),  317. 

—  —  (Méningite  purulente  à  streptoco¬ 
ques  chez  un  — )  (ÜAMAYEet  Desrcelle), 
1068. 

- (Mort  d’un  —  par  rupture  do  la  ves¬ 
sie)  (ViGOBROCx  et  Delmas),  435. 

- (Paralysie  du  nerf  moteur  oculaire 

commun  avec  hémiatrophie  des  muscles 
de  la  face  chez  un  — )  (Schwartz  et  Na- 
DAL),  751. 
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Paralytique  f/énéml  {Rémission  cliez 
un  — .  Longue  durée  de  ralieclion  qui 
semble  arrêtée  depuis  12  ans)  (Leroy), 
1271. 

- saturnin  (Analyse  cliiniiquo  du  cer¬ 
veau  de  — )  (Marie  et  Regxier),  3i6. 

- tabétique  mort  par  rupture  d’un  ané¬ 
vrisme  miliaire  d’une  branche  de  l’artère 
mésentérique  supérieure  (Vigoüroux  et 
Dei.mas),  437. 

Paralytiques  tjénérauT  (üacille  dans  le 
sang  des  — )  (Robertson),  77. 

—  —  (Examen  plivcliologique  des  — ) 
(P.avlovskaja),  943. 

- (Réaction  hémolytique  comparée  du 

sérum  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
des  — )  (Marie,  Levaiuti  et  Yamanouchi), 

Paramyoclonus  et  catatonie  chez  une 
démente  épileptique  (Tbéxel),  1162. 

—  muUii)le.r  de  Friodreicn  (Ravi.ovsky),  216. 

Paranoïa  (Démence  précoce.  Hébéphré¬ 
nie,  catatonie,  — )  (Oeconomakis),  489. 

—  et  psychose  systématisée  progressive 
(Raciieco),  675. 

—  (Limitation  actuelle  de  notre  conception 
de  la  — )  (Gregory),  1167. 

—  selon  les  dernières  études  italiennes 
(Ai.berti),  1168. 

—  périodique  (Boeje),  44. 

—  secondaire  (Simi),  754. 

Paranoïaque  (Homicide  —  persécuteur 

alcoolique  et  simulateur)  (Acdenixo), 
606. 

—  (Impulsion  au  suicide  chez  une  démente 
— )  (.N'aouuopp),  754. 

—  justiciable  d’un  service  d’aliénés  diffi¬ 
ciles  (Charpentier),  1290. 

—  (Psychose  systématisée  chronique  à 
forme  quérulante.  Constitution  — .  Idée 
prévalente.  Interprétations  délirantes) 
'Alrès  et  Charpentier),  547. 

—  (Le  début  mélancoliforme  des  états  — ) 
'BruteanoL  1168. 

Paranoïde  (Démence  précoce  à  forme  — 
avec  autopsie  et  examen  histologique) 
(Anglaoe  et  Jacoii.n),  1123. 

—  (Syndrome  —  aigu)  (Agahja.manz).  1081. 

Paraphasie  Jargonaphasic  et  démence 

(Dcmora),  234 

— .  ramollissement  de  la  1"  circonvolution 
temporale  g.TUche  (Grasset  et  Rimbaüd), 
577,  636. 

Paraplégie  (.Acromégalie  avec  ostéo¬ 
arthropathie  et  — )  (Bedoschi),  742. 

—  (Deux  cas  do  —  consécutive  au  traite¬ 
ment  de  tumeurs  malignes  par  les 
ravons  Roentgen)  (Martini),  926. 

—  (Trois  cas  de  — .  Poliomyélite  anté¬ 
rieure  aiguë,  polynévrite  toxique,  myé¬ 
lite  traumatique)  (Clarke).  1315. 

—  lies  scaphandriers  (Audibert),  150. 

—  flasque  (Actinomycose  de  la  colonne 
vertébrale  ayant  occasionné  une  — ,  dé- 
génération  ascendante  de  la  moelle  épi¬ 
nière  avec  fover  de  ramollissement 
étendu  de  la  V'  à  la  VIIP  dorsale)  (Bal¬ 
let  et  Barbé).  49,  97. 

—  spasmodique,  injections  intra-raclii- 
diennes  d'électrargol  (Mosny  et  Pinard), 
1151. 


Paraplégie  familiale  (Déléarde  et  Mi¬ 
net),  926. 

- ,  formes  cliniques  (Cramer),  925. 

—  Sjiphilitique  (Période  prémonitoire  de  la 
— )  (André  Thomas),  538. 

Paraplégie  des  vieillards  (FacreI,  1151. 

—  organiques  des  vieillards  (Lejonne  et 
Lhermitte),  24. 

Paraplégiques  (Le  mécanisme  de  la 
contracture  chez  les  spasmodiques  hé¬ 
miplégiques  ou  — )  (Noïca),  924. 

—  syphilitiques  (Lymphocytose  rachidienne 
résiduelle  chez  les  hémiplégiques  et  les 
— )  (Sir.  A  RD).  1338. 

Parasyphilitiques(Le  contrôle  de  Was¬ 
sermann  dans  le  traitement  des  acci¬ 
dents  — )  (Marie),  1272. 

Parathyroïdectomie  (Foie  chez  les 
chiens  opérés  de  —  totale)  (Gozzi), 
197. 

Parathyroïdes  (Action  des  extraits  d’or¬ 
ganes  sur  la  fonctioncirculatoire)  (Patta), 
723. 

—  dans  le  traitement  do  la  paralysie  agi¬ 
tante  (Berkeley),  223. 

—  (Anatomie  des  glandes  —  au  point  de 
vue  chirurgical)  (Ginsblrg),  909. 

—  et  thyroïdes  (Forsyth),  114. 

—  (Les  'glandes  — )  (Peperb),  294. 

—  (Les  glandes  —  considérées  au  point  de 
vue  chirurgical)  (Kendirdiy),  1320. 

—  (Les  glandules  — ,  leur  irrigation  san¬ 
guine.  Nécessité  de  les  conserver  dans 
les  opérations  sur  la  glande  thyroïde) 
(Halsted  et  Evans),  208, 

—  (Les  modifications  des  —  du  chien  dans 
divers  états  morbides  expérimentaux) 
(Traîna),  1320. 

—  (Physiologie  et  pathologie  des  glandes 
— )  (Mac  Callüm),  1109. 

—  (Coronedi),  295. 

—  (Toxicité  placentaire  et  — )  (Zampa- 
gnini),  295. 

—,  transplantation  (Halsted),  1109. 

—  (Tuberculose  des  — )  (Eggers),  909. 

Para  thyroïdiens  (Les  troubles  psy¬ 
chiques  dans  les  syndromes  — )  (Lai- 
gnel-Lavastine),  841. 

Parathyroïdienne(  Accidents  cardiaques 
au  cours  d'un  cancer  thyroïde  base- 
dowifié;  réaction  —,  hypophysaire  et 
surrénale)  (Clunet),  1074. 

Parathyroidiennes  (Traitement  de  la 
tétanie  par  les  préparations — )  (Pinelbs), 
431 

Paresthésies  pharyngées  (Abond),  74, 

Pariétal  (La  division  du  —  avec  trois 
observations  concernant  des  crânes  d’i¬ 
diots)  (Marro),  608. 

Parkinson  (Anatomie  pathologique  de 
la  paralysie  agitante)  (Moriyassu),  1313. 

—  (Considérations  sur  la  maladie  de  —  et 
sur  quelques  fonctions  nerveuses,  tonus, 
équilibration,  expression)  (Maillard), 
919. 

— ,  diagnostic  (Russell),  793. 

—  (Maladie  de  — .  Tremblement  des  pau¬ 
pières.  Atrophie  optique)  (Klippel  et 
Weil).  556. 

—  (Maladie  de  —  survenue  chez  une  dé¬ 
mente  épileptique)  (Boprilhet),  919. 
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Parkinson  (l’arathycoïdc  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  paralysie  agitante)  (Beb 
KEI.EY),  223. 

—  probable  chez  un  garçon  de  12  an 


dans  la  maladie  de  — )  (Mari 
nier),  1313. 

—  (Sur  la  force  musculaire  dans  la  mala¬ 
die  de  — )  (Dyi. 

—  (Thérapie  de  la  paralysie  agitante)  (Sa- 
rOJNIKOFF),  1085. 

Parkinsonienne  (Le  signe  de  la  poulie 
dentée  dans  la  forme  —  de  la  crampe 
des  écrivains)  (Nérro),  919. 

Parole  (Négativisme  dans  la  — )  (Astvai 
ZATOÜROFP),  220. 

—  (Phénomènes  réflexes  dans  la  sphèr 
de  la — )  (Astvatzatourofp),  951. 

—  (Tremblement  généralisé  sénile  ave 
participation  des  cordes  vocales.  Troc 
blés  de  la  — d’origine  diapliragmatique) 
(GAI.LAVARniN  et  RnE.NTER),  429. 

—  automntiqne  (Tic  multiforme  avec  — 
mouvements  involontaires)  (Prince),  9 

Pathologie  nereeme  et  mentale  chez  les 
Hébreux  et  dans  la  race  juive  (Wui.- 
ping),  131. 

Pathomimie  (Escarres  multiples  et  réci¬ 
divantes  depuis  2  ans  et  demi  aux  deux 
bras  et  au  pied.  Amputation  du  bras 
gauche.  Discussion  sur  la  nature  des 
escarres.  — )  (Diei  lafoy),  1321. 

Paupières  (Maladie  de  Parkinson.  Trem- 
hlement  des  — .  Atrophie  optiijue)  (Ki.ir 
PEi.  et  Weil).  55G. 

—  (Tic  des  — .  fausse  contraction  para¬ 
doxale)  (Cawadias  et  Vincent),  440. 

—  (Trouble  do  la  fonction  synergique 
entre  les  muscles  des  —  et  ceux  des 
globes.  Ataxie  oculaire  (Bourdier),  332. 

Pauvres  (Traitement  de  la  neurastliénie 
chez  les  — )  (Cabot),  962. 

Peau  (Altérations  des  cellules  nerveuses 


consécutives  à  des  brûlures  circonscrites 
de  la  — )  (Righetti),  356. 

Pédonculaire  (Etude  des  dégénéres¬ 
cences  secondaires  descendantes  de  la 
formation  réliculée  chez  l’homme,  con¬ 
sécutive  aux  lésions  én  foyer  de  la  ca¬ 
lotte  — )  (Long  et  Roussy),  757. 

Pédoncule  cérébral  (Origine  du  faisceau 
pédonculaire  de  Turck)  (Pcsateri),  231. 

Pellagre  à  Alger,  traitement  par  l’atoxyl 
(Brault),  221,  1070, 

—  à  l’asile  de  Montpellier  (Carrière),  207. 

—  (Etiologie  do  la — .  Problèmes  que  l’on 
présente  comme  résolus  mais  dont  la 
solution  n’est  pas  encore  trouvée)  (Pala- 
dino-Blandini).  423, 

—  (Oospora  verticilloi'dcs  et  sur  ses  rap¬ 
ports  avec  la  — )  (Deckenbach),  423. 

—  (Propriétés  toxiques  des  cultures  de 
Toospora  verlicilloïdes  sur  le  mais  stéri¬ 
lisé)  (Deckenbach).  1071. 

—  (Recherches  bactériologiques  sur  la  — ) 
(Tizzoxi),  424. 

Pellagreuses  (Folies  —  des  Arabes)  (Ma¬ 
rie),  219 

— •  Psychoses  — ,  glvcosurie  et  lévosurie 
(Lugiato),  371. 


Pellagrogènes  (Les  toxiques  —  dans 
leurs  rapports  avec  les  diverses  subs¬ 
tances  alimentaires  et  avec  les  saisons 
de  l’année)  (Ceni),  424. 

Pemphigus  hystérique  de  la  conjonctive 
et  des  paupières  (Fbomaget  et  Lavie), 

- (Sur  le  prétendu  — )  (Babinski),  82. 

Pendaison  (Amnésies  asphyxiques  par 
—  ,  strangulation,  submersion  au  point 
de  vue  médico-légal  et  clinique)  (Benon 
et  Vladofp),  1215. 

—  (Un  cas  d’amnésie  par  tentative  de  — ) 
(Delmas),  1279. 

Pensée  et  les  choses.  La  connaissance  et 
le  jugement  (Bali>\mx),  654. 

—  (Les  hallucinations  et  l’écho  de  la  — ) 
(Düi.i.ken),  1270. 

Perception  (Les  caractères  alToctifs  de 
la  — )  (Waynbaüm),  1163. 

Perceptions  risuelles  (Etude  des  — ) 
(K0.STYI.EFP  ,  1164. 

Périodicité  des  accidents  morbides  (Op- 
penheim),  790. 

Péritonite  hystérique  (Pseudo  — )  (Bat- 
TISTELI.I),  937. 

Perpétuation  de  l’espèce  (Influence  des 
centres  corticaux  sur  les  phénomènes  de 
la  génération  et  sur  la  — )  (Ceni),  294. 

Persécutée  débile  retirée  dans  les  bois 
(Damaye),  250. 

Persécution  (Délire  do  —  chez  un  dégé¬ 
néré,  évolution  rapide  vers  la  démence. 
Apparition  du  syndrome  paralytique  et 
atlaques  d’épilepsie)  (Pactet),  1218. 

—  (Deux  cas  de  délire  de  —  à  forme  dé¬ 
moniaque  développés  chez  des  débiles  à 
la  suite  de  pratiques  spirites)  (Levi-Va- 
LBxsi  et  Boudon),  1176. 

—  (Idées  de  —  et  de  préoccupalions  hypo¬ 
condriaques  chez  un  débile  atteint  de 
perversion  sexuelle  (bestialité)  (Juqce- 
LIER),  1275. 

—  (Rapport  sur  le  maintien  dans  un  asile 
d’une  femme  atteinte  do  délire  de  — 
ax'ec  interprétations  multiples)  (Tou¬ 
louse),  1082. 

Personnalité  (Dédoublement  de  la  —  4 
la  suite  d’hémorragies)  (Pailhas),  941, 

—  (Ivresse  psychique  avec  transformation 
de  la  — )  (Clérambault),  752. 

—  (Neurasthénie,  ses  relations  avec  la  — ) 
(Donley),  487. 

Persuasion  (Inutilité  des  controverses 
sur  les  formules;  suggestion  et — .  L’édu¬ 
cation,  traitement  des  névroses)  (Lévy), 
222. 

Perversions  texuelles  (Stcherbak),  1124. 

—  (Giraud),  1276. 

Peur  morbide  des  maladies  des  cheveux; 
trichopathophobie  (Mexvbobn),  373. 

Pharyngées  (Paresthésies  — )  (Ahond), 

Phénomène  de  Babinski  dans  les  liémi- 
plégies  (Rossi),  917. 

—  de  Charles  Bell  (Polimanti),  807. 

—  des  interosseux  de  la  main  ou  phéno¬ 
mène  des  doigts  dans  l’hémiplégie  orga¬ 
nique  (Souques),  915. 

—  des  doigts  dans  l’hémiplégie  (Souques), 
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Phénomène  des  orteils  (Le  mécanisme  du 
signe  de  Babinski,  — )  (Noïca),  H51. 

Philosophie  (Introduction  physiologique. 
Conférences  sur  la  pliysiologie  du  sys¬ 
tème  nerveux  de  l’homme)  (Grasset), 
229. 

Phlegmon  de  l’orbite  avec  atrophie  op¬ 
tique  consécutive  à  une  sinusite  maxil¬ 
laire  et  provoquant  une  ophtalmie  sym¬ 
pathique  (Teillais),  64. 

Phobie  de  la  faiblesse  sexuelle  et  du  coït 
comme  cause  de  l’impotenco  sexuelle 
(Beckhtérepp),  163. 

—  des  maladies  des  cheveux  (Mewborx). 
373. 

Phobies  (Obsessions  et  — j  (Boclenoer), 
968. 

Phonétiques  (Troubles  —  dans  la  d('- 
mence)  (Massonie),  41. 

PhOE.phore  (Action  du  —  sur  les 
échanges  calciques  des  enfants  normaux 
et  des  rachitiques)  (Flamini),  473. 

—  (Modifications  des  neurofibrilles  intra¬ 
cellulaires  dans  l'intoxication  par  l’arse¬ 
nic  et  le  — )  (Wladytchko),  791. 

Photographique  (Lecture  —  à  haute 
voix)  (Ossipopp),  1079. 

Phtisie  rapide  avec  ostéoarthropathie 
hypertrophique  pulmonaire  chez  un  en¬ 
fant  de  6  ans  (Sutherland),  137. 

Physiognomonie  scientifique  (IIartex- 
berg),  1269. 

Physiologie  cellulaire  appliquée  à  l’étude 
do  la  mémoire  (Verworn),  369. 

—  des  émotions  (Mott),  749. 

- - ,  théorie  et  données  actuelles  (PiÉ- 

ron),  1163. 

- (Explication  physiologique  do  l’éino- 

tion)  (R.  d’Ai.i.onnes),  1163. 

—  d’un  miracle  (Dumas),  1120. 

Physiologiques  (Processus  —  dans  les 

éléi  'ents  du  système  nerveux)  (Ver- 
woRs),  338. 

Physionomie  humaine  (Anomalies  de  la 
—  par  défit  musculaire)  (Penxazza).  596. 

Physio-psychologie  des  hallucinations 
(Mac  Donald),  250. 

Physiques  (Les  agents  —  dans  le  trai¬ 
tement  de  l’hémiplégie  organique)  IAl- 

du  — 


mains 

et  des'—)  (Norihcote),  1054. 

Pie-mère  (Hématome  sous-dural  par  lé¬ 
sion  des  vaisseaux  de  la  — )  (Gaudiani), 
927. 

Pigment  dans  les  capsules  surrénales 
(Babès),  ,3.30. 

Pithiatique  (Instabilité  hystérique  — 
des  membres  et  du  tronc)  (Babinski), 
239. 

Pithiatisme  (Les  manifestations  hysté¬ 
riques,  le  — )  (Charpentier),  245. 

—  (Revue  critique  de  la  conférence  de 
Babinski  à  propos  de  l’hystérie.  — )  (Ne- 
GRO),  814. 

—  (Troubles  vaso-moteurs,  psychothéra¬ 
pie  hypnotique,  — )  (Leopoi.d-Levi), 


Pied  (Hyperthrophie  congénitale 
droit)  (Cieren),  1054. 

—  tabétique  (.loxEs),  302. 

Pieds  (Anomalie  congénitale  des 


Pituitaire  (Influence  des  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne  sur  le  métabolisme)(GRAPTs), 
724. 

Placentaire  (Toxicité  —  et  parathv- 
roïdes)  (Zampaunini),  295. 

Plaie  par  balle  de  revolver  du  lobe  tem¬ 
poral  avec  rupture  de  l’artère  méningée 
moyenne.  Trépanation,  ligatnre,  drai- 
nag'e.  Guérison  (Tocssaint),  1146. 

Plaies  du  cerveau  par  balles  de  revolver 
sans  troubles  organiques  consécutifs 
chez  un  sujet  âgé  de  75  ans)  (Brissot), 
1146. 

Plaques  atrophiques  (Trophonévrose  à 
forme  de  —  et  scléreuses  cutanées  avec 
dyschromies  et  disposition  zoniforme  et 
métamérique  chez  une  fillette  de  6  ans) 
(Gaston  et  Legendre),  31 

Pleurale  (Crises  épileptiformes  sponta¬ 
nées  d’origine  — )  (Roch),  671. 

Pleurésie  (Diapédèse  leucocytaire  dans 
la  —  et  la  méningite  tuberculeuse) 
(Froix),  392. 

Plexus  brachial  (Chirurgie  du  — j  (.Sher-. 
BEN),  206. 

- (La  signification  des  cotes  cervicales 

dans  l’étiologie  de  la  névralgie  et  de  la 
névrite  du  — ;  conlribution  de  l’atrophie 
muscu'aire  d’origine  hystérique)  (Stcher- 
RAK  et  Karlan),  930. 

- (Méningo-radiculite  purement  anté¬ 
rieure  et  asymétrique  du  — )  (Raymond  et 


- (l’aralysie  radiculaire  tolale  du  — 

avec  jihénomcnes  oculo-paçillaires.  Au¬ 
topsie  36  jours  après  l’accident)  (Deje- 
rine-Klumpke  Mme),  571,  637. 

—  choroïdes  (Deux  tumeurs  rares  du  cer¬ 
veau  :  un  cylindrome  multiple  de  la  base 
du  cerveau  et  un  ueuro-épithéliome  dos 

—  du  IV"  ventricule)  (Gordixier  et 
Carev),  918. 

—  —  (Ecoulement  de  liquides  céphalo¬ 
rachidien.  Hydrocéphalie,  l’apillome  des 

—  du  IV'  ventricule)  (Vigocrocx).  273. 
281. 

- (La  structure  et  la  fonction  des  — ) 

(Fha.ncint),  1256. 

—  solaire  (Anatomie  pathologique  du  — 
des  tuberculeux)  (Laignel-Lavastim:), 
1190. 

- et  ses  fonctions  (Laigxei.-Lavasti.ne), 

1196. 


Plongeurs  à  scaphandre  (Les  lésions  . 
anatomo-pathologiques  de  la  moelle  épi¬ 
nière  dans  la  maladie  par  décomprcs.sion 
chez  les  — )  (ZoGBAi.-mi),  67. 

Pluriglandulaires  (Myxœdème  et  tu¬ 
meur  de  l’hypophyse,  'insuffisances  — ) 
(Sainton  et  Raterv).  1264. 

Pneumogastrique  (Anatomie  microsco¬ 
pique  et  localisation  de  quelques  nerfs 
crâniens,  hypoglosse  —  et  facial)  (Hido- 
vernig),  1094. 

—  (Essai  d’anatomie  physiologique  sur 
l’origine  du  —  et  du  sympathique  cervi¬ 
cal)  (Kohstamm  et  Woi.fstein),  1096. 

—  (l’aralysie  du  —,  paralysie  des  muscles 
larvngés  dans  la  syringobulhic)  (Iwa- 
xo\V).  922. 

Pneumographe  Rccherclies  psyco-phy- 
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siquos  avec  le  galvanomètre  et  le  —  chez 
les  individus  normaux  et  chez  les  aliénés) 
(Petekson  et  Jung),  730. 

Pneumonie  (Délire  crilique  de  la  — ) 
(Mlle  Kolomivtseef),  2i9. 

—  (Myélite  dorso-lomhaire  pendant  la  con¬ 
valescence  d’une  — )  (Vabaxim),  67. 

Poids  du  cerveau  de  l’homme  et  poids 
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latente)  (Lakhtine),  39. 

—  (Tumeur  cérébrale  avec  symptômes  — 
consécutifs  à  un  traumatisme)  (Perui.n), 
729. 

Psychisme  (Manifestations  saines  et 
morbides  dane  le  —  de  la  société  russe 
contemporaine)  (Jakovenko),  217. 

—  supérieur  (Le  crime  de  Monte-Carlo. 
Une  femme  coupée  en  morceaux  par  un 
débile  du  — .  Responsabilité  atténuée) 
(Grasset),  Si.*). 

Psychismes  (Interprétation  et  termino¬ 
logie  des  deux  — )  (Deschamps),  1162. 

Psyché  -  analytique  (Utats  obsédants 
traités  par  la  méthode  —  de  Breuer- 
Freud)  (Pevnitzkï),  1125. 

Psycho-épilepsie  (Gowers),  746. 

Psycholo^e  de  la  clémence  précoce  (Jel- 

—  de  la  presse  périodique  (Vlaviano),  1213. 

—  des  témoins  (Mariani),  247. 

—  (Des  harmonies  entre  la  —  et  la  biolo¬ 
gie  générale)  (Kostyleff),  1268. 

—  en  médecine  (Ri.ngs),  748. 

—  (Méthodes  en  — )  (be  Medeiro.s),  247. 

—  criminelle  (Les  empoisonneurs  ;  étude 
de  — )  (Dupré  et  Charpentier),  893. 

—  objective  (Bekhtereff),  965. 

—  expérimenlale  dans  le  diagnostic  des 
maladies  mentales  (Bernstein),  749. 

—  pathologique  (Qu’est-ce  que  la  — )  (Du¬ 
mas).  1323. 

Psychologrique  (Etude  —  sur  le  calcula¬ 
teur  1>.  Diamandi.  Elude  des  hypernor- 
maux)  (loTEYKo  et  Kipiani),  1269'. 

—  (Examen  —  expérimental  des  paralyti¬ 
ques  généraux)  (Falovskaïa),  943. 

—  (La  revue  — )  (Ioteyko),  1268. 

—  (Troubles  de  la  reconnaissance.  Etude 
—  et  clinique  sur  la  palignosie  et  les  for¬ 
mes  psychiques  congénères)  (Bernpelb), 
942. 

Psychomotrice  (Etats  obsédants  et  la 
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Psycho-névrose  constilulionnelle  (Con¬ 
fusion  délirante  hallucinatoire  aiguë  et 
-)  (MÉziE).  1275. 

Psychonévroses  (Les  obsessions  dans 
les  — )  (Ferrier),  161. 

—  (.Xeurastbénio  et  — )  (Bernheim),  1322. 

Psychopathie  dégénérative  (Djerjinsky), 

—  sexuelle  et  épiiopsie  (Aubenino),  671. 

Psychopathies  et  psychoses  constitu¬ 
tionnelles  (Sodkhanopf),  967. 

Psychopathique  (Troplionévrose  der¬ 
mique  des  extrémités  inférieures  coïnci¬ 
dant  avec  une  phase  — )  (Sorrentino), 
371.  1157. 

Psychopathiques  (Individualités  — ) 
(SCUOR),  1078. 

—  (Troübies  et  états  psychopathiques  en 
rapport  avec  les  règles,  la  grossesse  et 
les  couches)  (Lanb),  966. 

Psychopathologique  (La  maladie  de  la 
sainteté.  Essai  —  sur  ie  mysticisme) 
(Larangeira),  39. 

Psycho-physiologique  (  La  jalousie  . 
Etude  — ,  cliniiiue  et  médico-légale) 
(Mairet),  229. 

Psycho-physique  (Emanation  de  l’éner¬ 
gie  —  ;  recherche  expérimentale  des  phé¬ 
nomènes  de  la  médiumnité,  de  la  clair- 
vo_\  ance  et  de  la  suggestion  mentale  en 
rapport  avec  la  radio-activité  du  cerveau) 
(Kotick),  38. 

Psycho-physiques  (Recherches  —  avec 
ie  galvanomètre  et  le  pnoumographe  chez 
les  individus  normaux  et  chez  ies  alié¬ 
nés)  (Peterson  et  Jung),  750. 

Psycho-polynévrite  avec  pur|)ura  et 
cirrhose  hépatique  d’origine  alcoolique 
(Diji'hé  et  CAMC.S),  238. 

—  chronique  (Dit'RÉ  et  Charuentier),  752. 

Psychose  choréique  (Ivanoff),  1081. 

- à  l’âge  présénile  avec  terminaison 

jjar  la  guérison  (Ghirarbini),  824. 

—  confusionnelle,  hallucinatoire  aiguë  par 
auto-intoxication  (Garrini),  674. 

—  de  Korsakov  (Udine),  1080. 

- dans  la  hyperemesis  gravidum  (Ai.n- 

xanbroff),  135. 

- due  à  une  cause  peu  commune 

(SOCKHANOFF),  752. 

- (Amnésie  dans  la  — )  (Soukhanoff), 

1080. 

—  infantile  (Serbsky  et  Ermakoff),  163. 

—  maniaque  dépressive  (Ducosté),  45. 

- (Soukhanoff).  220. 

- (Rosenranch),  968. 

- (Accessoires  île  l’habillement  dans 

la  démence  précoce  et  dans  la  — )  (Bos- 
CHij,  672. 

- (Acromégalie  avec  épilepsie  et  — ) 

(Rocdinovitch),  1083. 

- et  maladie  de  Basedow  (Landry  et 

Camus;,  1126. 

- ,  svmiitomatologie  (Soukhanoff), 

1084. 

—  maniaco-mélancolique  (.Maladie  de  Base¬ 
dow  et  — )  (Chari’entier  et  Courron), 
1126. 


sphère  — )  (Soukhanoff),  968. 

Psycho  -  nerveux  (Des  syndromes  — 
thyroïdiens)  (LÉvi  et  de  '  Rothschii.b), 


—  menstruelle  (Koniaeff),  44. 

—  polqnévritique  (Serrskv),  43. 
- 'IChorochko).  135: 
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Psychose  pohini'i  ritique  (Serbskï  et  Pe- 
riioFF),  13d. 

- (Cirrhose  avec  — )  (Pic  et  Bonnamour), 

238. 

—  sjistémntis'-e  (Chronique  à  forme  quéru- 
Janle.  Constilution  paranoïaque.  Idée 
prévalente.  Interprétations  délirantes) 
(  Ai.üÉs  et  Chaupentier),  347. 

- (Chronique  à  hase  d’interprétations 

avec  illusions  de  fausse  reconnaissance 
Damaye),  676. 

—  si/iili'-malisi'T  progressive  et  paranoïa  (Pa- 

—  Inxi  infectieuse  à  forme  calatonique  du 
Ivpe  do  la  démence  précoce  (Claude  et 
liose),  1280. 

—  trmmaliqiie  et  guerre  russo-japonaise 
(1ÀR.MAKOFF),  967. 

Psychoses  à  la  cour  de  Louis  XIV  (Cul- 


—  en  rapport  avec  les  derniers  événements 
politiques  en  Russie  (Rybakoff),  39. 

—  (  La  ressemblance  des  —  chez  des  frères 
et  sœurs)  (Udine),  941. 

—  (Rapports  entre  les  traumatismes  et  les 
— )  (Schmirgeld),  820. 

—  (Relations  des  accidents  avec  les  mala¬ 
dies  nerveuses  fonctionnelles  et  les  — ) 
(Gordon),  486. 

—  (Rétractions  tendineuses  et  amyotrophie 
consécutives  aux  attitudes  stéréotypées 
dans  les  — )  (Cüllerre),  603. 

—  (Secrétions  internes  et  — )  (Laignel-La- 
vastine),  1274. 

—  combinées  (Epilepsie  et  délire  chronique. 
Etude  des  — )  (Meeus),  1168. 

—  consiitulionnelles  et  psychopathies 
(Soukhanoff),  967. 

—  d'rtnÿOîssesyphilophobia(STCHERBAKOPF), 

—  de  la  jeunesse  (Rizor),  823. 

—  de  la  vieillesse  (Mlle  Landry),  824. 

—  fonctionnelles  (Symptômes  physiques 
dans  les  — )  (Knapp),  1125. 

—  hgslériques  particulières  (Lakhtine), 

—  maniaques  dépressives  (Wai.ker),  1084. 

—  neurasthéniques  (Biei.itzka'),  968. 

—  périodiques  et  épilepsie  (Anglade  et 
•lAcguix),  44. 

—  post-puerpérales  (Traitement)  (Virs- 
CHOURSKY),  1081. 

—  traumatiques  atypiques  (Hasc.he-Ki.u.n- 
DER),  1163. 

Psychothérapeutique  (Attitude  de  la 
piofession  médicale  vis-à-vis  du  mouve¬ 
ment  — )  (Taylor),  438. 

Psychothérapie  dans  l’obstétrique  ;  un 
cas  d’une  hyperemesis  grnvidarum  très 
grave  guérie  par  la  suggestion  verbale 
(.Scoi.omovitch),  211. 

—  dans  le  traitement  des  névroses  fonction¬ 
nelles  (IIerrixg,)  1085. 

—  iDéfinilion  et  traitement  curatif  de  l’hys¬ 
térie.  —  de  la  diathèse  livstérique) 
(Rfr.nheim),  814. 

—  et  psychothérapeutique  chirurgicale 
(l’îCQUÉ),'  320. 

—  (Impuissance,  suite  d’abstinence,  gué¬ 
rison)  (Stc.herbakoff),  1082. 


Psychothérapie  (Le  traitement  par  le 
repos,  l’isolement,  en  rapport  avec  la  — ) 
(MtTCHELL),  1169. 

(Méthode  de  Freud)  (Clark),  1085. 

~  (Rééducation  des  faux  gastropathes) 
(Dejerine  et  Gaückler),  964. 

—  (Traitement  des  maladies  fonctionnelles. 
La  — )  (Collins),  438. 

—  hypnotique  (Troubles  vaso-moteurs,  — 
Pithiatisme)  (Léopold-Léyi),  463. 

Psychothérapique  (Ti-aitement  —  des 
maladies  nerveuses)  (Penrose),  251. 

Phtisie,  syphilis  et  tabes  (Sutherland), 

Ptosis  bilatéral  (Tumeur  du  cervelet  avec 
— )  (Parkinson  et  IIo.sford),  1060. 

Puérilisme  (Délire  somnambulique  avec 
retour  a  l’enfanco)  (.Ianet),  1172. 

Puerpérales  (Traitement  des  psychoses 

— )  (ViRSCHOFBSKY).  1081. 

Pupillaire  (Inégalité  —  dans  la  jïaralysie 
génér  ale.  8a  valeur,  diagnostic)  (Rodiet), 

—  paradoxal  (Inversion  du  réflexe  pupil- 
laii  e  à  la  lumière  et  nouveau  phénomène 
— )  (CONSIGLIO),  119. 

Pupillaires  (Paralysie  radiculaire  totale 
du  plexus  brachial  avec  irhénomèmes 
oculo — .  Autopsie  36  jours  après  l’acci¬ 
dent)  (Mme  Dejerine),  571,  637. 

—  Tabes  avec  intégrité  des  réflexes  — ) 
(Achard),  447. 

—  (Tj'oubles  —  et  inégalité  temporaire  à 
bascule  dans  le  SAndrome  de  Basedow) 
(Sainton  et  Rathehy),  1318. 

Pupille  chez  les  épileptii(ues  (Negro), 

—  dans  la  paralvsie  générale  (Marandon 
DE  Montyel),  31'5. 

—  et  réflexes  pupillaires,  descrijrtion  d’un 
autre  phimomêne  r  éflexe  pupillaire  (Por>- 
Avramesco),  922. 

—  (Influence  de  la  trépanation  sur-  la  — 
dans  les  tumeurs  cérébrales)  (BoRrroou- 

—  (La  rigidité  réflexe  congénitale  de  la  — ) 
(Negro),  922. 

—  (Physiologie  de  l’iris,  état  actuel  de  nos 
connaissances  sur  cette  question)  (Cail- 

—  (V^aleuce  motrice  de  la  — )  (Poi.imanïi), 


—  (Voies  centrifuges  du  réflexe  dilatateur 


Pupilles  (Ectopie  des  —  dans  certains  cas 
de  lésion  mésencéphalique)  (Wilson), 
661. 

Pupillo-moteur  (Le  champ  —  de  la  ré¬ 
tine)  (Veragfth),  1147. 

Purpura  (là-ldème  angio-neur-otique  suivi 
de  la  maladie  de  Werlhof)  (Zillb).  73. 

—  (Psycliopolynévrite  avec  —  et  cirrhose 
hépatique  d’origine  alcoolique)  (Düpré  et 


Pyo-labyrinthite  (Diagnostic)  (Bruz- 


Pyonéphrose  et  abcès  cérébral  (Wil- 
r.ARD),  1312. 

Pyramidal  (Décussation  de  fibres  du 
faisceau  —  dans  le  corps  calleux)  (Zan- 
ci.A),  636. 
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Pyramidal  (Dégénérations  secondaires 
■bulbo-prolubéranlielles  et  médullaires  du 
faisceau  — )  (Barbé),  656. 

—  (Dégènération  des  cordons  postérieurs 
de  la  moelle  associée  à  la  dégrnération 
descendante  du  faisceau  —  chez  les  hé¬ 
miplégiques)  (Gbillain),  405. 

—  (Le  groupement  des  voies  motrices  dans 
le  faisceau  —  croisé  chez  l’homme.  Tra¬ 
vaux  de  l’Institut  pathologique  de  l’Oni- 
versité  d’Helsingfors)  (Fabbitius),  654. 

Pyramidales  (Dégénération  systématisée 
primaire  des  voies  — .  Paralysie  spinale 
spasmodique)  (Kattwixkel),  536. 

—  (Développement  des  neurofibrilles  dans 
les  voies  — )  (Giehlich),  356. 

—  (Voies —)  (Flotow),  1197. 

Pyramidaux  (Tumeur  cérébrale  de  la 

région  des  circonvolutions  pariétales  su¬ 
périeures.  Hémiplégie  spasmodique  bila¬ 
térale  par  compression  des  faisceaux  — ) 
(SougUEs),  115. 


s  troubles 


Queue  de  cheval  (Lésio 
sensitifs)  (Lüzzato),  1066.  , 

—  (Syndrome  de  l’iiémi  —  par  memngo- 
radiculite  syphilitique)  (Laignel-Lavas- 
tine  et  Verliac),  179.  ■ 

—  Tumeurs  de  la—)  (Elsworïh),  73o. 

—  (Tumeurs  de  la  —  et  des  vertèbres  inté¬ 
rieures)  (Spii.ler),  735. 


Rabique  (Pouvoir  anti  —  de  la  cliolestéine) 
(Fermi),  60.  .  ,  , 

_  (Pouvoir  anti  —  et  immunisant  du 

liquide  céphalo-rachidien  des  animaux 
sains,  enragés  et  immunisés)  (Fermi), 

741 .  .  I  J 
_  (Statistique  du  traitement  anti  et  du 

service  des  diagnostics  antirabiques  à 
l’Institut  pasteur  de  Bruxelles)  (Borhet), 

742. 

Rachianesthésie  (Minz),  827. 

_ (Rodendorf,  Goldberg,  Sphar.ny,  Silber- 

BERG),  828. 

—  (Scrobansky),  1086. 

—  (Tomachevsky).  1086. 

—  Inconvénients  consécutifs  à  la  — )  (Min- 
gazzini),47. 

—  (Césarienne  et—)  (Pauchet),  167. 

Rachicocaïnisation  (Paralysie  de  la  Vl» 

paire  après  — )  (Schepens),  1061. 
Rachidien  (Kyste  dans  le  canal  — ) 
(Kbauss)  1064. 

—  (Application  de  l’anesthesie— )(Scroban- 
KY),  1086. 

Rachis  (Fracture  du  — )  (Davide.nkoff), 
1065. 

Rachistovaïne  (Navarro),  438. 

—  (Auvray),  1325. 

—  accidents  et  inconvénients  (LeFilliatre), 
222. 

— ”et  scopolamine;  technique  du  prof. 
Kronig  (Bossa.n),  438. 


Rachistovaïnique  (Anesthésie  — )  (Feli- 
ziam),  827. 

Rachistovaïnisation  (Ghaput),  222. 

—  (Sinaglia),  438. 

—  (Tofpier),  608. 

—  (Galetta),  608. 

—  (Maragliano),  826. 

—  (Legdeb),  82'7. 

—  (Analgésie  spinale;  2«  série  de  100  cas,. 
(Barrer).  438. 

—  (Anesthésie  lombaire),  (Bosse),  222. 

—  (Anesthésie  régionale  par  la  — )  (1  op 
Avramesco),  1090. 

—  guérison  d’une  névralgie  sciatique  (Scb- 
piwineski),  1154. 

—  (Paralysie  de  la  VI»  paire  après  — ) 
(Blanlbet  et  Carox),  478. 

—  (Paralysies  consécutives  à  la  — )  (Mix- 
GAZZINl),  185. 

—  (Réaction  méningée  puriforme  aseptique 
consécutive  à  une  — .  Intégrité  des  poly¬ 
nucléaires.  Zona  consécutif,  guérison) 
(Pautrier  et  Simon),  803. 

—  (Revue  des  travaux  récents  sur  1  anes¬ 
thésie  spinale)  (Strbthers),  826. 

—  statistiques  (Chapbt),  827. 

—  technique  (Chapbt),  438. 

—  régionale, technique  (Avramesco),  1305. 
Rachitique  (Exostoses  multiples  chez  un 

-)  (Yobxg),  744.  ... 

—  (Action  du  phosphore  sur  les  échangés 
calciques  des  enfants  normaux  et  des  — ) 
(Flamini),  473. 

Rachitisme  (Capsules  surrénales,  oste- 
omalcie  et  — )  (Bossi),  308. 

—  (Réaction  électrique  au  cours  du  — ) 
Pbrüzzi),  1073.  . 

Rachitropococaïnisation,  (Serpovsky), 

827. 

Racines  postérieures  (Résection  des  —  de 
la  moelle  par  névralgie  zostéricnne) 
(Chavannaz),  305.  ,  .  , 

—  —  section  pour  les  névralgies  des  am¬ 
putés  (Knaip),  365. 

- (Trajet  intra-médullaire  des  —  du 

cône  terminal)  (Jacobsohn),  356. 

_ (Troubles  moteurs  dans  les  lésions 

des  —  et  le  trajet  des  collatérales  dans 
la  moelle)  (Lopinsky),  411. 

—  sensitives  (Altérations  des  neurofibrilles 
dans  les  cellules  nerveuses  sous  fin- 
iluence  de  la  section  des  — )  (Peskeb),  79-. 

Radiale  (Paralysie  —  au  cours  de  1  ac¬ 
couchement)  (Tissier)  1069. 
Radiculaire  (Névralgie  —  sacrée)  (Mar- 
BÉ),  1154. 

—  (Névrite  —  cervicale  à  symptômes  tar¬ 
difs),  (RenaboX  263. 

_  (Paralysie  —  brachiale  d origine  obsté¬ 
tricale;  arrachement  probable  des  racines 
sensitives)  (Gallavardin  et  Rebattb), 
482. 

—  (Paralysie  —  totale  du  plexus  brachial 
avec  phénomènes  oculo-papillaires.  Au¬ 
topsie  36  jours  après  l’incident  (Mme  De- 
ierine),  571,  637. 

—  (Syndrome  —  blennorragique  à  prédomi¬ 

nance  sciatiiiue)  (Lortat-Jacob  et  Salo¬ 
mon).  808.  . 

—  (Troubles  nerveux  à  topographie  — ) 
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Badiculaire  (Myopathie  ancienne  avec 
disparition  d’un  grand  nombre  de  cel¬ 
lules  — )  (Ballüt  et  Laigxel-Lavastine), 
6H8. 

Hadicullte  (Méninge  —  purement  anté¬ 
rieure  et  asymétrique  du  plexus  brachial), 
Raymond  et  Rose),  86. 

Hadiculites  (Miralmé).  483,  808. 

■—  nnisitivex  (Roase.nda),  808. 

Radio-activité  (Emanation  de  l’énergie 
psycho-physique;  recherche  expérimen¬ 
tale  des  phénomènes  de  la  médiumnité, 
do  la  clairvoyance  et  de  la  suggestion 
mentale  en  rajipoi  t  avec  la  — du  cerveau) 
iKotick),  38 

Radio-diagnostic  dans  un  cas  de  dilata¬ 
tion  paralytique  de  l’ccsophagc  type  sac¬ 
ciforme  de  Leiehtentern;  (Behtoi.otti  et 
Boini-'rnoTTi),  198. 

Radiographie  (Projectile  intrn-cérébral 
localisé  par  la  —  ;  extraction,  guérison) 
(PiijLÉ),  1146. 

—  d’un  cas  de  dvsostosc  cléido-cranienne) 
Voisin,  Macé  de  Lécixav  et  Infroit),  128. 

Radiographique  (Etude  —  comparative 
de  quelques  all'ections  dystrophiantes 
des  os)  (Léri  et  Eeciios),  1240. 

Radiothérapie  dans  le  traitement  des 
névralgies  (Haret),  1219. 

—  dans  les  paralysies  spasmodiques  spi¬ 
nales)  (Babinsky),  925. 

Radiothérapiques  (Spondylose  et  dou¬ 
leurs  névralgiques  très  atténuées  a  la 
suite  de  pratiques  — )  (Babi.nski),  202 

Radium  dans  le  traitement  des  névralgies 
et  des  névrites  (Barcat  et  Delamaiire), 
1219. 

Rage  (Action  immunisante  contre  la  —  do 
la  substance  cérébrale)  (Fermi),  60. 

—  corpuscules  de  Negri  (Barès),  543. 

—  (Echanges  nutritifs  dans  les  centres  ner¬ 
veux  chez  les  lapins  inoculés  du  viius 
fixe  de  la  — )  (Heger),  201. 

—  (Fœtus,  lait  et  liquide  amniotique  d’une 
brebis  morte  de  la  — )  (Repetto),  542 

—  Hystérie  simulant  la  —  humaine)  (Staro- 
cotlitzka),  1073. 

—  (Erixon),  1073. 

—  (La  —  peut-elle  sc  déclarer  spontané¬ 
ment?)  (Geraiano),  207. 
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sur  la  glande  thyro'idc  et  l’hypophyse 
dans  2  cas  — )  (Parhon  et  Goi.hstein), 


863. 

—  —  (Traitement  thyroïdien  dans  le  — ) 
îCohen),  1158. 

- déformant  (Degi.os),  72. 

—  —  progressif  et  déformant  par  insuffi- 
saiieo  tliyroïdienno  (Sergent  et  Ménard), 


Rigidité  réflexe  congénitale  de  la  pupille 
(Negro).  922. 

Rocher  (Paralysie  du  moteur  oculaire  ex¬ 
terne  symptomatique  d’une  fracture  du 
—  consécutive  à  un  traumatisrao  du 
crâne)  (Rocvili.ois),  63. 

Rome  (Maladies  du  système  nerveux  pré¬ 
dominant  dans  les  classes  pauvres  de  — ) 
(Bascheri-Salvadori),  1119. 

Rougeole  (Névrite  optique  bilatérale  con¬ 
sécutive  à  la  terminaison  par  atrophie 
des  nerfs  optiques)  (Chevallier),  1261. 

Rubéolique  (Névrite  optique  infectieuse 
monoialéralc  nost  Atrophie  pupillaire 
consécutive  Cvadcresson).  20. 

Rythme  respiratoire  des  déments  pré¬ 
coces  (d’Orméa),  673. 


S 

Sainteté  (La  maladie  de  la  — .  lissai  psy¬ 
cho-pathologique  sur  le  mysticisme  (La- 
rangeira),  39. 

Salivaires  (Asialie  par  atrophie  totale 
des  glandes  — )  (Dubreuil-Chambardel), 
813. 

—  (Infantilisme  cl  hypertrophie  des  glandes 
— )  (Apert),  813. 

Sanatorium  pour  les  nerveux  et  les  neu¬ 
rasthéniques  (Jacobv),  970 

Sang  (Ctiolino  et  potassium  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  et  dans  le  —  des  épi¬ 
leptiques)  (ZlVERl),  671 

—  et  esprit  (Clocston),  1143. 

—  (Kxanien  du  —  chez  les  aliénés)  (Eibe), 
1122. 

—  (Lcndwall),  1122. 

—  (Régime  végétarien  et  son  influence  sur 
le  système  nerveux,  la  circulation  du  — , 
et  là  diurèse)  (Stachelin),  473. 

Santé  psychique  (Limites  de  la  — )  (Gax- 
nouschkine),  965. 

Sarcomateux  (Mal  de  Pott  — )  (Raymond 
et  Alql'ier),  278. 

Sarcomateuse  (Méningite  —  à  prédomi¬ 
nance  bulbo-protubérantielle.  Cyto-dia- 
gnostic  rachidien  néoplasique  (Sicard  et 
Gy),  1242,  1245. 

Sarcomatose  diffuse  métastatique  des 
méninges  (Sti  rsrerg),  421. 

Sarcome  du  lobe  frontal  gauche  chez  une 
syphilitique.  État  démentiel  ;  lésions  gé¬ 
néralisées  dans  la  substance  cérébrale 
(Damaye),  730. 

—  juxta  bulbo-protubérantiel  (Séz  art), 
421. 

—  kystique  du  cervelet  (Cantonnet  et  Gou- 
tei.a),  336. 

—  ossifiant  des  méninges  (Jaboulay  cIPina- 
tei.i.e),  420. 

—  sous-dural  cervico-dorsal  (Dalla  Vedova), 
418. 

Sarcomes  primitifs  des  nerfs  périphéri¬ 
ques  (Tomaselli),  20. 

Satisfaits  ;  états  de  satisfaction  dans  la 
démence  do  l’idiotie  (Mignard),  825. 

Saturnin  (Analyse  chimique  du  cerveau 
do  paralytique  général  —  (Marie  et  Ré¬ 
gnier),  316. 

Saturnins  (Amaurose  —  trouble  fonc¬ 
tionnel  ou  lésion  organique)  (Mosny  et 
IIarvier),  1061,1062. 

—  (Formes  cliniques  de  l’épilepsie  — ) 
(Badie),  311. 

—  (Intoxication  —  avec  méningite,  anémie 
et  ictère)  (Bernard  et  Troisier),  1106. 

—  (Méningite  —  aiguë)  (Mosny  et  Pinard), 
928,  1106. 

—  (Méningo-cncéphalile  aiguë  —  suivie 
d’amaurose  hystérique)  (Mosny  et  Har- 
viER),  928,  929". 

—  (Paralysie  — )  (Roberts),  482. 

—  chronique  (Diplégie  brachiale  polynévri- 
tiquo  à  début  apoplectiforme,  avec  trou¬ 
bles  mentaux  au  cours  d’une  intoxica¬ 
tion  — )  (Claude  et  Lévi-Valensi),  1189, 
1229. 

Saveur  métallique  (Sensation  astringente 
et  saveur  des  sels  (Herlitzka),  657. 
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Scaphandriers  (Paralysie  des  — )  (Aum- 
150. 

Sciatique  (Barshingeu),  808. 

—  (Douleur  provoquée  dans  la  —  pai-  l’iiy- 
percxtcnsionderextrcinité)(BEKHTÉHEFFl, 

—  guérie  par  l’élongaUou  nerveuse  sous 
anesthésie  lombaire)  (Moiiuisson),  304. 

—  (Mal  perforant  du  pied  dans  un  cas  de 
spina  biûda  occulta.  Guérison  par  l'élon¬ 
gation  du  — )  (Certoli),  935. 

—  (Névralgie  —  guérie  par  la  racbistovaï- 
nisation)  (Scdpiwinski),  1154. 

—  (Syndrome  radiculaire  blennorragique  à 
prédominance  — )  (Lortat-Jacou  et  Sa- 
lomo.n),  808. 

—  (Traitement  de  la  névralgie  — )  (No- 
VIKOFF),  1219. 

Sciatiques  (Névralgies  — )  (Verger),  867. 

—  (Provocation  des  douleurs  —  parTbjr- 
perextension  des  extrémités  et  impossibi¬ 
lités  d'élendro  les  deux  jambes  (Becii- 
terew),  808. 

Sciences  naturelles  (Les  limites  des  — ) 
(Jakoff),  1212. 

Sclérodermie  (Palleri),  1157. 

—  avec  arlbropatbies  ankylosantes  et  atro¬ 
phie  musculaire  chez  une  enfant  de  12  ans 
(Apert,  Brac  et  Roüsseau),  1207. 

—  (Atrophie  thyroïdienne  et  —  eonsécu- 
cutives  au  rhumatisme)  (Vincent),  811. 

—  chez  un  enfant  (Zname.nskv),  933. 

—  (Maladie  de  Raynaud,  —  et  rhumatisme 
ehroni(iue)  (Claude,  Rose  et  Toucuart', 
933. 

—  (Pathologie  de  la  moelle  épinière  dans  la 
— )  (Vladytchko),  934. 

—  aiguë  (Sciiamberg),  957. 

—  dijfuse  (Sclérose  et  atrophie  des  tissus—) 
(Janischevskv  et  Markéloff),  933. 

—  en  plaques  localisées.  Morphée  des  deux 
seins  (Balzer  et  Galup),  597. 

—  généralisée  (Lésions  dos  glandes  vascu¬ 
laires  sanguines  dans  la  — )  (Alqcier  et 
Touchard),  71. 

Sclérose  et  atrophie  des  tissus.  Scléro¬ 
dermie  diffuse  (Janschewsky  et  Mar¬ 
kéloff),  933. 

—  cérébrale  à  type  pseudo-bulbaire  chez 
l’enfant  (Ahmand-Delille  et  Giry),  587. 

—  disséminée  avec  autopsie  (Ormerou), 
802. 

—  en  plaques  avec  astéréognosie  absolue 
sans  troubles  de  la  sensibilité  superB- 
cielle  (Rose  et  François),  802. 

- avec  hypotonie  (LA.MBRion),  906. 

- ,  autopsie  (Ormerod),  802. 

—  —  (Carcinomatose  des  méninges,  dia¬ 
gnostic  diflérentiel  de  la  carcinomatose  de 
la  tuberculose  du  système  nerveux  de  la 
syphilis  cérébro-sip'inale  et  delà—)  (Mac 
Carthï  et  Meyers),  420. 

- -  (L’atteinte  de  l’appareil  visuel  est-elle 

d’importance  pour  trancher  un  diagnostic 
hésitant  entre  —  et  syphilis  cérébro-spi¬ 
nale  chronique?)  (Oohdt),  801. 

- (Les  formes  sacrées  de  la  — )  (Mendel), 

801. 

- (Les  formes  sacrées  de  la  —  et  la  dis¬ 
sociation  de  l’impotence  génitale)  (Cur- 
sciimann),  800. 
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Sclérose  en  plaques  (Maladies  do  la 
moelle  et  du  bulbe.  Poliomyélite,  — 
syringomyélic)  (Ouno),  719. 

- (Manifestations  laryngées  dans  l’ataxie 

locomotrice  et  dans  la  — )  (Fheudenthal), 

- (Troubles  de  la  sensibilité  objective 

dans  les  cas  de  — )  (Noïca),  279. 

- aiguë  OU  myélite  diffuse  (Stadeljiann 

et  Lewandowsky),  801. 

—  —  fruste  (Myotonie  avec  myoclonie 
symptomatiques  d’ -)  (Pic  et  Pohot), 
590. 

- à  début  spinal  (Lymphocytose  du 

liquide  céphalo-rachidien)  (Slmonin), 
800. 

—  latérale  amqotruphiquc  chez  un  trauma¬ 
tisé  (Ricc.v),'590. 

- (Troubles  psychiques  dans  la  — ) 

(Fragnito),  1078. 

—  médullaire  (Electroiyse  dans  le  lie  dou¬ 
loureux  et  dans  la  — )  (Turner),  668. 

—  tubéreuse  (Montet),  1058. 

Scolaires  (Les  arriérés  — )  (Cruciiet),  819. 

Scoliose  hystérique  (Veras),  937. 

Scoliotique  (Mal  de  Pott  à  forme  — ) 

(Donnezan),  22. 

Scotome  central  (Atrophie  optique  et  — ) 
(Galezowski  et  Lodel),  477. 

Scrupuleux  inquiet  (Caractère  — )  (Sou- 
khanoff),  1084. 

Secale  cornulum  (Troubles  psychiques 
dans  l’intoxication  par  le  — )  (Glouscii- 
KOFP),  1081. 

Secrétion  interne  (Troubles  psychiques 
par  perturbation  des  glandes  à  — )  (Lai- 
gnel-Lavasïine),  836,  1274. 

Sécrétoire  (Névrose  — )  (Souques  et  IIar- 
TiER).  440,  465. 

Segmentaire  (Hypertrophie  —  du  bras 
et  de  l’avant-hras  avec  dissociation  s  vrin- 
gomyélique)  (Desplats),  575. 

Selle  lurcique  (Osselets  cryptiques  et  fo¬ 
ramen  de  la  —  dans  le  crâne  d’un  idiot) 
(Paravini),  608. 

Sénescence  physiologique  prématurée  (  Les 
maladies  dites  familiales.  —  localisée  à 
certains  systèmes  organiques)  (Raymond), 

Sens  (Anomalie  du  —  et  entraînements 
sexuels)  (Stciierbak),  163. 

—  de  l’espace  (Le  labyrinthe  considéré 
comme  l’organe  du  — )  (de  Cyon),  64. 

—  sléréognoslique  et  symbolie  aux  membres 
inférieurs  (Marbé),  351 . 

- (Un  cas  de  lésion  du  gyrus  post¬ 
central  associé  à  l’astéréognosie)  (Ste- 
WART),_  1145. 

Sensation  astringente  (La  saveur  métal¬ 
lique.  La  —  et  la  saveur  des  sels)  (Her- 
litzka),  657. 

Sensibilité  (Dissociation  de  la  —  envi¬ 
sagée  comme  symptôme,  relation  d’un 
cas  de  syringomyélie)  (Mettleb),  478. 

—  (Dissociation  cutanéo-musculaire  relative 
de  la  —  et  astéréognosie  à  propos  d’un 
cas  de  lésion  du  bulbe)  (Souques),  225, 
271. 

—  (Hémiplégie  cérébrale  avec  troubles 
marqués  de  la—)  (Klippel,  Sergüéepf  e 
Weil),  694. 
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Sensibilité  (Hémiplégie  droite  avec  aplia- 
sie  inolrico,  d’origine  typlii<ine,  datant 
de  30  ans,  accompagnée  d’alexie  et  de 
dissociation  syringomyélique  do  la  — ) 
(Ki.irPEL  et  Daixvii.i.f,),  564.  581. 

—  (Intégrité  de  la  l'onction  stéréognostiiiue 
eide  toutes  les  formes  de  la  —  dans  un 
cas  de  lésion  du  lobe  pariétal  gaucho) 
(Gordon),  1037. 

—  (La  détermination  exacte  des  aires  ou  la 
—  est  altérée)  (Trotter  cl  Davies),  33». 

—  (Troubles  de  —  objective  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Friedreicbj  (Xoïca),  9i. 

—  (Troubles  de  la  —  objective  dans  les  cas 
de  sclérose  en  plaque.s)  (.Xo'ir.A),  279. 

—  (Troubles  métaniériques  de  la  —  dans 
affections  cérébrales)  (Benedikt). 


388. 


—  (Un  algésimètrc  pratiq 
nique)  (Ai-nniz),  1142. 

—  (Variations  cstbésiométriques  de  la  — 
des  enfants  au  cours  de  l’année  scolaire) 
(tiCHUÏTEN),  658. 

—  (Voies  afférentes  delà — )  (May),  638. 

—  (Voies  de  la  —  dans  la  moelle  de 
riiomme.  Travaux  de  l’Institut  patholo¬ 
gique  de  TUniversité  d’IIelsingfors)  (Fa- 
BRITIBS),  634. 

—  à  la  pression,  barestbésie  (Bonnier),  32b. 

—  articulaire  (Empoisonnement  par  les  ho¬ 
mards  conservés  on  boite.  Ataxie  aiguë 
polvnovritique  associée  à  de  l’acroné- 
vrite.  (Troubles  partiels  de  la  — .  Gué¬ 
rison)  (Stcherrack),  1108. 

_  auditive,  visuelle  et  tactile,  à  la  suite  du 

travail  mental  (Graziani),  657. 

—  cutanée  (Les  troubles  sensitifs  pendant 
et  après  le  zona;  étude  du  trajet  des 
voies  de  la  — )  (I’etren  et  Bemgmark), 
396. 

—  douloureuse  des  os  de  la  face  chez  les 
dégénérés  (Sohaikewicz),  545. 

—  oiseuse  (Egger),  324,  343. 

—  profonde  (Le  tabes,  maladie  de  la  — ) 
(Grassen),  733. 

—  superficielle  (Sclérose  en  plaques  avec 
astéréognosie  absolue  sans  troubles  de 
la  — )  (Rose  et  François),  802. 

Septicémies  (Chorée  grave  et  ses  rela¬ 
tions  avec  les  —  WSachs),  816. 

Septum  (Porencéphalic  vraie  bila¬ 

térale.  Agénésie  partielle  dos  hémis¬ 
phères  ;  absence  du  — )  (Riche),  475. 
Séro-diagnostic  syphilitique  dans  les 
inaladie.s  nerveuses)  (Marré),  450. 

—  et  métasyphilis  du  système  nerveux 
(Steinhaus),  1271. 

Sérothérapie  dans  la  paralysie  diphté¬ 
rique  de  l’accommodation  (Acrineau), 

—  de  la  méningite  cérébro-spinale  (Dcnn), 
1066,  1205. 

—  (Flexneu),  1066. 

—  antitétanique  (Les  accidents  de  la  — ) 
(Savariaud),  1156. 

—  (Livermore),  542. 

—  préventive  du  iétanot  (Le  Dextc),  1317. 
Sérothérapique  (Traitement  —  du  goilre 

exoplitalmiquo)  (Bulkelev),  123. 

—  (Sainton),  137. 

—  (Guillemot),  138. 


Sérum  (Epidémie  de  méningite  cérébro- 
spinale.  Emploi  efficace  de  l’anti  — 
—  Flexner)  (Miller  et  Rarber),  1203. 

—  (Résistance  globulaire  et  pouvoir  hémo- 
lytiiiue  du  —  chez  les  épileptiques) 

(tlLAUDE,  SgIIMIERGELD  Ct  BlANCHETIÈRe), 
670. 

—  antidiphtérique  (Paralysie  diphtérique 
généralisée  progressive,  traitée  par  des 
injections  de  — )  (Sicahd  et  Barbé),  1069. 

- (Traitement  dutétanos  d’origine  trau¬ 
matique  ]iar  le  — )  (Stcherbakoff),  1086. 

- dans  le  traitement  du  tabes  (Alda- 

BALDE),  735. 

- et  traitement  dos  paralysies  dijihtcn- 

ques  (Vasilin),  610. 

—  antiméningitique  (Méningite  cérébro-spi¬ 
nale  traitée  par  le  — )  (Mœller),  1205. 

- de  Flexner  et  Jobling  (Traitement  de 

la  méningite  cérébro-spinale  par  des 
injections  intra -rachidiennes  de  —  ) 
(Robb),  594. 

—  -  antistreptococcique  (Méningite  cérébro- 

spinale  streptococcique,  apparemment 
guérie  par  des  injections  sous-dure-mé- 
riennes  de  — )  (Peabdy),  1067. 

—  nntitétanique  (Les  injections  préventives 
de  — )  dans  la  prophylaxie  du  tétanos 
chez  l’homme  (Vaillard),  1317. 

- (Injections  intra-rachùjjennesde  fortes 

doses  (Peruzzi),  609. 

—  des  animaux  éthyroïdés  (Laonoy),  1319. 

—  thyrotoxique  (Expériences  avec  le  — ) 
(Sl.ATINEANO),  485. 

Services  d'observation  pour  les  cas  pré¬ 
coces  des  troubles  mentaux  (Briggs), 

Sexe  (Le  troisième  — )  (Crocu),  1213. 

Sexuelle  (Cas  de  jierversion  — )  (Giraud), 
1276. 

—  (Genèse  d’une  anomalie  —  dans  un  cas 
de  kleptomanie)  (Foersterlin'g),  374. 

—  (Idées  de  persécution  et  préoccupations 
hypocliondriaques  chez  un  débile  atteint 


rversion  —  (bestialité)  (Juüuelier), 


—  (Phobie  de  la  faiblesse  —  et  du  co'it 
comme  cause  de  l’impotence  sexuelle) 
(Bekhtérepf),  163. 

—  (Psvehopathie  —  et  épilepsie)  (Aude- 
NiNo),  671. 

—  (Suggestion  dans  le  traitement  de  l’im¬ 
puissance  — )  (Rothmann),  221. 

—  (Traitement  de  l’iiypéresthésie  —  par 
l’hyoscine)  (Moisset)*,  164. 

Sexuelles  (Perversions  — )  (Stcherbak), 
1124. 

Sexuels  (Anomalies  du  sens  et  entraine¬ 
ment  — )  (Stcherbak),  163. 

Siège  de  Port-Arthur  (Troubles  mentaux 
pendant  le  — )  (Wladyczko),  132. 

Signe  de  valeur  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique  (Boston),  125. 

—  du  frontal  dans  le  goilre  exophtalmique 
(Sainton),  125. 

—  d’Onanoff  chez  les  déments  précoces 
(VINCENZO).  1216. 

Simulateur  (Homicide  parano'iaque  al¬ 
coolique  et  — )  (Audenixo),  606. 

Simulation  d’une  névralgie  du  testicule 
(CüRTi).  206. 
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Simulation  et  névrose  traumatique 
(Toomposky),  212. 

—  (Trois  cas  de  — avec  réponses  absurdes) 
(Rosenb.ych),  941. 

—  hystérique  (Bohovikoff),  937. 

Simulée  (Dermatose  —  chez  une  hysté¬ 
rique)  (Rosei.lini),  31)7. 

Simulées  (Un  nouveau  signe  pour  le  dia¬ 
gnostic  des  maladies  — )  (Gomoin),  1161. 

Singe  (Kcorce  cérébrale  du  — )  (Mabbubg), 
291. 

Sinus  caverneux  (Anévrisme  artériovei¬ 
neux  traumatique  (Thiéby),  319. 

Sinusite  maxillaire  (Phlegmon  de  l’orbite 
avec  atropliie  optique  consécutive  à  une 
—  et  provoquant  une  ophtalmie  sympa¬ 
thique!  (Teili.ais),  64. 

Sociaux  (Individualisme  et  cours  — ) 
(^Agadjaniantz),  1213. 

Société  russe  coiilemporaine  (Manifesta¬ 
tions  saines  et  morbides  dans  le  psy¬ 
chisme  de  la  — )  (Jakovenko),  217. 

Solaire  (Inclusion  surcénale  d’un  gan¬ 
glion  — )  (Laignel-Lavasti.ne),  S29. 

—  u^évroses  du  système  — )  (Tbia.ntaphvl- 
i.iiiÈs),  211. 

Soldat  (Automatisme  ambulatoire  chez 
un  jeune  — )  (de  Messièbes),  214. 

Soldats  russes  (Suicides)  (Tbixon),  546. 

Somatiques  (Relations  de  l’état  mental 
et  fonctions  — )  (Conklin),  1080. 

Sommeil  (Kbonthai.),  586. 

—  (Attaques  de  —  et  narcolepsie  épilep¬ 
tique)  (Sézaby  et  DE  Mo.ntet),  746. 

—  (Gomment  se  pose  expérimentalement 
le  problème  des  facteurs  du  — )  (Piébon), 
293. 

—  et  insomnie,  histologie  des  cellules  céré¬ 
brales  (Legexdbe  et  PiÉBO.N),  293. 

—  (La  fonction  du  — )  (Clapabèoe),  293. 

—  provociué  par  le  chloroforme  (PowA- 
POI..SKV),  1079. 

—  théor  ie  osmotique  (Devaux),  115. 

—  (Un  cas  de  trypanosomiase  chez  un 
Euro])éen.  Lafornie  médullaire  de  la  ma¬ 
ladie  du  — )  (Mabtln  et  Guillain), 
956. 


—  normal  (Elude  des  facteurs  du  — )  (Pié¬ 
bon),  293. 

—  périodique  (Etal  actuel  du  problème  des 
lacleurs  dn  — )  (Piébon),  294. 

Somnambulique  (Délire  —  avec  retour 
à  l'enfance)  (Janet),  1172. 

Somnambulisme  hystérique  (Acuité 
anormabr  de  la  vision  pendant  l’état 
somnambulique)  (Russell),  938, 

Somnolence  morbide  (Hecht),  1076. 
\'oy.  Murcolepsie. 

Sons  (La  transmission  des  —  à  travers 
les  os  tlu  crâne)  (Ruata),  585. 

Sous-arachnoïdien  (Présentation  d’une 
photographie  en  couleur  d’une  hémor¬ 
ragie  méningée  en  nappe  occupant  !’< 
pace  — )(Dbjebine),  706. 

Souvenirs  (Confabulation  et  ses  rapports 
avec  la  localisation  spatiale  des  — ) 
(Pics),  374. 

Spasme  (Blépharo  —  et  injection  d’al¬ 
cool)  (A'ALinE),  1314, 

—  et  mimique  ]iarliculière  (Pavlovsky), 


Spasme  de  clignement,  élongation  du  su 
orbitaire  (Jaboulay  et  Rivière),  535. 

—  de  la  face  du  pharynx  et  du  larynx  dû 
à  une  irritation  unilatérale  du  faisceau 
géniculé  (Claude  et  Lejonne),  414. 

—  de  l’orbieulaire  traité  par  l’arrachement 
des  nerfs  susorbilaires  (Rociion-Dovi- 
gneaüd),  1149. 

—  facial  (Injections  profondes  d’alcool 
coca'iné  dans  les  névralgies  et  dans 
l’hémi— )(Ost\valt),  667. 

- (Névralgie  de  la  face  du  côté  droit  et 

hémi  —  du  même  côté)  (Bouchaud),  901. 

—  alterne  (Brissaud  et  Sicabd),  665, 

- total  d’un  côté  et  troubles  de  la  mo¬ 
tilité  des  membres  du  côté  opposé  (Bbis- 
saüI)  et  Sicabd),  86, 

—  gloltique  avec  râle  Iracbéal  datant  de 
14  ans  chez  une  hystérique  (Dejerine  et 
Mlle  Landry),  328. 

Spasmes  cloniques  (Tétanos  traumatique 
ayant  débuté  par  des  — )  (Bigg),  957. 

—  faciaux  d’origine  nerveuse  périphérique 
(Roasenda),  929. 

—  (Negro),  929. 

—  musculaires  toniques  de  pseudo-tétanie 
(Sawyer),  36. 

Spasmodiques  (Exercices  rythmiques 
dans  le  traitement  des  névroses  — ) 
(AVilson),  37. 

Spasmophilie  et  calcium  dans  les 
échanges  nutritifs  (Stoeltzner),  949. 

Spasmus  nutans  (Joguikés),  36. 

Spina  hifida  (Porter),  935. 

- (Méningocèle  vertébrale  combinée 

"vec  un  tératome)  (Bull),  421. 

—  trois  cas  (Gorokhopp),  935. 

- occulta  et  incontinence  d’urine  guérie 

par  l’opération  (Toussaint),  936. 

- (Deux  cas  de  déformation  du  pied 

et  ulcères  neuroparalytiques  par  — ) 
(Rombach),  935. 

- —  (Mal  perforant  du  pied  dans  un 

cas  de  — .  Guérison  par  l’élongation  du 
sciatique)  (Cebtoli),  935. 

Spinal  (Le  ereux  sus-claviculaire  dans  la 
paralysie  de  la  branche  externe  du  — ) 
(Sicard  et  Gy),  679. 

—  (Troubles  consécutifs  à  la  section  de  la 
branche  externe  du)  (Sicard  et  Descomps), 

Spinale  (Apoplexie  —  par  refroidisse¬ 
ment)  (Bamiiace),  1064. 

—  (Hydro-méningocèle  — )  (Bruschi),  927. 

—  (Représentation — du  sympathique  cer¬ 
vical)  (Marinesco  et  Pabkon),  1195. 

Spirites  (Deux  cas  de  délire  de  persécu¬ 
tion  à  forme  démonomaniaque  dévelop¬ 
pés  chez  des  débiles  à  la  suite  de  pra- 
tiques  — )  (Lbvi-Valensi  et  Boudo.n),  1176. 

Spiritisme  (Eusapia  Paladino  et  le  — ) 
(Lombroso),  247. 

Spirochète  pâle  dans  les  noyaux  des  cel¬ 
lules  de  l’épendyme  (Nageotte),  799. 

- par  frottis  fixés  parle  formol  (Zabel), 

341. 

- dans  le  système  nerveux  de  l’homme 

au  cours  do  la  syphilis  acquise  et  héré¬ 
ditaire  (Ravaut  et  Ponsellb),  799. 

Spondylite  infectieuse  (Schlesinger), 
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Spondylite  infectieuse  consécutive  à  la 
dengue  (Schlksinger),  424. 

Spondylose  et  douleurs  névralgiques  très 
atténuées  à  la  suite  de  pratiques  radio¬ 
thérapiques  (Babinski),  2h2. 

—  blennorragique  (Cno\]7,o}i  etDoouv),  1073. 

—  rhizomélique  (Giovine),  157. 

- (Anatomie  pathologique  del’ankylose 

vertébrale)  (Zouuokp),  1073. 

- (Diagnostic  anatomique  des  maladies 

ankylosantes  de  la  colonne  vertébrale) 
(Lébi),  1073. 

- (Diagnostic  différentiel  de  la  forjne 

nerveuse  de  l’ankylose  vertébrale)  (Ossi- 
POFF),  1072. 

- (Raideur  vertébrale  ankylosante.  — ) 

(Fraenkel),  424. 

Stase  de  Bier  (Méningite  cérébro-spinale 
et  son  traitement  par  la  —  et  la  ponction 
lombaire)  (Vorschuïz),  481. 

—  pupillaire  (La  veine  centrale  de  la  ré¬ 
tine  dans  la  — )  (Dopüy-Ddtemps),  1260. 

—  veineuse  artificielle  (Traitement  d’une 
contracture  consécutive  au  tétanos  par 
la  — )  (AchariD,  165. 

Staso-basophobie  chez  un  enfant  de 
5  ans  (Acqoarderni),  938. 

Staso-basopbobique  (Instabilité  hysté¬ 
rique  des  membres  et  du  tronc)  (Ray¬ 
mond),  261. 

Stenson  (L’expérience  de  —  chez  les 
chiens)  (Grinstein),  948. 

Stéréognostique  (Intégrité  de  la  fonc- 
t  —  et  de  toutes  les  formes  de  la  sen- 
sibüitô  dans  un  cas  de  lésion  du  lobe 
pariétal  gauche)  (Gordon),  1057. 

—  (Sensibilité  — et  symbolie  aux  membres 
inférieurs)  (Marbé),  351. 

Stéréotypées  (Rétractions  tendineuses 
et  amyotrophie  consécutives  aux  atti¬ 
tudes  —  dans  les  psychoses)  (Cüllerre), 
603. 

Stéréotypés  (Dessins  —  d’un  dément 
précoce)  (Marie  et  Mednier),  1123. 

Stéréotypies  chez  un  dément  précoce 
(Cotard),  1285. 

—  (Mélancolie  intermittente;  chronicité 
avec  alfaiblisseinent  intellectuel;  — )  (SÉ- 
GLAS),  1285. 

Stigmate  de  régression  chez  les  dégénérés 
(Gasparini),  545. 

Stimulations  afférentes  (Le  groupement 
des  —  dans  la  moelle)  (Head  et  Thomp¬ 
son),  661. 

Stockes-Adams  (Maladie  de  — )  (Vic- 
kery),  534. 

—  (Syndrome  de—)  (Beards),  209. 

—  (Blocage  du  cœur)  (Hoüse),  534. 

—  (Acromégalie  avec  syndrome  de  —  et 
hypertension  artérielle)  (Minerbi  et  Ales- 
SANDRI),  743. 

Stovalne  (Navarro),  438. 

Voy.  Bachistovaïne. 

Strabisme  (Etiologie  du  — )  (Lagrange 
et  Moreau),  64. 

—  (Faits  curieux  propres  à  éclairer  le  pro¬ 
cessus  du  — )  (Remv),  65. 

—  divergent  concomitant  consécutif  à  un 
strabisme  paralytique  (Chaillous),  1148. 

- fonctionnel,  cas  particulier  (Canton- 

net),  1148. 


Strabisme  paralglique  (Les  suites  éloi¬ 
gnées  du  — j  (Antonelli),  1149. 

- et  strabisme  en  général  (Antonelli), 

1149. 

Streptococcique  (Méningite  cérébro  - 
spinale  —,  apparemment  guérie  par 
des  injections  sous-dure-mériennes  de 
sérum  antistreptococciques)  (I’eabody), 
1067. 

Streptocoques  (Méningite  purulente  à 

—  chez  une  paralytique  générale)  (D.a- 
MAYE  et  Desruelles),  1068. 

Strontium  (Etude  clinique  des  compo¬ 
sés  du  brome  et  spécialement  du  bro¬ 
mure  de  — )  (Robinson),  1086, 

Strumectomie  dans  la  maladie  de  Ba- 
sedow  (Garré),  677. 

Strychnine  (Les  lois  de  l’activité  réflexe 
dans  l’intoxication  par  la — )  (Wéuenskv), 
59. 

Stupeur  consécutive  au  délire  alcooliipie 
(Stillmann),  249. 

—,  un  cas  (Nouet),  1(  2. 

Stupidité  (Action  de  l’iode  au  cours  des 
états  de  — )  (Damaye),  321. 

Substance  grise  (La  structure  de  la  — ) 
(Turner),  655. 

Substitutions,  transformations  et  asso¬ 
lions  morbides  dans  les  névropathies) 
(d’Abundo),  601. 

Sueurs  ttiiîiatérairs  (Syringoinyélie  fruste 
avec  manifestations  anormales,  angine 
de  poitrine,  ectasies  capillaires  et  — 
(Klippel  et  Monier-Vinard),  170. 

Suggestion  (Akathisia  paraesthetica 
traitée  par  la  — )  (Stcherbak),  1160. 

—  (Crises  obsédantes  vésicales  et  intesli- 
nates,  traitement  par  la  — )  (Beckté- 
REFF),  43. 

—  dans  le  traitement  de  l’impuissance 
sexuelle  (Rothman),  221. 

—  (Des  principaux  signes  objectifs  que  la 
volonté,  la  — ,  l’hystérie  ne  peuvent  re¬ 
produire)  (Charpentier),  209. 

—  (Définition  de  la  — )  (Crocq),  497. 

—  (Du  facteur  temps  dans  les  effets  cura¬ 
tifs  de  la  — )(Meige).  501. 

—  (Guérison  d’idée  obsédante  par  la  — ) 
(Milovidoff),  220. 

—  (Inutilité  des  controverses  sur  les  for¬ 
mules  :  —  et  persuasion.  L’éducation 
traitement  des  névroses)  (Lévy),  222. 

—  (La  révision  de  l’hystérie  à  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris.  La  — .  La  défini¬ 
tion  de  l’hystérie)  (Meige),  1320. 

—  (Rôle  de  la  —  dans  la  thérapeutique) 
(Mblland),  1169. 

—  mentale  (Emanation  de  l’énergie  psy¬ 
cho-physique:  recherche  expérimentale 
des  phénomènes  de  la  médiumnité,  de  la 

—  en  rapport  avec  la  radio-activité  du 
cerveau)  (Kotick),  38. 

—  verbale  (Psychothérapie  dans  l’obsté¬ 
trique;  un  cas  d'un  hyperemesis  gravi- 
darum  très  grave  giiérie  par  la  — ) 
(Scholomovitch),  211. 

Suicide  (Anévrisme  volumineux  d’une 
branche  de  Tarière  sylvienne  :  signes  do 
tumeur  cérébrale ,  durée  de  55  ans, 
terminaison  par  —  )  (Souques),  95, 
1259. 
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Suicide  (Etude  du  (Pii-cz),  1276. 

—  (Idées  de  —  latentes  ou  spontanées  chez 
une  confuse)  (Damaïe),  45, 

—  (Impulsion  au  —  chez  une  démente 
paranoïa(iue)  (Naou.mopk),  754. 

—  (Tentatives  de  —  eupatliologie  mentale) 
(Alberti),  315 

Suicides  chez  les  soldats  russes  (Ti.yo.n), 
546. 

Sulfate  de  quinine  (Traitement  du  goitre 
exophtalmique  par  le  — )  (Lancerac.x  et 
Paulesco),  826. 

Surdi-mutité  (Recherches  sur  la  — ) 
(Castex),  921. 

Surdité  (Un  cas  de  —  et  de  mutisme  hys¬ 
tériques)  (Boloyhepp),  937. 

—  complète  (Lésion  bilatérale  du  centre 
auditif  cortical  ;  —  et  aphasie)  (Mott), 

—  verbale  des  aphasiques  (Liepmann), 
1098. 

Surdités  méningiUques  (Gak.mer),  235. 
Surmenage  inletlectuel  et  neurasthénie 
(Senet),  962. 

Surrénal  (Les  sécrétions  internes,  l’ap¬ 
pareil  nerveux  hypophyse  —  .  Son  rôle 
à  l’état  normal  et  à  l’état  pathologique) 
(Sajous),  724. 

Surrénale  (Accidents  cardiaques  au  cours 
d’un  cancer  thyroïde  hesedowilié  ;  réac¬ 
tion  parathyroïdienne,  hypophysaire  et 
— )  (Ûlunet),  1074. 

—  (Inclusion  —  d’un  ganglion  solaire) 
(Laig.nel-Lavasti.ne),  529. 

—  (Insuffisance  et  système  sympathique) 
(Castellino),  127. 

—  (Myasthénie  bulbo-spinale  avec  atro¬ 
phie  musculaire  localisée  et  phénomène 
se  rattachant  peut-être  à  une  insuffi¬ 
sance  —  )  (Claude  et  Vi.ncent),  697, 
1330. 

—  (Neurasthénie  et  insuffisance  —  chro- 
niipie)  (Schneider),  158. 

Surrénales  (Capsules  — ,  ostéomalacie 
et  rachitisme)  (Bossi),  308. 

—  (Capsules  —  dans  l’anencéphalie,  nou¬ 
velle  contribution  à  la  pathogénie  des 
altérations  congénitales  du  système  ner¬ 
veux)  (Léri),  859. 

—  dans  la  sclérodermie  généralisée  (Al- 
QDihii  et  Touchabd),  71. 

—  (Glandes  — dans  les  états  pathologiques) 
(Bernard),  128. 

—  (Hémorragie  dos  capsules  —  chez  un 
paralytique  général)  (Vigodroux  et  Col¬ 
let),  316. 

—  (Inlluence  des  glandes  à  sécrétion  in¬ 
terne  sur  le  métabolisme)  (Grapts), 
724. 

—  (Le  rôle  du  produit  de  sécrétion  des 
glandes  —  dans  la  circulation  et  la  res¬ 
piration)  (Sajous),  200. 

—  (Les  lésions  des  capsules  — )  (Stama- 
tiade),  471. 

—  (Névromes  et  fibromes  des  — )  (Sabra- 
ZES  et  Hügnot),  1053. 

—  (Précocité  du  développement  dans  ses 
rapport  avec  l’état  des  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne  et  celui  des  glandes  géni¬ 
tales)  (Guthrie),  208. 

—  (Rapports  entre  la  graisse,  le  prota- 


g^n  et  le^p^gment  dans  les  capsules  — ) 

Surrénaux  (Les  troubles  psychiques 
dans  les  syndromes  — )  (Laignel-La- 
vastine),  343. 

Suture  nerveuse  à  distance;  relation  d’un 
succès  ('Tatlor),  1069. 

—  palatine  Iransrerse  chez  les  criminels 
(Tovo),  319. 

—  secondaire  des  nerfs  (Traitement  de  la 
lésion  des  nerfs  péi-iphériques  et  la  — ) 
(Derujjnskï),  1068. 

Sylvienne  (Anévrisme  volumineux  d’une 
branche  de  —  ;  signes  de  tumeur  céré¬ 
brale,  durée  de  55  ans,  terminaison  par 
suicide)  (Souques),  95,  1259. 

Symbolie  (Sensibilité  stéréognostique  et 
—  aux  membres  inférieurs)  (Marbé), 

Symbolisme  (Rapport  des  idées  de  gran¬ 
deur  et  de  leur  expression  verbale.  — 
et  fétichisme  mégalo-maniaque)  (Séglas), 


Sympathiectomie  (Névralgie  du  tri¬ 
jumeau  traitée  par  la  — )  (Jaboulay  et 
Rhenter),  306. 

Sympathique  (Anastomose  du  récurrent 
et  du  grand  — )  (Broecxaert),  921. 

—  (Influence  de  la  résection  du  —  cervical 
sur  le  cours  et  les  conséquences  de  la 
trigéininokératite)  (Cimoroni),  587. 

—  (Insuffisance  surrénale  et  système  — ) 
(Castellino),  127. 

—  (Lésions  traumatiques  du  —  et  des 
nerfs  crâniens  pendant  la  guerre  russo- 
japonaise)  (Minor),  27. 

—  (Paralysie  faciale  d’origine  otique,  trai¬ 
tement  palliatif  de  la  lagophtalmie  par 
la  section  du  — )  (Jaboulay),  807, 

—  cervical  (Anatomie  physiologique  sur 
l’origine  du  pneumogastrique  et  du  — ) 
(Kohstamm  et  Wolfstein),  1096. 

—  —  (La  migraine,  névralgie  paroxys¬ 
tique  du  — )  (Hartenberg),  891. 

- (Représentation  spinale  du  — )  (Ma- 

RjNESco  et  Parhon),  1195. 

— , —  (Syndrome  oculaire  unilatéral  dû  à 
l’excitation  du  —  au  cours  du  goitre) 
(WiDAL  et  Abrami),  1110. 

Sympathiques  (Les  ganglions  —  mi¬ 
croscopiques,  hypospinaux)  (Marinesco 
et  Minea),  792. 

Syndactylie  (Neurofibromatose  généra¬ 
lisée  avec  molluscum  pendulum  de  la 
moitié  gauche  de  la  face  et  ptosis  du  pa¬ 
villon  de  l’oreille,  atrophie  du  membre 
supérieur — )  (Benaky),  241. 

Syndrome  alterne  (Brissaud  et  Sicard),86. 
—J!aJatoniqueconsccuUl  àrialIuouza  (Ruju), 

—  cérébelleux  chez  une  femme  de  51  ans  : 
atrophie  cérébelleuse  (Anglade  et  Jac- 
QUIN),  1260. 

—  complémentaire  oUlique  (de  Blasi),  119. 

—  de  compression  médullaire  chez  une 
grande  hystérique.  Association  bystéro- 
organique  ou  manifestation  purement 
hystérique  (Claude  et  Rose),  53,  91. 

—  de  débilité  motrice  chez  deux  enfants 
atteints  de  débilité  mentale  (Méry  et 
Arma»  ;  Lelille),  177. 
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Syndrome  de  Kojevnikolf  (Khorochko), 

au4. 

—  de  la  caloUe  pi  olubér((nlielle  (Raymo.mi 
et  Rose),  265. 

_ de  la  lésion  Iraïuverse  de  la  moelle  et 

ses  relations  avec  les  altérations  anato¬ 
miques  (Allen),  1065. 

—  de  t'épicone  dans  la  sypliilis  cérébro- 
spinale  (SeiLLEK),  735. 

—  de  l’hémi-queue  de  cheval  par  méningo- 
radiculito  sypliilitique  (Laignel-Lavas- 
Ti.NE  et  Vehliac),  179. 

—  de  Slockes-Adums  (Béabos),  209. 

—  de  Weber  et  tumeur  cérébrale  (Boby), 
414. 

—  —  avec  liémianopsie  datant  de  28  ans 
(Rossi  et  Rocssy),  203. 

—  du  vague  et  d’angoisse  (Formes  bulbaires 
de  la  paralysie  générale.  — )  (Millian), 

.751. 

—  hysiéro-traumatisme  (Oidéme  unilatéral 
post-traumatique.  La  dissociation  du  — ) 
(Klii’Pel  et  Riekre  AVeil),  1334. 

—  oculaire  sympathique  (Querenghi),  65. 

—  oculaire  unilatéral  dû  à  l’excitation  du 
svmpatbique  cervical  au  cours  du  goitre 
(ÀVioAL  et  Abbami),  1110. 

—  paralytique  (Aphasie  motrice  au  cours 
d’un  — )  (Toulocse  et  Marchand),  953. 

—  paranoïde  aigu  (Agadjanianz),  1081. 

.  —  psettrfo-6u(6aire(Aphasiescnsoriello  avec 
anarthrie  et  —  cticz  une  jeune  femme 
idiote  en  apparence  et  non  démente) 
(Briand),  1201.  ... 

—  radiculaire  blennorragique  à  prédomi¬ 
nance  sciatique  (Lortat-Jacob  et  Salo¬ 
mon),  808. 

—  spasmodique  associé  à  certains  mouve¬ 
ments  volontaires  et  attribué  à  une  irri¬ 
tation  unilatérale  du  faisceau  gémculé 
(Clal'de  et  Lejonne),  414. 

- portant  sur  les  muscles  de  la  vie  vé¬ 
gétative  cliez  un  épileptique  (Dro.mard  et 
Delmas),  889. 


—  syringomyélique  [hipi 
associée  à  un  — )  (Mo 


lomatose  symétrique 

II), 


—  lhalamique  (IIai  . 

- avec  troubles  cérébelleux  et  v.»o„ 

asymétrie  (Vincent),  553. 

—  —  (La  couclie  optique,  étude  anato¬ 
mique,  physiologique  et  clinique.  Le — ) 
(Roussy),  658. 

- (Les  hémiplégies  douloureuses  et  le 

—  de  üejerine  et  Roussy)  (Massalo.ngo), 
917. 

Syndromes  douloureux  chez  les  diabé- 
tiiiucs  (Labbé),  930. 

_ moteurs  do  la  première  enfance  en  rap¬ 
port  avec  l’état  de  développement  du 
système  neuro-musculaire  (Francini), 
422. 

—  polycloniques  (Ziveri),  37. 

—  Ihqroidiens  (Les  troubles  psychiques 
dans  les  — )  (Laignel-Lavastine),  1274. 

Synthèse  mentale  (Des  procédés  propres 
à  réorganiser  la  —  dans  le  traitement 
des  névroses)  (Bezzola),  1265. 

Syphilide  tuberculeuse  zoniforme  avec  ci¬ 
catrices  atrophiques  (Balzer  et  Galüp). 
7t. 


Syphilis  et  confusion  mentale  (Sala- 
üek),  319. 

—  et  paralysie  générale  (Ris),  372. 

— .  iieurasliiènie  et  artériosclérose (Galli), 
962. 

—  (Nos  connaissances  touchant  les  rela¬ 
tions  de  la  —  avec  les  maladies  du  sys¬ 
tème  nerveux)  (Moït),  546. 

— .  phtisie  et  tabes  (Sutherland),  734. 

—  (Rapports  de  causalité  entre  la  —  et  la 
déchéance  nerveuse  progressive)  (Loe- 
wenthal),  546. 

—  (Roséole  lépreuse  simulant  la  — )  (Dan- 
Los  et  Blanc),  484. 

—  (Sérodiagnostic  et  mêla —  du  système 
nei  veux)  (Steinhaus),  1271. 

—  acquise  (Spirochète  pallida  dans  le  sys¬ 
tème  nerveux  de  l’homme  au  cours  "de 
la  —  et  héréditaire)  (Ravaut  et  Pox- 
selle),  799. 

—  cérébrale  à  forme  apoplectique.  Guéri¬ 
son  par  un  traitement  mercuriel  inten¬ 
sif  (Nordmann  clW’iEs),  1311. 

- et  démence  paralytique  (Giacchi),  545. 

—  cérébrale  diffuse  (Ouelques  considéra¬ 
tions  sur  la  — )  (Ladame),  587. 

—  cérébro-spinale  (Carcinomatose  des  mé¬ 
ninges,  diagnostic  dill’érentiel  de  la  car¬ 
cinomatose  de  la  tuberculose  du  sys¬ 
tème  nerveux,  de  la  —  et  de  la  sclérose 
en  plaques)  (Mac  Carthy  et  MeyersI, 
420. 

- (Le  syndrome  de  l’épicone  dans  la  — ) 

(Spili.er),  735. 

- chronique  (L’atteinte  de  l’apiiareil  vi¬ 
suel  est-elle  d'importance  décisive  pour 
trancher  un  diagnostic  hésitant  entre 
sciérose  en  plaques  et  — i)  (üordt), 
801. 

—  conjugale  avec  paralysie  générale  pro¬ 
gressive  (Spill,mann),  821. 

—  du  nérraxe  réalisant  la  transition  entre 
les  myélites  syphilitiques,  le  tabes  et  la 
paralysie  générale  (Guillain  et  ’I’haon), 

—  en  activité  (Mal  perforant  do  nature  ta¬ 
bétique  et  —  30  ans-  après  le  chancre) 
(Danlos  et  Frankel),  1263. 

—  en  évolution  (Coexistence  du  tabes  chez 
une  malade  et  de  —  chez  son  enfant 
nouveau-né)  (Dufour  et  Cottbnot), 
1263 

—  médullaire  et  mal  de  Pott  (Claude),  538. 

—  spinale  (Méningo-myélite  syphilitique 
avec  hémianopsie  et  réaction  hémio- 
pique)  (Laignel-Lavastine  et  'fRoisiEH), 
539. 

- Paralysie  spinale  syphilitique  d’Krb 

(’Wimmer),  537. 

- (Période  (irémonitoire  de  la  paraplé¬ 
gie  syphilitique)  (André  Thomas),  538. 

- Il  marche  rapide  (Kuppel  et  François- 

Dainville),  141,  182. 

Syphilitique  (Deux  cas  de  méningite 
chronique  — )  (Vincent),  1049. 

—  (Diagnostic  de  la  méningite  —  aiguë) 
(Porto),  1067. 

—  (Ilémoi-ragies  pointillées  multiples  dans 
la  moelle  allongée  par  altération  —  pré¬ 
coce  des  vaisseaux  et  des  méninges) 
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Syphilitique  (Mal  do  PoU  — )  ((Iaucheh 
et  Bohy),  Süü. 

—  (Méningite  clironique  — )  (Vincent), 
701. 

~^|Méningito  —  avec  autopsie)  (Ballet  et 

—  (Méningite  —  secondaire  aigue,  ménin- 
gde  précoce  prérosoolique)  (Boidin  et 

^  (Méningo-niyélite  — )  (Wimsieh),  o37. 

—  Clauiie),  538.  • 

—  (Lloyd)  (Laig.nel-Lavastine),  539. 

—  (Méiiingo-niy élite  —  avec  liéininanop- 
sie  et  réaction  liémiopique)  (Laignel- 
Lav.istlve  et  Thoisiek),  799. 

—  (Myélite  aiguë  — )  (Lacbhv  et  Giaoux), 
539. 

—  (l’araly.sie  faciale  —  précoce)  (Übbove), 

—  Paralysie  générale  ayant  débuté  3  ans 
après  l’infection—)  (Khlehs),  435. 

—  (Poliomyélite  —  aigue)  (Pbéobbajenskv), 
1063. 

—  (Sarcome  du  lobe  frontal  gauche  chez 
une  — .  Etat  démentiel;  lésions  généra¬ 
lisées  de  la  substance  cérébrale)  (I)a- 
MAYE),  730. 

—  (Séro-diagnostic  —  dans  les  maladies 
nerveuse.s)  (Marbé),  450. 

—  (Syndrome  de  l’hénii-queue  de  cheval 
par  méningo-radiculite)  (Laignel-Lavas- 
Ti.vE  et  Verliac),  179. 

Syphilitiques  (Anticorps  —  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  dans  la  para¬ 
lysie  générale  et  le  tabes)  (Charrier), 

—  (Diagnostic  et  traitement  des  lésions  — 
du  système  nerveux)  (  Weisenrorg), 
8U0. 

—  (Lésions  nerveuses  —  et  méningo-on- 
cé|)halite  dilluse  subaiguë)  (Marchand  et 
Olivier),  317. 

(Lésions  —  multiples  :  tabes,  paralysie 
géiiiTaie  et  insulBsance  aortique)  (De- 
BOVE),  663. 

—  (Kéaction  des  anticorps  —  et  son  appli¬ 
cation  en  psychiatrie  et  en  neuropatho¬ 
logie)  (Rosenthal),  821. 

Syphilomanie  et  svpliilophobie  (Audrv), 


Syphilophobie 


syphilomanie  (Au- 


—  (Psychoses  d’angoisse,  — )  (Stcherba- 
Koi'F),  755. 

Syringobulbie,  lésions  du  vague  (Iva- 
•Norrl,  23. 

—  (Paralysie,  du  pneumogastrique,  para¬ 
lysie  des  muscles  laryngés  dans  la  — ) 
(IvANow),  922. 

—  (Syringomyélie  avec  — )  (Rhei.nj,  1203. 
Syringomyélie  (Campa.na),  954. 

—  à  début  sacro-lombaire?  (Claide  et 
Ro.-e;,  268. 

—  Association  au  tabes  (Spili.er),  1203. 

—  avec  cbeïromégalie  suivie  d’autopsie 
(Lhermitte  et  Artom),  150. 

—  avec  pliénomèno.s  bulbaires  et  troubles 
Irophiques  intenses  (Raymo.m>  et  Le- 

JOX.NE),  151. 


—  avec  symptômes  oculaires  unilatéraux 
(Ballantyne),  479. 


Syringomyél 

(RheinI  1*13 
--  (Cheii 


syringobulbie 
igalie  dans  la  — )  (Joukoresky), 


— )  (Mettlei  ,, 

—  du  type  de  Morvan  (Gaucher  et  Na¬ 
than),  955. 

—  (Eiger),  955. 

—  (Maladie  de  Morvan)  (Viuciioubskv),  597. 

—  (Maladies  de  la  moelle  et  du  bulbe. 
Poliomyélites,  sclérose  en  plaques,  — ) 
(Oddo),  719. 

—  (Malformalions  congénitales.  —  congé¬ 
nitale  ou  lésions  dill'uses  du  système 
nerveux)  (Dckoir).  955. 

—  (Note  sur  un  cas  de  maladie  de  Morvan 
avec  amputation  presque  totale  de 
i’avant-pied)  (Gaucher  et  Nathan),  955. 

—  fruste  avec  manifestations  normales,  an¬ 
gines  de  poitrine,  ectasies  capillaires 
permanentes,  systématiques  et  sueurs 
unilatérales  {KLiprEL  et  Mo.mer-Vinard), 
170. 

—  incipienle  (Parhon  et  Minba),  479. 

—  spasmodique  (Bruce),  1153. 

- douloureuse  à  évolution  rapide  (Ver- 

Syringomyélique  (Hémiplégie  droite 
avec  aphasie  motrice,  d’origine  typhique, 
datant  de  30  ans,  accomjiagnéc'd’alexie 
et  de  dissociation  —  de  la  sensibilité) 
(Ki.ippei.  et  Dai.nville),  564,  581. 

—  (Hypertrophie  segmentaire  considérable 
du  bras  et  de  l’avant-bras  avec  disso- 
emtion  —  des  sensibilités)  (Desplats), 

syndrome 

1204. 

Syringomyéliques  (Lésions  — chez  une 
catatonique)  (De.ny  et  Barbé),  478. 

Système  nerveux  (Conférences  sur  la 
structure  de  l’apfiareil  nerveux  central 
de  l’iiomme  et  des  animaux)  (Edinger), 
1255. 

—  proprio-ceplif,  au  point  de  vue  de  l’ori¬ 
gine  des  actes  réflexes  (Sherrington), 


T 

Tabes  (Pavi.ovsky),  302. 

—  (Accidents  du  travail,  l'n  cas  de  — ) 
(’Tüurev  Piallat),  602. 

—  (Amélioration  symptomatique  d’un  cas 
de  —  par  dos  applications  locales  de 
liaulo  fréquence)  (Gidon),  46. 

—  (Analyse  de  263  cas  de  — )  (Bramvvei.i.), 
662.  ■ 

—  (Anatomie  pathoiogi(|ue  et  pathogénie 
du  —I  (Marinesco  et  Mixea),  1102. 

—  (Association  de  la  syi-ingomvélio  au  — ) 

(.■^PILLER),  1203.  • 

—  (Association  du  —  à  la  paralysie  géné¬ 
rale  (G.IE1ILINGER  et  Desiu  elles),  822. 

—  (Ataxie  locomotrice,  son  diagnostic  pré¬ 
coce  et  son  Iraiteiueiit  général)  (Dent), 

—  (Ataxie  locomotrice  progressive,  une 
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nouvelle  tliéorie  pour  en  explniuer  la  ! 
cause)  (Le  Grand  et  Denslow),  6b. 

Tabes  (Atrophie  optique  du  —  et  traite- 
menl  spécifique)  (Antonelli),  735. 

—  avec  Intégrité  des  léllexes  pupillaires 
(Achabd),  447. 

—  (Cas  intéressant)  (Bcffetti),  120. 

—  ((Coexistence  du  — chez  un  malade  et  de 
syphilis  en  évolution  chez  son  enfant 
nouveau-né)  (  Dofocr  et  Cottenot), 
1263. 

—  compliqué  de  paralysie  générale  fruste 
(Apert,  Ménard  et  Lévy-Franckel)  , 
134. 

—  (Diagnostic  précoce)  (de  Massary),  1262. 

—  (Emploi  de  la  liodine  dans  le  traitement 
du  — )  (Schmiergeld),  711. 

—  et  chirurgie  (Debove),  1103.  _ 

—  et  crises  gastrhiues,  leur  traitement  au.v 
eaux  de  la  Malou  (Cauvy),  664. 

—  et  grossesse.  Vomissements  graves  in¬ 
coercibles  par  crises  gastriques  tabéti- 
formes  (Dufour  et  Cottenot),  1345. 

—  (Fractures  spontanées)  (Sorel),  734. 

—  (Influence  des  événements  révolution¬ 
naires  sur  le  cours  du  —  )  (Brodsky), 

23. 

—  (L’électrolhérapie  dans  le  — .  Un  cas 
traité  par  des  applications  locales  de 
haute  fréquence)  (Gidon),  66. 

—  (Le  signe  d’Argyll  dans  le  — )  (Faure  et 
Desvaclx),  889. 

—  (Le  —  maladie  de  la  sensibilité  profonde) 
(Grasset),  733. 

—  (Les  indications  thérapeutiques  du  — ) 
(Cauvy),  1263. 

—  (Lésions  syphilitiques  multiples  :  —, 
paralysie  générale  et  insullisance  aorti¬ 
que)  (Debove),  663. 

—  (Liquide  céphalo-rachidien  dans  la  para¬ 
lysie  générale  et  le  —  )  (Charrier), 

134-  .  ,  , 

—  (Mal  perforant  buccal  et  paralysie  géné¬ 
rale.  — )  (Marie),  1263. 

—  (Mal  perforant  buccal  ;  ozène  consécu¬ 
tif)  (Gaucher  et  Bory),  303. 

—  (Mal  perforant  du  maxillaire  supérieur) 
(Gourc),  734. 

—  (Manifestations  laryngées  dans  l’ataxie 
locomotrice  et  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques)  (Freudenthal),  1104. 

—  (Méningite  crânienne  spécifique.  —  ?) 
(Bose  et  Lemaître),  1340. 

—  (Nos  connaissances  touchant  les  rela¬ 
tions  de  la  syphilis  avec  les  maladies  du 
système  nerveux)  (Mott).  346. 

—  (Note  sur  un  cas  de  —  et  de  paralysie 
générale  chez  une  enfant  de  15  ans) 
(Bour.\evii.le,  Kixdberg  et  Richet  fils), 
1243. 

—  (Notes  sur  l’état  de  l'écorce  cérébrale 
post-centrale  dans  le  — )  (Holmes),  587. 

—  (l'athogénie)  CWilliams),  1262. 

—  (Rapports  de  causalité  entre  la  syphilis 
et  la  déchéance  nerveuse  progressive) 
(Lof.wenïhal),  546. 

—  (Relations  du  —  et  de  la  paralysie  géné¬ 
rale)  (IIcnt),  1104. 

—  (Sérum  antidiphtérique  dans  le  traite¬ 
ment  du  — )  (.Ai.dabalde),  735. 

—  (Signification  des  libres  longues  descen¬ 


dantes  des  cordons  postérieurs  pour  l'a¬ 
natomie  du  — )  (Rügge),  303. 

Tabes  (Syphilis  du  nevraxe  réalisant  la 
transition  entre  les  myélites  syphiliti¬ 
ques,  le  —  et  la  paralysie  générale)  (Guiu- 
LAIN  et  Thao.n),  798. 

—  (Syphilis,  iihtisie  et  — )  (Sutherland). 
734. 

—  (Traitement  mercuriel)  (IIeitz),  662. 

—  (Troubles  vésicaux  prémonitoires  du  — ) 
(Pedersex),  1^62. 

—  Une  amélioration  d’un  cas  de  —  sous 
l'influence  du  traitement  mixte  par  le.s 
frictions  mercurielles  et  l’atoxyl)  (Hallo¬ 
peau),  590. 

—  (Thérapeutiiiue  par  l’extension)  (Kouix- 
djy),  166. 

^ — fruste  (Aciiard  et  Foix),  1230. 

—  incipieus  (Hémorragie  médullaire  d’ori¬ 
gine  tiaumatiijuc  dans  un  cas  de  — i 
(Saiz),  922. 

—  infantile  (Ermakoff),  23. 

—  juvénile  avec  complications  oculaires 
(Cantonnet),  1262. 

—  osléo-articulaiie  précoce  (Manifestations 
ostéo-articulaires  prétabétiques)  (Sté¬ 
fani),  663. 

—  rudimentaire  associé  au.x  affections  de 
Taorte  (Mattirolo),  648. 

Tabétique  (.4  jiropos  du  prui 


—  (Milian),  923. 

—  (Arthropatbie  —  monosymptomalique) 
(Ballet  et  Barbé),  178. 

—  (Mal  perforant  buccal  de  nature  —  et 
syphilis  en  activité  30  ans  après  le  chan¬ 
cre)  (Danlos  et  Frankel),  1263. 

—  (Mal  perforant  du  maxillaire  supérieur 
et  maux  perforants  plantaires  chez  un 
— )  (Danlos  et  Blanc),  924. 

—  (Mort  d'un  paralytique  général  —  par 
rupture  d’un  anévrisme  miliaire  d’une 
branche  de  l’artére  mésentérique  supé¬ 
rieure)  (ViGouROUx  et  Delmas),  435. 

—  (fiiil  — )  (.Massia  et  Dei.aceianal),  302. 

—  (Ostéite  syphilitique  déformante,  type 
l'ajet  chez  une  — )  (Chartier  et  Des- 
COMPS),  23. 

^(Pied  — )^(J0NES),  302.^ 

662!'  ' 

Tabétiques  (Crises  gastriques  des  -) 
(Sainton  et  Tronc),  663. 

—  (Crises  —  d’origine  morphinique)  (Os- 
tankopf),  1103. 

—  (Education  motrice  des  troubles  viscé¬ 
raux  des -)  (Faure),  120.  ,  „  .  , 

—  (Forme  apnéique  de  la  crise  bulbaire) 
(Gl'illain),  343. 

—  (Pourquoi  le  traitement  mercuriel  des 
—  aggrave  les  uns,  améliore  les  autres  et 
reste  indifférent  dans  beaucoup  de  cas) 
(Faure),  66.  119. 

—  (Physiologie  pathologique  etréeducation 
motrice  des  troubles  viscéraux  des  — ) 
(Faure),  66,  165. 

—  (Rééducation)  (Pétri),  24. 

—  (Troubles  hallucinatoires  et  déliran^ 
observables  chez  les  --)  (Ballet  et  Glé- 
xard),  1288. 
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Tabétiques  ataxiques  (Les  mouvements 
involontaires  qui  accompagnent  les  repré¬ 
sentations  idéo-motrices  chez  les  — ) 
(NEfiiio),  734. 

Tabo-paralysie  juréuile  à  base  liérédo- 
syphilitiniie  associée  à  une  alfection  com- 
jpliquér  (lu  co'ur  et  de  l’aorte  (Roasenda), 
822. 

Tachycardie  (Attaijnes  épileptiforines 
dans  la  —  et  la  bradycardie)  (Ci.arke), 


—  paro.rijslique  (Schmoli.),  534. 

- associée  à  des  symptômes  basedo- 

Aviens  et  à  un  nMrccissement  mitral 
(Crespix),  961, 

—  symplamatique  paroxystique  et  gastro- 
cnU'i'optose  (REVNAui)),'96t. 

Tactile  (Sensibilité  auditive  visuelle  et 
— ,  à  la  suite  du  travail  mental)  (Gra- 


ziANi),  657. 

Tares  do  l'asccndunce  et  de  la 
dance,  rapports  (Tigres),  432 

Technique  (Uiiincatioii  de  la  —  dans  le 
prélèvement  de  fregmcnts  pour  les  re- 
eberelics  sur  le  système  nerveux  central) 
^PERÜSIXI;,  721  . 

Telangiectasiques  (Lésions  —  de  la 
peau  survenant  chez  des  sujets  atteints 
do  maladie  de  Graves,  (Hviie),  427. 

Témoignage  (Incertitude  du  — )  (Sac 

lANl), 


—  (Action  protectrice  du  vague  coniro 
l’augmentation  de  la  —  interne)  (Pari), 
586. 

—  (Innuenco  d’une  variation  locale  de  — 
sui'  l’excilabililé  du  nerf  moteur)  (M.  et 
Mme  LAPicaoE),  411. 

—  Recherches  sur  les  changements  de 
structure  que  les  variations  de  —  impri¬ 
ment  à  la  cellule  nerveuse)  (Marixesco), 


Temporale  (Paraphasie.  lé.sion  de  la  pre¬ 
mière  circonvolution  — gauche)  (Grasset 
et  Rerbaci)),  577,  636. 

Temporo-occipitale  (Agnosie  multiple 
par  double  lésion - )  (Marie  et  Moü- 


Temporo-pariétale  (Aphasie  de  Wer- 
nicRe  avec  deux  lésions,  frontale  et  — ,) 
(Souques),  954. 

Temporo- sphénoïdal  (Abcès  du  lobe 
—  gauche  opéré  et  guéri)  (Berlin),  731. 

Temps  (Du  facteur —  dans  les  effets  cura¬ 
tifs  de  la  persuasion  (Meige),  501. 

Tendances  dans  la  psvcliiatrie  clinique 
fSoUKIlANOFF),  818 

Ténonite  (Paralysie  de  la  VP'  paire  et  — 
dans  le  zona  ophtalmique)  (Galezowski 
et  Beauvois),  63 

Tératome  (Méningocèle  vertébrale  com¬ 
binée  avec  un  — )  (Bull),  421 

Testiculaire  (Infantilisme  d’origine  — ) 
(Richon  et  Jeaxoelize),  29. 

Testiculaires  (Les  troubles  psychiques 
dans  les  svndromcs  — )  (Laigxei.-Lavas- 
tine),  845.' 


Testicule  dans  la  sclérodermie  générali¬ 
sée  (Alqiier  et  Touchard),  71. 
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lésion  en  ce  point)  (Marie  et  Moutier), 

Tronc  éositaire (Thrombose  du  — )  (Mouis- 
SET  et  Bourret),  589. 

Troncs  nerveux  des  extrémités  (Traitement 
opératoire  de  certaines  lésions  par  armes 
à  feu  des  — )  (Oppel),  1069. 

Trophiques  (Aperçus  généraux  sur  les 
troubles  — )  Parhon),  596. 

—  (Les  prétendus  troubles  —  de  la  peau 
dans  ITiYstcrie)  (Babinski),  816. 

—  (Névrite  localisée  avec  troubles  —  à  la 

suite  de  coupure  du  pouce.  Névralgie 
ascendante)  (Brissaud  et  Gougerot),  645, 
705.  , 

—  (Quelques  remarques  sur  le  mémoire  de 
M.  Alfred  Gordon,  intitulé  :  «  'Troubles 
vaso-moteurs  et  —  de  l’hystérie)  (Ba¬ 
binski),  1089. 

I  —  (Syringomyélie  avec  phénomènes  bul¬ 
baires  et  troubles  —  intenses)  (Raymond 
et  Lejonne),  151. 

—  (Traitement  des  lésions  nerveuses  — . 
Etude  basée  sur  un  cas  de  mal  perfo¬ 
rant,  un  cas  de  paralysie  ischémique  et 
sur  un  cas  d’érythrométalgie)  (Quimby), 
1071. 

—  Troubles  — des  ongles  Asphyxie  locale) 
(Gaucher  et  Louste),  932. 

_  (Troubles  —  dits  hystériques)  (Bono), 

J  ... 

—  (Troubles  vaso-moteurs  et  —  de  1  hys¬ 
térie  (Gordon),  945. 

Trophœdème  (Achahd  et  Ramond),  1238. 

—  dystrophie  éléphantoide  (Behan),  812. 

—  chronique  (Parhon  et  Florian),  29.  ) 

- variété  congénitale  unique  (Coürtel- 

i.emont),  812. 

- Considérations  sur  l’étiologie  et  la 

pathogénie  du  trophœdème  (Parhon  et 
Cazacoü),  812. 

- d’origine  traumatiçiue  (Etienne),  30. 

—  congénital,  examen  histologique  des  té¬ 
guments  et  des  troncs  nerveux  (Long), 
30. 

Trophonévrose  à  forme  de  plaques  atro¬ 
phiques  et  scléreuses  cutanées  avec  dys¬ 
chromies  et  disposition  zoniforme  et  rné- 
tamérique  chez  une  fillette  de  6  ans 
(Gaston  et  Legendre),  31. 

—  (fertniçue  des  extrémités  inférieures  coïn¬ 
cidant  avec  une  phase  psychopatique 
(Sorrentino),  371,  1157. 

—  osseuse  (Difformités  par  — )  (Curcio),  309. 
Tropococaïnisation  de  la  moelle  (Ser- 

povsky),  827.  , 

Trypanosomiase  chez  un  Européen.  La 
forme  médullaire  de  la  maladie  du  som¬ 
meil  (Martin  et  Guillain),  956. 
Tubercule  cérébral  chez  l’enfant  (Zar- 
tert),  291. 
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Tubercules  multiples  du  cervelet  et  du 
cerveau  (Macé  de  Lespinay),  660. 

—  quadrijumeaux  (Anatomie  comparée  des 
—  postérieurs)  (Valeton),  1140. 

—  ^ras  des  —  antérieurs  et  postérieurs,  et 
fibres  de  la  voie  acoustique  centrale  en 
connexion  avec  le  noyau  supérieur  du 
Reil  latéral)  (Long  et  Roussy),  757. 

Tuberculeuse  (Goitre  exophtalmique 
d’origine  — )  (Dumas),  485. 
Tuberculeux  (Anatomie  pathologique  du 
plexus  solaire  des  — )  (Laignel-Lavas- 
TINE),  1196. 

—  (Encéphalite  subaiguë  curable  des  — ) 
(Lépine),  1257. 

—  (Méningo-encéphalite  subaiguë  chez  un 
— )  (Alquier  et  Baudouin),  18. 

—  (Névrose  chez  les  —  en  rapport  avec  la 
dé|;énérescence  asthénique)  (Rossolimo), 

—  (Polynévrite  alcoolique  chez  un  — )  (De- 
BOVE),  739. 

Tuberculose  et  alcooli.sme  (Grigorieff), 

—  (Rapports  de  la  —  avec  le  rhumatisme 
chronique)  (Daniel),  1158. 

—  (Relation  de  l’aliénation  mentale  à  la  — ) 
(Heyes),  820. 

—  du  système  nerveux  (Carcinomatose  des 
méninges,  diagnostic  différentiel  de  la 
carcinomatose  de  la  — ,  dé  la  syphilis 
cérébro-spinale  et  de  la  sclérose  en 
plaques)  (Mac  Carthy  et  Meyers),  420. 

Tumeur  comprimant  le  bulbe  inférieur  et 
la  moelle  cervicale  supérieure  (Roque, 
Chalier  et  Gignoüx),  1203. 

—  centrale  au  voisinage  du  bulbe,  hydro¬ 
céphalie  et  atrophie  musculaire  généra¬ 
lisée  secondaire  (Kaupfmann  et  Chenet), 
476. 

—  cérébrale  (Berdez),  415. 

- (Anévrisme  volumineux  d’une  branche 

de  l’artère  sylvienne  ;  signes  de  —,  durée 
de  55  ans,  teïminaison  par  suicide)  (Sou¬ 
ques),  95,  1259. 

- avec  symptômes  psychiques  consé¬ 
cutifs  à  un  traumatisme  (Perrin),  729. 
- avec  épilepsie  jacksonienne  et  para¬ 
lysie  unilatérale  des  cordes  vocales,  et 
ultérieurement  hémiparésie  et  astéréo- 
gnosie.  ^Opération,  guérison  (Atlee  et 

- avec  hallucinations  olfactives  (Thom¬ 
son),  415. 

- (Cas  complexe  de  — )  (Rioksher  et 

Southard),  1101. 

- de  la  région  des  circonvolutions  pa¬ 
riétales  supérieures.  Hémiplégie  spasmo¬ 
dique  bilatérale  par  compression  des  fais¬ 
ceaux  pyramidaux  (Souques),  115. 

- et  épilepsie  (Fornaca),  312. 

- et  syndrome  de  Weber  (Bory),  414. 

- (Gliome  du  cerveau)  (Mayer  et  Proes- 

cher),  HOO. 

‘ - (Hémicraniose  et  traitement  d'une  — 

par  l’opération)  (Spillbr),  474. 

- (Kyste  intra-cranien)  (Roux  et  Gui¬ 
chard),  60. 

- (Neuro-fibro-sarcomatose  avec  acci¬ 
dents  encéphaliques  (Raymond  et  Claude), 


Tumeur  cérébrale  (Ostéo-fibro-sarcome  de 
la  fosse  temporale  droite  et  épilepsie!, 
(Paravicini),  917.  HH/ 

- (Sarcome  du  lobe  frontal  gaucho 

chez  un  syphilitique.  Etat  démentiel,  lé¬ 
sions  généralisées  de  la  substance  céré¬ 
brale)  (Damaye),  730. 

- (Sarcome  ossifiant  des  méninges)  (Ja- 

BOULAY  et  Pinatelle),  426. 

—  de  la  base  à  point  de  départ  dans  l’hy¬ 
pophyse  (ZOLLNER),  1100. 

—  de  la  protubérance  ;  paralysie  des  mou¬ 
vements  associés  des  yeux  ;  anes¬ 
thésie  cornéenne  (Raymond  et  Claude). 
172. 

de  l’hypophyse  (Myxœdème  et  insuffi¬ 
sances  pluriglandulaires  (Sainton  et  Ra- 
thery),  1264. 

- radiographie  (Schuster),  1265. 

—  du  cervelet  avec  ptosis  bilatéral  (Par¬ 
kinson  et  Hosford),  1060. 

- chez  un  chien,  associée  avec  des 

mouvements  forcés  (Batten),  798. 

- (Maladie  de  Recklinghausen  et  — ) 

(Courmont  et  Caüe),  1206. 

—  dti  lobe  moyen  du  cervelet  (Attitude  céré¬ 
belleuse.  Pas  de  convulsions  tétanifor- 
mes.  Remarques  générales  sur  l’attitude 
cerebelleuse)  (Jackson),  920. 

—  —.(Paralysie  cérébelleuse  avec  rigidité. 
Attitude  cérébelleuse,  crises  tétanoïdes) 
(Jackson),  920. 

—  du  nerf  optique  (Sytcheff),  20. 

—  du  thorax  (Neurofibromatose  générali¬ 
sée.  Mort  par  — )  (Whyte),  31. 

—  extra-médullaire  sslUS  douleur  guérie  à 
la  suite  d  une  intervention  opératoire) 
(Stursberg),  419. 

—  qliomateuse  du  plancher  de  IV‘  ventricule 
(Irimesco  et  Jonescu-Mihaesti),  476. 

—  intra-eranienne  (Nerf  optiaue  et  — ) 

(Fleming),  587.  ' 

—  (Métastase  d’un  cancer  gastrique) 
(Okinczyc  et  kuss),  536.  .  ^  ' 

-  bulbo  - protubérantielle  (Sézary)  , 

—  kystique  du  II h  ventricule  provenant  de 
la  toile  choroïdienne  (Calonzi),  1100. 

—  maligne  (Résection  du  nerf  vague  pour 
— )  (Mursell),  365. 

~909*^  chez  le  chien  (Petit), 

Tumeurs  (Recherche  de  fibres  nerveuses 
dans  les  —  à  l’aide  des  méthodes  photo¬ 
graphiques)  (Bilancioni),  792. 

—  cérébelleuses  (Raimist),  1059. 

- dans  l’enfance  (Geptner),  1059. 

—  cérébrales  (Altérations  du  tissu  cérébral 
dues  à  la  présence  de  — )  (Weber), 

- a,vee  intervention  chirurgicale  (Dia¬ 
gnostic  et  thérapeutique  des  tumeurs  du 
|yatème  nerveux  central)  (Oppenhbim), 

- - (Chirurgie)  (Maragliano),  1146. 

- ‘?S“ostic  des  — )  (Senna),  730. 

(Epilepsie  bravais-jacksonienne  dans 
les  — )  (Sionitzky),  17. 

- _  Influence  des  trépanations  sur  la  pu¬ 
pille  étranglée  dans  les  — )  (Baradou- 
line),  17,  1062. 
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Tumeurs  cérébralet  (La  valeur  de 
quelques  signes  peu  usités  dans  le  dia¬ 
gnostic  des  hémiplégies  organiques  et 
des  — )  (Vincent),  449. 

- (Névrite  optique  dans  les  — )  (Paton), 

474. 

- (Thérapeutique)  (Oppenheim),  419. 

_ frustes,  forme  hémiplégique  (Sou¬ 
ques),  1250,  1357.  ^  .  , 

—  de  la  moelle  et  du  canal  vertébral  chez 
les  enfants  (Spolverini),  419. 

—  de  l'angle  cérébello-pontin  (Weisenburg), 
797. 

—  de  la  protubérance  (Symptômes  des  —  ; 
paralysies  des  mouvements  associés  des 
yeux  et  la  perte  des  réflexes  cornéens) 
(Raymond  et  Claude),  660. 

—  de  la  queue  de  cheval  (Elsworth),  735. 

_ et  des  vertèbres  inférieures  (Spiller), 

735.  ^  J. 

—  de  la  région  motrice  (Erreurs  de  diagnos¬ 
tic  plausibles  à  propos  de  —  recherches 
sur  les  accès  d’épilepsie  jacksonienne 
dans  l’artério-sclérose  cérébrale  et  dans 
l’épilepsie  essentielle)  (Stertz),  415. 

_ de  l’encéphale  (La  céphalée  dans  les  — ) 

(Pérou),  729. 

—  de  l’hypophyse  (Alquier  et  Schmiergeld), 
17 

_ et  de  la  région  hypophysaire  (Breg- 

man  et  Steinhaus),  296,  1264. 

—  de  la  région  hypophysaire,  traitement 
opératoire  (Eiselberg  et  Frankl-Hoch- 
wart),  917. 

—  du  cerveau  (Les  symptômes  vaso-mo¬ 
teurs  dans  les  — )  (Mager),  291. 

_ (Altérations  de  l’écorce  cérébrale) 

(Redlich),  145. 

—  du  corps  calleux  (Panbgrossi),  1101. 

—  du  nerf  optique  (Ablation  des  —  avec 
conservation  de  l’œil)  (Grandclément), 

—  du  système  nerveux  (Bruns),  230. 

_ (Diagnostic  et  thérapeutique)  (Oppen¬ 
heim),  419. 

—  matignes  (Deux  cas  de  paraplégie  con¬ 
sécutive  au  traitement  des  —  par  les 
rayons  Rœntgen)  (Martini),  926. 

_  méningées  unilatérales  (Hémiplégie  sié¬ 
geant  du  même  côté  que  les  tumeurs) 
(Babinski  et  Clunet),  707. 

_ rares  du  cerveau  (Un  cylindrome  multi¬ 
ple  de  la  base  du  cerveau  et  un  neuro- 
épithéliome  du  plexus  choroïde  du  IV* 
ventricule)  (Gordinier  et  Carey),  918. 

Tympan!  (Perforation  du  tcgmen  —  avec 
blessure  des  méninges  et  du  cerveau  par 
pénétration  d’un  corps  étranger  (Ghe- 

Tvphîque  (Abcès  cérébral  dû  au  bacille 
—  )  (Guhd  et  Nelles),  659. 

_  (Démence  précoce  et  hémiplégie  sym¬ 
ptomatiques  de  méningo-encéphalite— ) 
(Marchand  et  Nouet),  489. 

—  (Hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice 
d’origine  -  datant  de  30  ans  accompa¬ 
gnée  d’alexie'  et  de  dissociation  syringp- 
fnvélique  de  la  sensibilité)  (Klippel  et 
Dainville),  564,  581. 

(Méningite  causée  par  le  bacille  — ) 
(Henry  et  Rosenberger),  665. 
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Typhique  (Méningite  purulente  cérébro- 
spinale  causée  par  le  bacille  —  sans  lésion 
intestinale  de  la  fièvre  typhoïde)  (Henry 
et  Rosenberger),  540. 

Typhoïde  (Fièvre  —  avec  tétanie)  (Mer- 
bil),  429. 

—  (Hémplégie  d’origine  cérébrale  au  cours 
d’une  fièvre  — )  (Lesieur),  531. 

—  (Méningite  à  bacilles  d’Eberth)  (Slati- 
NEANO  et  Galesesco),  540. 

—  (Méningisme  avec  aphasie  au  cours  et 
au  déclin  d’une  fièvre  —  chez  un  enfant 
de  dix  ans)  (Laure),  109. 

—  (Troubles  du  rythme  respiratoire  d’ori¬ 
gine  nerveuse  au  cours  de  la  fièvre  — 
chez  l’enfant)  (Nobécourt  et  Tixier), 
542. 

Typhoïdique  (Méningite  —  sans  autre 
lésion)  (Lavenson),  665. 


Ulcère  gastrique  (Dégénération  de  la 
moelle  associée  à  une  anémie  sévère 
dans  un  cas  d’  —  chronique)  (Monro  et 
Hannay),  591.  ' 

Ulcères  neuropanalytiques  (Deux  cas  de 
déformation  du  pied  —  et  par  spina  bi&da 
occulta)  (Rombach),  935. 

Université  d’Helsingfors  (Travaux  de 
l’Institut  pathologique  de  1’  — )  (Homen), 
6.54. 

Urémie  Troubles  psychiques  dans  1  — ) 

(SÉMIDALOPP),  42. 

—  aiguë  et  polynucléose  rachidienne 
(Chauffard),  152. 

Urémies  expérimentales  (Rapport  entre  le 
rein  et  l’appareil  thyro-parathyroïdien 
dans  les  — )  (Galli),  1320. 

Urinaire  (Rétention  —  prolongée  d’ori¬ 
gine  hystérique)  (Raimist),  937. 

Urticaire  chronique  (La  thyroïde  comme 
cause  d’  — )  (Ravitch),  484. 

Utérus  (Histologie  des  nerfs  de  1’  — ) 
(Keifper),  656. 

—  rélroversé  (Un  cas  d’incontinence  noc¬ 
turne  d’urine  guérie  par  le  redressement 
de  1’),  (Vannivero),  165. 


Vagabond  mattoïde  (Mariani),  546. 

Vagales  (Attaques  —  et  vaso-vagales.) 
(Gowers),  153. 

Vague  (Action  du  —  sur  les  échanges  et 
sur  la  température  interne  (Stéfani), 
1256. 

—  (Formes  bulbaires  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  syndrome  du  — et  d’angoisse)  (Mil- 
lian),  751. 

—  (Lésions  du  nerf  —,  principalement,  des 
muscles  laryngiens  dans  la  syringobul- 
bie)  (Ivanoff),  23. 

—  (Noyaux  sensitifs  et  moteurs  du  nerf 
— )  (Alfécreski),  14. 
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Vague  (Action  protectrice  du  —  contre 
l’augmentation  de  la  température  in¬ 
terne),  (Pari),  586. 

—  (La  fonction  du  ganglion  du  —  chez  la 
Thalassochelis  carctta)  (Spallitta),  586. 

—  (Résection  du  nerf  —  pour  tumeur  ma¬ 
ligne)  (Mirsell),  365. 

Vaisseaux  encrp/mh'gttes  (Preuve  de  l’exis¬ 
tence  des  nerfs  intracrâniens  ayant  une 
action  vaso-motrice  sur  les  — ,  (Weber), 
472.  ■ 

Valence  motrice  àe  la  pupille  (Polimanti), 

Variations  esthe'siométriques  de  la  sensi- 
hilité  des  enfants  au  cours  de  l’année 
scolaire  (Sohüyten),  658. 

Varicelle  (Névrite  optique  double  suite 
de  — )  (Chavernac),  1102. 

Varicosités  généralisées  et  symétriques 
chez  une  tabétique  (Sainton  et  Ferrand), 
120,  662. 

Varioliforme  (Etat  —  do  l’épendyme 
des  ventricules  latéraux.  3  cas  présen¬ 
tant  quelques  caractères  particuliers) 
(Merle),  574. 

Vasoasymétrie  (Syndrome  thalamique 
avec  troubles  cérébelleux  et—)  (Vincent), 

Vasomoteur  (Episode  morbide  —  peu 
fréquent  dans  l’épilepsie)  (Negro),  747. 
Vasomoteurs  (Troubles  —  et  trophiques 
de  l’hystérie)  (Babinski),  1089. 

—  (Troubles  —  psychothérapie  hypno¬ 
tique.  Pithiatisme)  (Leopold-Levi),  463. 

—  Crroubles  — et  trophiques  de  l’hystérie) 
(Gordon),  945. 

Vasomotrice  (Névrose)  (Pavlovsky),211. 

—  (Preuve  de  l’existence  des  nerfs  intra¬ 
crâniens  ayant  une  action  —  sur  les 
vaisseaux  encéphaliques)  (Weber),  472. 

Vasospasme  avec  exitus  léthal.  Angine 
de  poitrine  vraie  sans  lésion  coronaire 
(Galli),  1074. 

Végétarien  (Le  régime  —  et  son  influence 
sur  le  système  nerveux,  sur  la  circula¬ 
tion  du  sang  et  sur  la  diurèse)  (Staghe- 
lin),  473. 

Végétations  adénoïdes  (Influence  réflexe 
des  — )  (Er.niss),  1076, 

Ventriculaire  (Hémorragie  méningée 
pariétale  gauche,  secondaire  à  une  volu¬ 
mineuse  hémorragie  de  l’hémisphère 
droit  avec  inondation  — )  (Clunet), 

—  (Hérédo-syphilis,  mongolie,  communi¬ 
cation  inter  —  chez  un  nourrisson)  (Ar- 
mand-Delille),  1127. 

—  (Une  lésion  particulière  et  peu  connue 
de  l’épendyme  — )  (Bovéri),  182. 

Ventricule  (Deux  tumeurs  rares  du  cer¬ 
veau  :  un  cylindrome  multiple  de  la 
base  du  cerveau  et  un  neuro-épithéliome 
du  plexus  choroïde  du  IV'  — )  (Gordinier 
et  (lARBY),  918. 

—  (Le  cysticerque  du  IV«  —  comme  cause 
de  mort  brusque)  (Versé),  476. 

—  ('Tumeur  gliomateuse  dn  plancher  du 
IV'  — )  (laiMEsco  et  Jonescü-Mihaesti), 
476. 

—  (Tumeur  kystique  du  IIP  —  provenant 
de  la  toile  choroïdienne)  (Calonzi),  1100. 


Ventricules  latéraux  (Etat  varioliforme 
de  l’épendyme  des  — .  Trois  cas  présen¬ 
tant  quelques  caractères  particuliers) 
(Merle),  574. 

Vertébrale  (Actinomycose  de  la  colonne 
vertébrale  ayant  occasionné  une  para¬ 
plégie  flasque  dégénération  ascendante 
de  la  moelle  épinière  avec  foyer  de  ramo¬ 
lissement  étendu  de  la  V'  à  la  VIII»  dor¬ 
sale)  (Ballet  et  Barbé),  49,  97. 
Vertèbres  cemcales  (Luxation  des  — 
avec  compression  de  la  moelle)  (Gdins- 
BERG),  23. 

Vertige  auriculaire  et  Syndrome  de  Mé- 
nière  (Wells),  118. 

—  de  Ménière  traité  par  ponctions  lom¬ 
baires  (Babinski),  1169. 

—  et  dyspepsie  (Ramond),  215. 

—  paralysant  (Kubisagari  ou  — )  (Miora), 

Vertiges  (Crises  syncopales,  —  et  apho¬ 
nie  d’origine  incertaine  peut-être  dues 
au  choc  de  la  foudre)  (Palmer),  600. 
Vésanies  (Rôle  de  l’intoxication  en  pa¬ 
thologie  mentale,  et  de  l’influence  du 
traumatisme  sur  l’évolution  de  certaines 
— )_  (Pain  et  Schwartz),  1324. 

Vésicale  (Traitement  électrique  d’un  cas 
de  rétention  — )  (Tixibr),  164. 

Vésicales  (Crises  obsédantes  —  et  intes¬ 
tinales,  leur  traitement  par  la  sugges¬ 
tion)  (Beghktérepp),  43. 

Vésicaux  (Diagnostic  différentiel  des 
troubles  —  chez  les  jeunes  gens)  (Frankl- 
Hochwart),  291. 

—  (Troubles  —  prémonitoires  du  tabes) 
(Pedersen),  1262. 

Vessie  (Innervation  de  la  —  chez  les 
mammifères)  (Mikhaïlopp),  1255. 

—  (Mort  d’un  paralytique  général  par  rup 
ture  de  la  — )  (Vigouroux  et  Delmas), 
435, 

—  (Névrite  multiple  post-diphtérique  avec 
participation  de  la  — )  (Camp),  1109. 

—  (Troubles  fonctionnels  de  la  —  d’origine 
cérébrale)  (Minkowski),  422. 

Vestibulaire  (Le  nystagmus  réflexe  pro¬ 
voqué  comme  méthode  de  diagnostic 
des  états  fonctionnels  de  l’appareil  — ) 
(Lombard  et  Halphen),  722. 

Vibration  (Influence  de  la  —  et  de  la 
faradisation  systématique  sur  l’épuise¬ 
ment  de  la  force  musculaire)  (Stcher- 
bak),  949. 

—  intense  (Modifications  de  la  moelle  chez 
des  lapins  à  —  ;  signification  du  clonus 
vibratoire  ;  la  commotion  de  la  moelle 
épinière)  (Stcherbak),  24. 

—  locale  (Provocation  artificielle  à  l’aide 
de  la  —  de  certains  réflexes  inconstants 
dans  la  région  du  pied  et  de  la  jambe 
chez  l’homme)  (Stcherbak),  949. 

Vibrations  du  crâne  (Valeur  diagnos¬ 
tique  des  variations  de  la  conduction 
des  —  dans  les  lésions  en  foyer  intra  et 
extracraniens)  (Phleps),  795. 

Vibratoire  (Sensibilité  —,  sensibilité  os¬ 
seuse)  (Egger),  324,  345. 

Vibratoires  (Etude  graphique  des  phé¬ 
nomènes  — .  Clonus  fonctionnel  et  orga¬ 
nique  chez  les  animaux)  (Stcherbak),  iOt. 
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Vie  affective  (Dissolution  de  la  —  dans  la 
vieillesse)  (Pachantoni),  1215. 

—  scolaire  (Les  maladies  nerveuses  et  men¬ 
tales  commençant  à  l’âge  de  la  vie  — ) 
(Dünton),  433. 

Vieillards  (Deux  cas  de  myosclérose 
atrophique  rétractile  sénile  avec  autop¬ 
sie)  (Düpré  et  Lhermitte),  1343. 

—  (Paraplégies  organiques  des  — )  (Le- 
jONNE  et  Lhermitte),  84. 

— .  (Paraplégies  des  — )  (Faüre),  1151, 
Vieillesse  (Dissolution  de  la  vie  affective 
dans  la  ^)  (Pachantoni),  1215. 

—  (Psychoses  de  la  — )  (Mlle  Landry), 
824. 

Vie  (La  défense  du  —  dans  la  lutte  anti¬ 
alcoolique)  (Izou),  69. 

Viscéraux  (Education  motrice  des  trou¬ 
bles  —  des  tabétiques)  (Faüre),  120. 

—  (Physio-pathologie  et  rééducation  mo¬ 
trice  des  troubles  —  des  tabétiques) 
(Faüre),  66,  165. 

Vision  (Défauts  de  la  —  chez  les  enfants 
arriérés)  (Nbwmayer),  608. 

—  (Somnambulisme  hystérique.  Acuité 
normale  de  la  —  pendant  l’état  somnam¬ 
bulique)  (Rüssell),  938. 

—  (Un  trouble  de  la  —  par  exagération  de 
l’association  binoculaire)  (Janet),  1120. 

Visuel  (L’atteinte  de  l’appareil  —  est-elle 
d’importance  décisive  pour  trancher  un 
diagnostic  hésitant  entre  sclérose  en 
plaques  et  syphilis  cérébro-spinale  chro¬ 
nique)  (OORDT),  801. 

Visuelle  (Sensibilité  auditive,  —  et  tac¬ 
tile,  à  la  suite  du  travail  mental)  (Gra- 
ziANi),  657. 

Visuelles  (Cécité  par  ramollissement 
symétrique  des  sphères — )  (Toulouse  et 
Marchand),  1057. 

—  (Les  contradictions  dans  1  étude  des 
perceptions  — )  (Kostyleff),  1164. 

Visuel  (Deux  cas  d’oxycéphalie,  crâne  en 
tour  des  auteurs  allemands.  Malforma¬ 
tion  s’accompagnant  de  troubles  — ) 
(Merle),  1227.  (Meltzer),  1258. 

Voie  optique  (Pénétration  de  la  —  dans  le 
cortex  cérébral  de  l’homme)  (Mayen- 
DORP),  908. 

—  phonétique  (Observation  d’aphémie  pure. 
Dégénérescence  secondaire.  —  centri¬ 
pète  thalamo-corticale.  Trajet  cortico- 
bulbaire  du  faisceau  de  phonation)  (La- 
dame  et  Monakow),  725. 

Voies  afférentes  de  la  sensibilité  (May), 
658.  .  J  ,  N 

—  optiques  (La  régénération  dans  les  — ) 
(Tello),  1094. 

—  pyramidales  (Flotow),  1197. 

_ _  (Dégénération  systématisée  primaire 

(Jes  — ;  paralysie  spinale  spasmodique) 
SS6 


-)  (Lom- 


(Kaitwinkel),  536. 

Voleur  (Histoire  clinique  d 
BROSO),  371.  .  .  . 

Volontaire  (Etude  de  l’activité  animale, 
activité  réflexe  ou  — )  (Piéron),  1268. 

Volonté  (Des  principaux  signes  objectits 
de  la  —,  la  suggestion  et  l’hysténe  ne 
peuvent  reproduire)  (Charpentier),  209. 
—  (L’hypnose  et  la  — )  (Sreznevsky), 
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Vomissements  graves  (Tabes  et  gros¬ 
sesse.  —  incoercibles  par  crises  gas¬ 
triques  tabétiques)  (Dufour  et  Cotte- 
not),  1345. 

—  périodiques  chez  les  enfants  (Moulau), 
28. 

—  pituiteux  œsophagiens  (Aérophagie  tar¬ 
dive  avec  — )  (Laünois  et  Mauban),  601. 

—  réflexes  (Coïncidence  d’épilepsie  alcoor 
lique  et  de  —  provoqués  par  un  toenia, 
cessation  des  vomissements  et  persis¬ 
tance  des  crises  après  expulsion  du  ver) 
(Perrin),  747. 


Wassermann  (Aliénation  mentale  et 
réaction  de  — )  (RaviaBt,  Breton,  Petit, 
Gayet  et  Cannao),  1272. 

—  (Le  contrôle  de  —  dans  le  traitement 
des  accidents  parasyphilitiques)  (Marie), 
1272. 

Weber  (Syndrome  de  —  avec  hémianop¬ 
sie  datant  de  28  ans)  (Rossi  et  Roussy), 
203. 

—  (Tumeur  cérébrale  et  syndrome  de  — ) 
(Bory),  414. 

Werlhof  (Œdème  angio-neurotique  suivi 
de  la  maladie  de  — )  (Zille),  75. 


X 


Xanthome  diabétique  (Choc  nerveux  et 
— )  (Tcherbakoff),  209. 


Yeux  (Apraxie  motrice  bilatérale  avec 
apraxie  des  muscles  des  — )  (De.ny  et 
Maillard),  1181. 

—  (Maladie  des  —  chez  les  lépreux)  (Holl- 
mann),  119. 

—  (Mouvement  associé  dos  —  et  des 
oreilles  chez  l’homme)  (Wilson),  1256. 

—  (Mouvements  des  —  par  irritation  céré¬ 
belleuse)  (Lourié),  797. 

—  Paralysie  associée  des  mouvements 
d’élévation  (Spiller),  146. 

—  (Symptômes  des  tumeurs  de  la  protu¬ 
bérance;  paralysies  des  mouvements 
associés  des  —  et  perte  des  réflexes  cor- 
néens)  (Raymond  et  Claude),  660. 

—  (Tumeur  de  la  protubérance;  paralysie 
des  mouvements  associés  des  —  :  anes¬ 
thésie  cornéenne)  (Raymond'  et  Claude), 


Z 


Zona  à  formes  et  localisations  anormales 
(Léger),  205. 

—  compliqué  de  hoquet  (Variot),  205. 

—  dans  les  affections  du  système  nerveux 
central  (Schlesinger),  1157. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


1461 


Zona  de  la  fesse  consécutif  à  la  ponction 
lombaire  (Achard),  931. 

—  (Les  troubles  sensitifs  pendant  et  après 
le  — ;  étude  du  trajet  des  voies  de  la 
sensibilité  cutanée)  (Petrbn  et  Bergmahk), 
596. 

—  Méningite  lymphocytique  ourlienne  avec 
atteinte  du  trijumeau  et  —  d’une  de  ses 
branches)  (Dopteh),  736. 

—  Névrite  sensitive  et  trophique  à  la  suite 
d’un  — .  Lésions  trophiques  des  os  de  la 
main  à  type  de  rhumatisme  chronique) 
(Rose)  90,  930. 

—  Poliomyélite  postérieure  du  ganglion 
géniculé.  Syndrome  consécutif  (Hünt), 
HS5. 

—  (Réaction  méningée  puriforme  aseptique 
consécutive  à  une  racnistovaïnisation,  — , 
guérison)  (Pauthier  et  Simon),  803. 

—  Sa  nature  (André-Thomas),  931. 

—  (Suite  peu  habituelle  de  l’herpès  zoster. 
Poliomyélite  postérieure)  (Bruce),  479. 

—  alterne  (Danlos  et  Lévy-Franck), 
1155. 

—  ophtalmique  (Paralysie  de  la  VP  paire 
et  ténonite  dans  le” — )  (Galezowsky  et 
Beadvois),  63. 


Zone  motrice  (Fonctions  de  la  —  du  cer¬ 
veau  et  dégénérescences  secondaires  de 
ses  fibres  de  projection)  (Long),  1055. 

Zoniforme  (Syphilide  tuberculeuse  — 
avec  cicatrices  atrophiques)  (Balzer  et 
Galdp).  71. 

—  (Trophonévrose  à  forme  de  plaques 
atrophiques  et  scléreuses  cutanées  avec 
dyschromies  et  disposition  —  et  méta- 
mérique  chez  une  fillette  de  6  ans)  (Gas¬ 
ton  et  Legendre),  31. 

Zonilormes  (Ecchymoses  —  spontanées) 
(Etienne),  205. 

Zoopathie  interne  (Du  rôle  des  idées  de 
—  dans  la  pathogénie  d’un  délire  de  né¬ 
gation)  (Trénel  et  Chinon),  1168. 

Zoopathique  (Traitement  rationnel  du 
délire  svstématisé  à  forme  — )  (Picqué), 
1168.  " 

Zoster  facial  avec  érythème  noueux 
(Thoinot  et  Parturier),  1155, 

—  (Herpès  —  de  l’oreille  et  paralysie 
faciale  consécutive)  (Raymond),  931. 

—  arsenical  (Zeisler),  596 

Zostérienue  (Résection  des  racines  pos¬ 
térieures  de  la  moelle  pour  névralgie  — ) 
(Chavannaz),  305. 


VI.  —  TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS 


A  Adamkiewicz  (T.)  (de  Vien-  sée  chronique  à  forme  que- 

ne).  {Le  double  centre  mo-  rulante.  Constitution  para- 

Abadie  (Ch.).  {Diagnostic  et  teur  cérébral),  910.  noïaque.Idéeprévalente. In¬ 

traitement  du  goitre  exoph-  Acadjanianz.  {Catatonie,  for-  terprétationsdélirantes,5il. 
talmique  au  Congrès  de  mé-  me  clinique  autonome), Alessandri.  Voy.  Jtfmeciî  et 
decine  de  1907),  SU.  —  {Le  syndrome  paranoïde  Alessandri. 

Abbam.  {Dysostose  cléido-cra-  aigu),  1081.  Alessandro.  (Fièvre  hystéri- 

nienne),  130.  —  {Individualisme  et  cours  que),  936. 

Abrami.  Voy.  Widal  et  Abra-  sociaux),  1213.  Alessi  (ü.)  (de  Pise).  (Locah- 

mi.  Agarefp.  (Amaurose  hystéri-  sation  des  lésions  du  cerve- 

Abdndo  (G.  d’)  (de  Catane).  que),  74.  let),  62. 

{Substitutions ,  transforma-  Agostini  (Cesare).  {Sur  l’a-  —  (Criminalité  consécutive  à 
lions  et  associations  morbi-  natomie  pathologique  des  un  traumatisme),  163. 

des  dans  les  névropathies),  aentres  nerveux  dans  la  dé-  —  Lésions  de  l’écorce  ceré- 
601.  mence  précoce),  bIZ.  braie  et  cérébelleuse  chez  des 

—  (Ecriture  associée  comme  Agostini  (Cesare)  et  Rossi  alcooliques  morts  par  acci-. 

méthode  thérapeuthique  de  (Umberto).  {Signification  dents  et  par  meurtre),  920. 

la  crampe  des  écrivains),  des  cellules  dites  en  bâton-  Alexandropf  (Th. -A.).  {Un 

1078.  net),  721.  cas  de  psychose  de  Korsakoff 

—  (Cécité  verbale  avec  agra- - (Altérations  de  la  subs-  dans  la  hyperemesis  gravi- 

phie  chez  une  gauchère  hé-  tance  réticulo  -  fibrillaire  darum),  136. 

miplégique),  1201.  des  cellules  nerveuses  dans  Alféevsky.  {loyaux  sensitifs 

Accornero  (A.)  (de  Gênes).  quelques  maladies  mentales),  et  moteurs  du  vague),  li. 

■  (Rétraction  de  l'aponévrose  722.  Allard  (Félix).  (Afodï^crtG'ons 

palmaire  et  dégénération  Ahond  (A).  {Les  paresthésies  de  l’excitabilité  électrique 
neuro-psychique),  309.  pharyngées),  74.  neuro-musculaire  consécu- 

—  {Atrophie  musculaire  pro-  Aicherwald.  {Psychoses  chez  tive  à  l’alcoolisation  locale 

gressive  idiopathique),  b68.  les  militaires),  9i0.  des  nerfs),  IZ . 

Achard  (Ch.).  (Deux  cas  depa-  Aine.  Voy.  Hallopeau  et  Aine,  —  (Modifications  de  l’excitabi- 
ralysie  infantile  avec  para-  Ajutolo  (Giovanni  d').  (Direc-  lité  électrique  neuro-muscu- 
lysie  faciale),  173.  rection  anormale  des  che-  laire,  consécutive  à  l’alcoo- 

—  (Traitement  d’une  contrac-  veux),Zl.  lisation  locale  des  nerfs 

ture  consécutive  au  tétanos  Akevblox.  (Une  méthode  pour  faite  dans  un  but  théra- 

par  la  stase  veineuse  actif-  l’examen  du  réflexe  patel-  peutique),  60. 

cielle),  165.  laire),  1143.  Allard  et  Cauvy.  (Les  agents 

—  (Tabes  avec  intégrité  des  Alamartine  (Hugues).  (La  physiques  dans  le  traite- 

réflexes  pupillaires),  447.  sécrétion  interne  de  l’ovaire,  ment  de  l’hémiplégie  orga- 

—  (Zona  de  la  fesse  consé-  le  corps  jaune  et  la  glande  nique),  1085. 

cutif  à  la  ponction  lom-  interstitiel),  724.  Allegra  (Giuseppe-Tricomi) 

baire),  931.  Alberti  (Angelo)  (de  Pesaro).  (de  Messine).  (Traitement 

Achard  (Ch.)  et  Foix  (Ch.).  (Tentatives  de  suicide  en  chirurgical  des  névralgies 

(Tabes  jfrusté), 12Z0.  pathologie  mentale,  recher-  du  trijumeau),  b&l . 

Achard  (Ch.)  et  Ramond  (L.).  ches  statistiques  et  clini-  —  (Le  poids  du  cerveau  de 

{Trophœdème),  1239.  ques),  315.  l’homme  et  le  poids  de  ses 

Acquarderni  (Augusto).  (A  —  (Un  cas  de  délire  aigu,  différentes  parties  chez  les 

propos  d’un  cas  de  staso-ba-  nouvelle  contribution  à  l’é-  habitants  de  Messine),  720. 

sophobie  chez  un  enfant  tude  de  la  marche  et  des  Allen  (Alfred  Reginald). 

de  5  ans),  938.  variétés  de  l’amence),  315.  (Blessures  de  la  moelle  avec 

Acuna  (Mamerto)  (de  Bue-  —  (Les  lacérateur^,  1120.  étude  de  neuf  cas  avec  au- 

nos-Aircs).  {Polioncéphalo-  —  (La paranoïa  selon  les  der-  topsie),  1065. 
myéliteaigïW  chez  un  garçon  niéres  études  italiennes),  —  (Lésions  traumatiques  de 

de  3  ans  avec  étude  anato-  1168.  la  moelle),  1065. 

mo-pathologique  des  centres  Albès  (A.).  (De  l’illusion  de  —  (Le  syndrome  de  la  lésion 
nerveux),  1316.  fausse  reconnaissance),  161.  transverse  de  la  moelle  et 

Adamkiewick  (A.).  (Hémiplé-  Albès  (Abel)  et  Charpentier  ses  relations  avec  tes  alté- 

gie pseudo-hystérique),  IbZl .  (René).  (Psychose  systémaii-  rations  anatomiques),  IbbZ. 
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Ali.en  (Richard  G.).  (Etat  de 
mal  épileptique.  Ponction 
lombaire,  Guérison),  747. 

Ali.onnes  (Revault  u’)  (L’ex¬ 
plication  pht/siologique  de 
l’émotion),  1163.  - 

Alqiter  (L.)  et  Baudouin. 
(Méningo  ■  encéphalite  su¬ 
baiguë  chez  un  tubercu¬ 
leux),  18. 

Alquier  (L.)  et  Renaud.  (JHaf 
de  Pott  cervico-dorsal.  Pa¬ 
ralysie  flasque  aux  mem¬ 
bres  supérieurs  sans  spctsmo- 
dicité  nette  aux  membres 
inférieurs.  Myélite  incom¬ 
plète),  711,  717. 

AuguiER  (L.)  et  Sch.miergeld. 
(Deux  ticmeurs  de  l’hypo¬ 
physe),  17, 

Alquier  (L.)  et  Touchard. 
{Lésions  des  glandes 


Anglade  et  Jacqdin  (de  Bor-  ! 
deaux).  (Démence  précoce  à  | 
forme  paranoïde  avec  au¬ 
topsie  et  examen  histologi¬ 
que),  1123. 

-(Syndrome  cérébelleux  chez 
une  femme  de  51  ans  ;  atro¬ 
phie  cérébelleuse),  1260. 

Anglade  et  Latreille.  (Lé- 
'  ns  du  cervelet  dans  lapa- 
lysie  générale),  317. 

Anïh'eaume  (A.)  et  Antheaume 
(L.).  [La  question  de  res¬ 
ponsabilité  et  le  crime  de 
Monte-Carlo.  A  propos  du 
rapport  du  professeur  Gras¬ 
set),  246. 

-  Besponsabilité  pénale  et 
expertises  psychiatriques), 
247. 


iaires  simgui 


s  dans  deu. 


DET.  (Lésions  anatomiques 
de  l’amyotrophie  spinale 
diffuse  des  nouveau-nés), 
592,  669. 

Armand-üelille  et  M'>«  Giry. 
(Sclérose-cérébrale  à  type 
pseudo-bulbaire  chez  l’en¬ 
fant),  587. 

RNAUD  (F.-L.).  Un  mode  de 
combinaison  de  la  psychas 
thénie  et  du  délire).  1324. 
RNAUD  et  Vallon.  {Paraly¬ 
sie  générale  de  très  longue 
durée),  1180. 

HRAGA  (Antoine)(de  Buenos- 
Aires).  (Myxœdéme  thyroï¬ 
dien),  242. 

Artom.  Voy.  Lhermitle  et 
Arto 


Usée),  71. 

Alquier  (L.).  Voy.  Baymond 

Alrdtz  (8.).  (Un  algésimétre 
pratique  pour  la  clinique). 

Amberg  (Emile).  (Abcès  céré¬ 
bral),  i3H. 

A.VIISTANI  (Carlo)  (deTréviso). 
(h eurnsthénie  et  diathèse 
goutteuse),  34. 

Anastasi  (Guglieimo)  (de 
Marsala).  (Tétanos  et  acide 
phéniqup.  Tolérance  de  l’a- 

Wm  tétanique),  251. 

Anders  (.laines  M,)  (de  Pliila- 
(lelplii’-).  (Adipose  tubé¬ 
reuse  simple).  1072. 

A.\i>be-'I  iiomas.  (Xévrite  in¬ 
ters  tu  telle  hypertrophique 

et  progressive  de  l’enfance), 
482. 

—  (La  période  prémonitoire 
de  la  paraplégie  syphiliti¬ 
que),  538. 


—  (Discussion  sur  l’aphasie), 
621,  624,  625,  628,  629,  633, 
1013-1018,  1025,  1037. 

Anpimopf.  (Hémorragies  fines 
sur  la  surface  cérébrale 
comme  phénomène  constant 
dans  l’épilepsie),  213. 

—  (L’attention  et  la  capacité 
au  travail  dans  l’épilepsie), 
964. 

Anglade  et  Calmette,  (Cer¬ 
velet  sénile),  118. 

Anglade  et  Jacqüin  (de  Bor¬ 
deaux).  [Psychoses  périodi¬ 
ques  et  épilepsie),  44. 

—  (Sur  la  forme  dite  cardio- 
vasculaire  de  l’épilepsie), 
1117, 


—  (Insolation  et  paralysie  gé¬ 
nérale),  1166. 
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Ermakoff.  (Tabes  infantile), 

—  (  'Troubles  mentaux  pendant 
la  guerre  russo-japonaise), 
13l 

—  (Paralysie  générale  pen¬ 
dant  la  guerre  russo-japo¬ 
naise),  316. 

—  Epilepsie  et  guerre  russo- 
jayonaise),  965. 

—  Psychose  traumatique  et 
guerre  russo  -  japonaise) , 
967. 

_  Voy.  Serbsicy  et  Ermakoff. 
Erntss.  (Influence  réflexe  des 
végétations  adénoïdes),  1076. 
Ernst  (E.)  (de  Kowno,  Rus¬ 
sie).  (Convulsions  rythmi¬ 
ques  et  continues  des  mus¬ 
cles  de  la  déglutition  et  de 


la  respiration  dans  un  cos 
de  névrose  traumatique), 
1076. 

Escande  UE  Messièbes.  (Au¬ 
tomatisme  ambulatoire  chez 
un  jeune  soldat),  214. 

Eschbach  et  Barbé.  (Méningo- 
éphalocèle  chez  un  nou¬ 
veau-né),  737. 

Esmein.  Voy.  Launois  et  Es- 

Esposito  (G.)  (de  Brescia). 
(Morphologie  cellulaire  dans 
les  ganglions  spinaux),  231. 

Esprit.  (Névrite  toxique  d’o- 
viyine  diphtévique  localisée 
au  nerf  circonflexe  gauche). 

Este  (Stefano  d’)  (de  Pavie). 

(  Thérapeutique  chirurgicale 
de  la  névralgie  faciale  par 
le  procédé  de  Tansini),  1108. 

Estense  (Selvatico  R. -G.). 
(Tentatives  récentes  de  trai¬ 
tement  dans  la  démence  pa¬ 
ralytique),  316 

Estrada  (Duque).  (Nervo- 
tabes  périphérique),  739. 

Etie.nne  -G)  (de  Nancy). 
Tropheedémes  chroniques 
d’origine  traumatique),  30 
—  Des  ecchymoses  zonifor 
mes  spontanées),  205, 

—  (Origine  hystérique  de  cer 
tailles  gangrènes  cutanées) 
814. 

Evans  (H.-M.).  Voy.  Halsted 
et  Evans. 

Evre  (J.-\V.-H.)  et  Flash- 
mann  (J.  Froude).  (Orga¬ 
nisme  diphtéroide  dans  la 
gorge  des  aliénés),  435. 


Faüre  (M.)  (de  la  Maloue). 
(Paralysies  spasmodiques 
primitives  et  secondaires), 
166,  221. 

—  (Les  paraplégies  des  vieil¬ 
lards),  1151. 

Faure  (Maurice)  et  Desvaulx 
(G.)  (de  la  Malou).  (Le  si¬ 
gne  d'Argyll  dans  le  tabes), 
889. 

Fay  (H.-Marcel).  (Lèpre  dans 
le  Sud-Ouest.  Les  cagots),  26. 

—  Voy.  Saillant  et  Eay. 

”eer  (E.).  (Influence  de  la 

consanguinité  sur  la  des¬ 
cendance),  1138. 

Felici  (Filippo)  (de  Rome). 
(Des  pseudo  -  appendicites 
uévropalhiqiies),  73. 

fEMziANi  (Francesco)  (  de 
Rome).  (L’anesthésie  rachis- 
tovaïnique),  827.  ; 

Feltzmann.  (Folie  gémellai¬ 
re',  163. 

Fenwick  (P.  Clenuel).  Voy. 
Inglis  (H -M.). 

Fermi  (Claudio)  (de  Sassari). 
(Action  immunisante  contre 
la  rage  de  la  substance  cé¬ 
rébrale  de  différents  ani¬ 
maux  ;  pouvoir  immuni¬ 
sant  de  la  cholestérine  et  de 
la  lécithine),  60, 

—  (Pouvoir  antirabique  et 
,  immunisant  du  liquide  cé¬ 
phalorachidien),  741. 

Fernet  (J.).  Vov.  Sainton  et 
Fernet.  ^  . 

Ferrand  (Jean).  Voy.  Sam- 
ton  et  Ferrand. 

Ficaï  (Giuseppe)  (de  Rome). 
(Note  sur  l’état  vermoulu 
du  cerveau),  531. 

Fiocca  et  Arcangell.  (Bac- 
’.ériologie  de  l’ostéomalacie). 


Farri  (P.).  (Neurasthénie  e 
états  neurasthéniques),  158 
’^'alk.  (Sur  la  paralysie  géné¬ 
rale  juvénile),  134. 

AREZ.  (Paul).  (L’e.iperlis„ 
médico-légale  et  la  question 
de  la  responsabilité  au  Con¬ 
grès  de  Genève),  246. 

Farmer  (M,-L.).  (Névrite  al¬ 
coolique),  238. 

Fauntlerov  (C.-M.)  (de  Cjiar- 
lottes-Villo),  (Cas  d’héroi- 
nisme),  124. 

’aure  (M.)  (de  la  Malou). 
(Pourquoi  le  traitement 
mercuriel  des  tabétiques  ag¬ 
grave  les  uns,  améliore  les 
aulres  et  reste  indifférent 
dans  beaucoup  de  cas),  66, 

«9.  ,  ,  , 

-  (Physiologie  pathologique 
et  rééducation  motrice  des 
troubles  viscéraux  des  tabé¬ 
tiques),  66,  120, 163. 


(Wiesloch)  {.isile  de 
Wiesloch),  492, 


n.AMiNi  (Mario)  (de  Rome). 
(Action  du  phosphore  sur  les 
échanges  calciques  des  en¬ 
fants  normaux  et  des  rachi¬ 
tiques),  473. 

Flashmaxn  (J.  Froude).  Voy. 
Eyre  et  Flashmann. 

Flatau  (G.).  (Absence  du 
réflexe  achilléen),  794. 

Fleciisig  (Paul).  (Remarques 
sur  la  sphère  auditive  du 
cerveau  humain),  930. 

Fleischer.  (Le  chimisme  de 
la  substance  grise  du  cer¬ 
veau),  948. 

Fleming  (R. -A.).  (Nerf  opti¬ 
que  et  tumeur  intra-cra- 
nienne).  387. 

Flesch  (Julius).  (Neurologie 
de  la  langue),  1153. 

Flexner.  (Sérothérapie  de  la 
méningite  cérébro-spinale), 
1066. 
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Florian  (St  ).  (Opothérapt 
thyroïdienne),  484. 

—  Voy.  ParhOH. 

Flotow.  (Les  voies  vtiram, 

dates),  1197. 

Foer.sterling.  (Genèse  d’une 
anomalie  sexuelle  dans  un 
cas  de  kleptomanie),  374, 

Foix  (Ch.).  Voy.  Achard  et 
Faix. 

Forli  (Vasco)  (de  Home). 
(Un  cas  de  ramollissement 
traumatique  du  corps  cal¬ 
leux),  588. 

Forxaca  (Giacinlo)  (Influen¬ 
ce  de  l'héridité  morbide 
dans  la  paralysie  générale), 

—  (Epilepsie  et  tumeur  céré¬ 
brale),  312. 

(Luciano)  (de  Turin). 


For: 

(CU. 


chronique  hérédi¬ 
taire:  chorée  durant  depuis 
dix  ans  chez  une  épitrnli- 
que),  488. 

Forsyth  (Uaviil)  (de  Londres). 
(Relations  entre  la  glande 
thyroïde  et  les  glandes  para¬ 
thyroïdes),  114. 

Fortineaii  (L.)  et  (G.).  (Volu¬ 
mineux  hématome  de  la  ré¬ 
gion  frontale  chez  ïine 
femme  atteinte  de  paralysie 
générale),  822. 

FoRTr.NATi  et  Mi.ngazzi.m  (G  ). 
(Elude  de  la  névrite  opli 
que  familiale  et  héréditaire) 


de  la  première  enfance  e 
rapport  arec  l'étal  de  dén 
loppemenl  du  système  neurt 
musculaire),  422 
Fran(.;oh  -  Dai.wille..  Voy 
Klippel  et  François- Dai'r, 
ville. 

Francotte  (X.).  Crises  d’ar, 


(de  San  Fiancisco).  (.Idi- 
pose  douloureuse),  1072. 
'rankl-Hochwart  (T.  von). 
(Tétanie  des  adultes), 
13ü. 

-  Voy.  Eiseisberg  et  Frankl- 
Ilochwarf. 

'ra\kl-1Ioch\vart,  Erben, 

SCH-LESIXGER,  LeVI,  e 
(Travau.r  publiés  à  Toc 


Foi 


(.41fred).  (Polymyo- 
^  iuiitices),  33. 
i  RCAim  (l'hUippe).  (Del'au- 
■a  épilepiiqueé),  34. 

-"rid),  Voy.  Morris 


Fragnito  (O.)  (de  Xaples). 
(Troubles  psychiques  dans 
la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique),  1078. 

—  Les  fibrilles  et  la  substance 
fibrillogéne  dans  les  cellules 
ganglionnaires  des  vertè¬ 
bres),  1254. 

Français  (Henri)  et  Jacubes 
(R.).  (Etude  anatomo-clini¬ 
que  d’un  cas  de  ramollisse¬ 
ment  bulbo-protubérantiel) , 
521,  373. 

—  'Voy.  Rose  et  Français. 

Franchini  (Giuseppe)  (de  Bo¬ 
logne).  (De  l’acromégalie), 

—  Voy.  Boschi  et  Franck 

Francini  (M.).  (Structure  . 

fonctions  des  plexus  choro't 
diens),  1256. 

Francioni  (Carlo)  (de  Flo¬ 
rence).  (Syndromes  moteurs 


Frescoln  (Léonard  D.)  (de 
l'Iuladnlphie).  (CompUca 
lions  de  l’alcoolisme),  593 
REUI.ENTHAL  (WoKT)  (de 
New-A  ork).  (Manifestations 
laryngées  dans  l’ataxie  loco¬ 
motrice  et  dans  la  sclérose 
en  plaques),  1104, 
Frietiexreich  (A,).  [Des  apo¬ 
plexies),  16. 

Froin  (G.).  (Diapédèse  letico- 
cylaire  dans  la  pleurésie 
et  la  méningite  tuberculeu¬ 
ses.  Influence  des  hématies 
extra-rasées),  592. 

Fromaget  et  La  vie.  (Pemphi- 
gits  hystérique  de  la  con- 
Mmclice  et  des  paupières), 

Fro.ment  (J.)  (de  Lyon). 
(Aphasie  avec  dysarlhrie; 
hémorragie  de  la  capsule 
externe  dépassant  légère¬ 
ment  en  arriére  la  zone 
lenticulaire),  1097,  1202. 

—  Voy.  Porot  et  Froment. 
FRrTTEROiE.)(deSavigliano). 
(Tétanos  guéri  par  la  mé¬ 
thode  Bacelli).  232. 

Fi  a  (Emilie).  (Recherches  sur 
la  résistance  des  globules 
rouges  chez  les  épilepti¬ 
ques),  1118. 

I  ’  ■  I  <  (^i'cardo).  Voy.  Modena 

re  et  I  Fürnrohr  (W.).  (.Myotonie 

atrophique),  425. 
essELL  (M.-H.).  (Trauma¬ 
tisme  du  cône  terminal). 


244. 

G.aehlinger  (H.)  et  Desruel- 
LEs  (de  Lille).  (Au sujet  d’un 
cas  d’association  du  tabes  à 
^  la  paralysie  générale),  822. 
Gale.sesco,  Voy.  Slatineano 
et  Galesesco.  '  ' 

Galetta  (Vincénzo).  (La  ra- 
chislovaïnisation).  609. 
Galezowski.  (Hémorragies 
prérétiniennes),  300. 

—  (Rélinite  proliférante), 

1148.  ' 

Galezowski  et  Beaü'vois  (Pa- 
■alysie  de  la  VT  paire  et 
létonite  dans  le  zona  oph¬ 
talmique),  63. 

Galezowski  et  Lobel.  (Alro- 
trophie  optique  et  scolome 
central),  477. 

Gai.lavaiuiin  (L.)  et  Rebattu 
(J.).  (Paralysie  radiculaire 
brachiale  d'origine  obstétri¬ 
cale:  arrachement  probable 
des  racines  sensilires),  482. 
Gallavaroin  et  R  h  en  ter 
(Tremblement  généralisé, 
probablement  sénile,  avec 
parlicipation  des  cordes  vo¬ 
cales  et  du  diaphragme. 
Troubles  de  la  parole  d’ori¬ 
gine  diaphragmatique),  429. 
Gallerani  (G.).  (Innervation 
cérébrale  de  la  respiration), 
472. 

Galli  (Giovanni)  (de  Rome). 
(Syphilis,  neurasthénie  et 
artériosclérose),  902. 

—  (Vaso-spasme  avec  exitus 
léthal,  angine  de  poitrine 
vrmesans  esion  cot  onaii  e), 

—  (Rapport  entre  le  rein  et 
l’appareil  thyro-paralhy- 
roïdien  dans  les  urémies 
expérimentales),  1320. 

Galbp.  Voy.  Batzer  elGalup. 
Gannoüschkine.  (Des  limites 
de  la  santé  psychique),  965. 

-  (Du  caractère  psychasténi¬ 
que),  1075. 

Garrini  (Guide).  (Sur  la  psy¬ 
chose  confusionnelle  hallu¬ 
cinatoire  aiguë  par  auto- 
intoxication),  674. 

—  (Akinesia  algeria),  963. 
'^ARBiNi  (Guido)  et  Rebizzi 

(Renato).  (Malformations 
et  hétérolopies  artificielles 
de  la  moelle),  1053. 

Gardére,  Voy.  Pauly  et  Gar- 
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edo'mie  dans  la  maladie  de 
Basedow.  ses  résultats  éloi¬ 
gnés),  677. 

Gasparini  (Amedeo).  {Traite¬ 
ment  du  tétanos),  S51. 

—  {Hydrocéphalie  chronique 
et  ponclion  lombaire),  474. 
Gasparini  (G.-L.)  (de  Gênes). 
[Nouveau  stigmate  de  ré¬ 
gression  chez  les  dégénérés), 
545. 

—  {Un  cas  d’ homosexualité 
féminine),  H  24. 

Gastod  et  Legendre.  {Iro- 
phonévrose  à  forme  de  pla¬ 
ques  scléreuses  à  disposition 
métamérique  chez  une  fil- 
telle),  31. 

Gapcheb  et  lioRY.  (Mal  per¬ 
forant  buccal;  ozéne  consé¬ 
cutif),  303. 

_  {Mal  de  Pott  syphilitique), 
800. 

—  Asphyxie  locale  et  troubles 
trophiques  des  extrémités), 

93^- 

Gaucher  etLousTE.  {Troubles 
trophiques  des  ongles.  As- 
phyxie  locale),  932. 

Gaucher  et  Nathan.  {Adipose 
douloureuse  et  paralysie 
pseudo-bulbaire),  156. 

_  {Maladie  de  Morvan 

amputation  presque  totale 
de  l’avant  pied),  9o5, 
Gauckler  (B  ).  Voy.  Deji 
et  Gauckler.  i 

Gauhiasi  (V.)  (de  Rome).  ] 
{Hématome  sous-dural  pan- 
lésion  des  vaisseaux  de  la 
pie-mère),  927. 

Gaupier  (de  Lille).  (Des 
transplantations  musculo- 
tendineuses  et  nerveuses  dans 
les  paralysies),  239. 

Gausser  (A'.)  (de  Montiiellier). 
{Paralysie  agitante  hystéri¬ 
que),  210, 

Gauthier  (P).  Voy.  Lannois 
et  Gauthier. 

Gavazzeni  (Silvio)  (de  Ber- 
garne).  {Traitement  et  pro¬ 
phylaxie  des  névroses  en  se 
rapportant  à  leur  origine), 
289. 


. . .  .  t,  Lorthiois, 

Gayel  et  Cannac.  • 
Gehuchten  (van).  {Bage  hu¬ 
maine  évoluant  clinique¬ 
ment  comme  une  poliomyé- 
aiguë). 


fonction  de  l’hypo¬ 
physe),  360.  ] 

Genco.  {Tétanos  chez  un  nou¬ 
veau-né  guéri  par  les  injec¬ 
tions  hypodermiques  d'acide 
phénique).  252. 

George  (Aiial  \V.).  Voy. 
Bullard  et  George. 
bi'iner.  (Tumeurs  cérébel¬ 
leuses  dans  Tcnfance),  lOaÿ. 

Géraud  (11.1.  {Luxation  de  la 
colonne  cervicale),  591. 

—  {Practure  de  la  colonne 
cervicale),  592. 

ER.MANO  (IL).  (Etiologie  et 
pathoqénie  de  la  raye  La 
raye  peut-elle  se  déclarer 
spontanément),  207. 

HEiiiNi  (G.)  (de  Gênes),  (ddi- 
pose  non  douloureuse),  309. 
HILARHUCCI.  (Les  Houvelles 
réactions  électriques  et  leur 
importance  dans  le  diagnos¬ 
tic  des  maladies  nerveuses), 
148. 

Ghu 


lite 
740. 

Gelma  (Eugène).  {Un  cas 
délire  à  deux),  1082. 

—  Vov.  Benon  et  Gelma. 


. . . (Gino  Volpi)  (d’ü- 

dine).  (Palhogénie  de  la  dé¬ 
mence  précoce),  1122. 
liAccHi  (Francesco)  (de  Reg- 
gio-Eniilia).  (Démence  para¬ 
lytique  avec  syphilis  céré¬ 
brale),  545. 

ÎIANEL1.I  (A).  (Nouvelle  mé¬ 
thode  pour  préparer  et  pour 

veux  central  pour  l'étude 
morphologique),  721, 
UiANULi.i  (Francesco) 

Rome).  (Pathologie  du 
noyau  lenticulaire),  233. 

Girb  (J -A.).  (Tétanie  chez 
l’adulte),  1155. 

Gibnev  (V.-P.)  et  Wallace 
(CLarllon).  (Récente  épidé-  , 
mie  de  poliomyélite),  363. 
Gihon  (de  Caen).  (L’étectro- 
Ihérapie  dans  le  tabes.  Un 
cas  traité  par  des  applica- 
'-qions  locales  de  haute  fré¬ 
quence),  46,  66. 

Gieblich  (M.).  (Développe¬ 
ment  des  neuro fibrilles  dans 
les  voies  pyramidales),  356. 
—  Manière  d’étre  différente 
des  neurofibriUes  dans  les 
prolongements  et  le  corps 
cellulaire  des  cellules  motri¬ 
ces),  792. 

Gieblich  (N.)  et  Herxheimer 
(G.).  (Sur  les  neurofibrilles 
du  système  nervei 
1140. 

Gignoux.  Voy.  Roque,  Châ¬ 
tier  et  Gignoux. 

Ginsbürg  (Nate).  (Parathyroï¬ 
des  au  point  de  vue  chirur¬ 
gical),  909. 

Giovi.ne  (Aurelio)  (de  Na¬ 
ples).  (Spondylose  rhyzo- 
mélique),  157. 


(Albert).  {Cas  de  per- 
n  sexuelle),  1276. 
Giraud  (B.).  {Atlmpsie  de 
Parrot  et  athrepsie  tardive 
et  de  la  forme  encéphalopa- 
thique),  207. 

iRAUD  (de  Rouen).  (Discus¬ 
sions),  884. 

iRoux  (L.).  Voy.  Laubry  et 
Giroux. 

Gibv  (.Mlle).  Voy.  Armand- 
Delitle  et  Giry). 

Glénard  (R.).  Voy.  Ballet  et 
Gténnrd,  Laignel-Lavastine 
et  Glénard. 

Glouschkoff.  (Troubles  psy¬ 
chiques  dans  l’intoxication 
par  le  secale  cornutum), 
1081. 

-  (Sur  l’idiotie),  1126. 

Goldan  (S.  ürmond)  (de 
New-York).  {La  névralgie, 
son  traitement  spécifique 
par  des  injections  sous-cu¬ 
tanées  de  chlorofarme) , 
1108. 

Goldberg.  {L’anesthésie  rachi¬ 
dienne),  828. 

GOLDSCH.MIDÏ  (D.)  (de  Stras¬ 
bourg).  (Un  cas  de  goitre 
basedotviflé),  .809. 

Goldstein  (M.)  (de  Bucarest). 

Vov.  Parhon  et  Goldstein. 
GolgÎ  (Camillo)  {La  doctrine 
du  neurone,  théorie  et  faits). 


472. 

-  Méthode  rapide  pour  faire 
la  démonstration  facile  de 
l'appareil  réliculaireinterne 
des  cellules  nerveuses),  721. 

Golossofp.  (Prédisposition 
des  alcooliques  au  choléra), 
11.56. 

Gomoiu.  {Un  nouveau  signe 
pour  le  diaynoslic  des  ma¬ 
ladies  simùlées).  1161. 

Go.ntcharbnko.  (Energie  uni-  ■ 
que  neuro-physique  au  point 
de  vue  de  la  théorie  éthé- 
rée),  39. 

Gooding  (Simonds).  (Myxce- 
déme  et  goitre  exophtalmi¬ 
que),  29. 

Gordinier  (Ilermon  C.)  et 
Carey  (11. -W.)  (de  Troy). 
(Deux  tumeurs  rares  du 
cerveau  ;  un  cylindrome 
multiple  de  la  base  du  cer¬ 
veau  et  un  neuro-épithé- 
liome  du  plexus  choroïde 
du  IV‘  ventricule),  918, 

Gordon  (Alfred)  (de  Phila¬ 
delphie).  {L’hystérie  et  sa 
nature  ;  signification  de  ses 
manifestations  motrices),lS. 

—  (Troisième  preuve  anato¬ 
mique  de  la  valeur  du  ré¬ 
flexe  paradoxal),  231. 

—  {Les  folies  alcooliques  d’a¬ 
près  une  étude  de  437  cas). 
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Gordon  {Pathogéme  des  hallu¬ 
cinations  du  moignon  chez 
'  les  amputés),  371. 

—  [Relations  des  accidents 
avec  les  maladies  nerveuses 
fonctionnelles  et  les  psy¬ 
choses;  considérations  mé¬ 
dico-légales),  486. 

—  (Troubles  vaso-moteurs  et 
trophiques  de  l’hystérie), 

—  (Intégrité  de  la  fonction 
stéréognosique  et  de  toutes  I 
les  formes  de  la  sensibilité 
dans  un  cas  de  lésion  du 
lobe  pariétal  gauche),  1037. 

—  (Paralysie  bulbaire  ai¬ 
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ton).  {La  base  anatomiqr- 
des  mouvemenls  réllea-ei 
723. 


Naoumopf.  {Mort  subite  d’un  | 
épileptique),  35. 

—  {Impulsion  o»  suicide  chez 
-  lémente  paranoïaque), 

Narboete.  [.Modifications  du 
système  nerveux  central 
dans  la  rage),  71. 

-  (Origine  des  maladies  men¬ 
tales),  162,  217. 

-  (Tendances  actuelles  dans 
l’étude  des  origines  des  ma¬ 
ladies  mentales),  218. 

-  {Tétanos  guéri  par  la  ponc¬ 
tion  lombaire),  542. 

Nathan  (Marcel).  {Un  cas 
de  paralysie  générale  chez 
un  musicien  professionnel), 
1328. 

—  Voy.  Gaucher  et  ^alhun. 

Nauda'scher  (G.).  Voy.  Vi- 

gouruu.c  et  Maudascher. 

Navarro  (Ramon-Coderque). 
(Etude  physiologique  et  thé¬ 
rapeutique  de  la  stocaïne), 
438 

Necro  (G.)  (de  Turin),  (Mou- 
cemeuts  qui  accompagnent 
les  représentations  idéo- 
motrices  chez  les  tabétiques 
ataxiques  ) ,  734 . 

—  {Epilepsie  à  forme  cho¬ 
réique),  747. 

—  (Episode  vaso-moteur  peu 
fréquent  dans  l’épilepsie). 


phie).  (Insuffisances  phy¬ 
siques  des  écoliers  comme 
cause  d’arriération  et  d’in¬ 
suffisance  mentales),  159. 

Nbwmayer  (8  -W.)  (Philadel¬ 
phie).  (Les  défauts  de  ta 
’  -  enfants  ar- 


Nadal  (de  Clermonl),  V 
Schwartz  et  Nadal. 

Nacke  (P.).  (Etymologie 
expressions.  «  crampus  : 

«  Krampf  »),  427. 

Naecke  (Hubertsburg).  (An¬ 
nexes  aux  prisons  pour  les 
criminels  aliénés),  548. 

Nageotte  (J).  (Greffe  des 
ganglions  rachidiens,  mode 
de  destructions  des  cellules 
mortes),  291. 

—  {Note  sur  l’apparition  pré¬ 
coce  d'arborisation  périglo- 
mérulaires  formées  aux  dé¬ 
pens  de  collatérales  des  glo- 
mérules  dans  les  ganglions 
rachidiens  greffés),  291. 

—  (Greffes  de  ganglions 
chidiens  et  Irans  for  malion 
des  cellules  multipolaires), 
292. 

—  (Greffe  des  ganglions 
chidiens;  types  divers  des 
prolongements  ne'’"-'"'"  “‘''- 
formés),  292. 

—  (A  propos  de  la 
cation  de  MM.  Ravaut 
Ponselle  sur  la  présence  du 
spirochète  pâle  dans  les 
noyaux  des  cellules  de  l’°- 
pendyme),  799. 

Nakhsiuoff.  (La  paralysie  gé¬ 
nérale  à  l’asile  de  K olmoco). 


Y.  {Hem 


iniques  des  ruisseaux),  21. 
Niessl  vo.n  Mayenüorf  (E.). 
{Pénétration  de  la  voie  op- 


Nobécourt  (P.)  et  Ti.xier 
(Leon).  {Troubles  du  ryth¬ 
me  respiratoire  d’origine 

fiécre  typhoïde  chez  l’en¬ 
fant),  3'42. 

Noïca.  (Trouble  de  la  sensibi¬ 
lité  objective  dans  ta  mala¬ 
die  de  Friedreich),  92. 

—  {La  contracture  dans  la 
maladie  de  Friedreich),  9i. 

(Troubles  de  la  sensibilUé 
objective  dans  les  cas  de- 
sclérose  en  plaques),  279. 

-  (La  perte  des  mouvements 
isolés  des  doigts  et  desmou- 
neuts  d’ opposition  du 


pouce  avec  ci 


emble  des 


—  (Revue  critique  de  la  con¬ 
férence  de  Babinski  à  pro¬ 
pos  de  l’hystérie  Pithiati- 
lisme),  814, 

-  (Le  signe  de  la  poulie  den¬ 
tée  dans  la  forme  parkin¬ 
sonienne  de  la  crampe  des 
écrivains),  919. 

—  (La  rigidité  réflexe  congé¬ 
nitale  lie  la  pupille),  922. 

—  {Hémispasmes  de  la  face 
d’origine  nerveuse  périphé¬ 
rique),  929. 

-  (La  pupille  chez  tes  épi¬ 
leptiques),  1118. 

Negro  (C.)  et  Roaend4(G.). 
(Résultats  de  nouvelles  re¬ 
cherches  expérimentales  sm 
la  fonction  du  cervelet) 
1310.  ] 

Nelles  (T. -B.)  de  Montréal). 

Voy.  Gurd  et  Nelles. 

Néri"  (Vincenüo).  (Sur  les 
caractères  paradoxaux  de 
démarche  chez  les  hystéri¬ 
ques.  Y  a-t-il  une  démarche 
hystérique?),  278,  463. 

Ness  (R.  Barclay).  (Dystro¬ 
phie  musculaire),  1115. 
Netter,  (Du  collargol  dans 
les  méningites  suppurées), 
804. 

Nettlbship.  (Cécité  nocturne 
congénitale),  76. 

Newmayer  (S.-\V.) 


mouvements 

teints  d’hémiplégie  cérébrale 
légère),  326. 

—  (Dissociation  et  antagonis¬ 
me  des  réflexes  cutanés  et 
tendineux),  793. 

—  (Le  mécanisme  de  la  con¬ 
tracture  chez  les  spasmo¬ 
diques,  hémiplégiques  ou 
paraplégiques),  924. 

—  (Mécanisme  du  signe  de 
Babinski,  phénomène  des 
orteils).  1151. 

—  (Sur  l'importance  des  ré¬ 
flexes  osseux  dans  l’élude 
de  la  physiologie  de  la 
moelle.  La  théorie  de  llit- 
zig  sur  le  mécanisme  des 
mouvements  associés),  1351. 

—  Noy.  Long  et  Noïca. 

Nonne  et  Apelt.  (La  présence 

d’albumine  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien),  541 . 

deur  et  Nordmann. 
Nord.mann  et  WiLEs.  (Syphilis 
cérébrale  à  forme  apoplec- 
tiforme.  Guérison  par  un 
traitement  mercuriel  inten¬ 
sif),  1311. 

Northcote  (A. -B.).  (Anoma¬ 
lie  congénitale  des  mains  et 
des  pieds),  1054. 

Nouet  (H.)  (de  Blois).  (Epi¬ 
lepsie  psychique  et  intoxi¬ 
cation  eaféique),  42. 
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Noüet  (II.)  (de  Blois).  (Sur 
un  cas  de  stupeur),  162, 

—  (Documents  relatifs  à  l'his¬ 
toire  de  la  psychiatrie  :  un 
asile  anglais  en  1828),  246. 

—  Voy.  Marchand  et  A'owel. 

Novaes  (fJulio)  (de  Rio-de- 

Janeiro).  (Topographie  des 
anesthésies  du  Béribéri), 

Novi  (Ivo).  (Amygdale  pha¬ 
ryngée  et  hypophyse),  909 

Novikopf.  [Traitement  de  k 
névralgie  sciatique),  1219. 

NuTT(Jolin  Joseph)  (de  New- 
York).  (Thérapeutique  or¬ 
thopédique  pendant  la  pé¬ 
riode  précoce  de  la  polio¬ 
myélite  antérieure  aiguë), 
733. 


OrrEi..  (Traitement  opératoire 
des  lésions  par  armes  ’  ' 


OuEnSTEiNEH  (H.).  (Travauo 
de  l’Institut  neurologique 
de  V  Université  de  Vienne), 


1140. 

Obhaztzofp.  (Symptomatolo¬ 
gie  de  l'alcoolisme),  9S8. 
Oi)i>ü  (G.)  (de  Marseille).  (Ma¬ 
ladies  de  la  moelle  et  du 
bulbe  non  systématisées.  Po¬ 
liomyélites,  scléroses  en  pla¬ 
ques,  syringomyélie),  719. 
Oëconomakis  (Milt.)  (d’Athè¬ 
nes).  (  Réflexes  tendineux 
des  régions  du  corps  sou¬ 
mises  à  l’effort.  Recherches 
sur  les  coureui-s  de  Mara¬ 
thon),  359. 

—  (Démence  précoce .  Démence 
primitive,  hébéphrémie,  ca¬ 
tatonie,  paranoïa),  489. 
Ogii.vie  (W.)  et  Easton  (P.- 
G.).  (Dystrophie  musculaire 
héréditaire),  154. 

Okinczyc  et  Küss.  (Métastase 
intracrânienne  d’un  cancer 
gastrique  et  compression  du 
nerf  moteur  oculaire  com¬ 
mun),  536. 

Olivier.  Voy.  Marchand  et 
Olivier. 

Olivier  et  Boidard.  (Un  cas 
de  démence  chez  une  épilep¬ 
tique),  671. 

O.NFRAV  et  AVeil.  (Amblio- 
pie  hystérique.  Etape  t" 
autosuggestion),  1314. 

Onff  (Onufrowicz)  (de  Son- 
yea).  (Association  de  l’épi 
lepsie  avec  des  états  muscu 
laires  ne  pouvant  guère 
rentrer  que  dans  le  cadre 
des  myopathies),  938. 

OoRi.T  (M.  van);  (L’atteinte 
de  l’appareil  visuel  est-elle 
d'importance  décisive  pour 
trancher  un  diagnostic  hé¬ 
sitant  entre  sclérose  en  pla¬ 
ques  et  syphilis  cérébro-spi-  j 
note  chronique?),  801.  I 


_ liés),  1069. 

Oppenheim  (II.)  (de  Berlin). 
(Diagnostic  et  thérapeutique 
des  tumeurs  du  système  ner¬ 
veux  central),  419. 

—  (La  périodicité  des  acci¬ 
dents  morbides),  790. 

Oppert.  Voy.  Marfan. 

Orbiso.n  (Tlioinas-J.)  (de  Los 
Angeles.  Californie).  (La 
neurasthénie  d’auto-into.vi- 
cation).  962. 

Ormea  (A.  i>’)  (de  Pesaro). 
(Sur  le  rythme  respiratoire 
des  déments  précoces),  673. 
Ohmeroii  (J. -A).  (Deux  cas  de  j 


),  802. 


Orru.  (Les  formes  réliculair 
de  la  substance  nerveuse 
centrale),  1093. 

Osler  (William)  (O.vford). 
(Note  hùtorique  sur  la  cho¬ 
rée  héréditaire),  1117. 
OssiPOFF.  (Cellules  plasmati- 
tiques  dans  la  paralysie  gé¬ 
nérale),  162.  ■  ' 

—  (Diagnostic  différentiel  de 
la  forme  nerveuse  de  l’an- 
kylose  vertébrale),  1072. 

—  (Lecture  photographique  à 
haute  voix),  1079. 

—  (Lésion  cérébrale  en  foyer), 
1056), 

—  (Catatonie  de  Kahlbaum), 

—  (Influence  des  toxines  du 
Bacillus  Botulinus  sur  le 
système  nerveux  centra'), 

124. 

OssiKiNE.  (De  l’épilepsie  de 
Kojevnikoff),  965. 

—  (Diplégie  infantile  compli¬ 
quée  d’athétose  bilatérale), 
1056. 

OsTANKOFF.  (Crises  tabétiques 
d'origine  morphinique), 

1105. 

OsTWALT.  (Quatre  années  de 
pratique  des  injections  pro¬ 
fondes  d’alcool  coca'iné  dans 
les  névralgies  et  dans  Thé- 
mispasme  facial),  667. 
Ottole.nghi  (S.).  (Classifica¬ 
tion  des  cr'iminels),  549. 
Ottone  (C.)  (de  Gênes).  (La 
céphalopine  dans  le  traiU 
ment  de  l'épilepsie  de  t’hyi 
térie  et  d’autres  maladie 
nerveuses),  1118. 


Pachanto.m  (D.)  (de  Genève). 
(Dissolution  de  la  vie  affec-  l 
tivedans  la  vieillesse), ISlü  \ 


Pacheco  (Renato).  (Parallèle 
entre  la  psychose  systémati¬ 
sée  progressive  et  'la  para- 
nota),  675. 

—  (Troubles  psychiques  dans 
quelques  affeclions  génito- 
urinaires),  819. 

Paotet  (M.).  (Délire  de  persé¬ 
cution  chez  un  dégénéré. 
Evolution  rapide  vers  la 
démence.  Apparition  du 
syndrome  paralytique  et  at¬ 
taques  d’éppepsie),  1218. 
Padoüx  (F.),  (Chorées  limitées 
chez  l’enfant),  216. 

Padovani  (E.)  (de  Pessaro). 
(Les  tests  mentaux  dans  la 
pratique  de  la  psychiatrie 
et  de  la  médecine  légale), 
1121, 

Pagès  (L.).  (Des  alcools  et  de 
leur  rapport  arec  la  folie 
dans  le  département  de  la 
Charente),  318, 

Paieras  (B.)  (d’Albi).  (Projet 
de  création  d’un  musée  ré¬ 
tiques  des  aliénés),  898. 

—  (Redoublement  de  la  per¬ 
sonnalité  à  la  suité  d'hé¬ 
morragies),  941. 

Pain  et  Schwartz.  (Rôle  de 
V  intoxication  en  pathologie 
mentale  et  de  l’influence  du 
traumatisme  sur  l'évolution 
de  certaines  vésanies),  1324. 
Painblan(E.)  (de  Lille).  Voy. 

Breton  et  Painblan. 
Paladino-Blandini.  (Etiolo¬ 
gie  de  la  pellagre.  Méthodes 
de  recherches  et  de  criti¬ 
ques.  Problèmes  que  l'on 
présente  comme  résolus  mais 
dont  la  solution  n’est  pas 
encore  trouvée),  423. 

Palleri  (Giovanni).  (Scléro¬ 
dermie),  1157. 

Palmer  (J. -A.)  (Eriekan). 
(Crises  syncopales,  vertiges 
et  aphonie  incertaines  peut- 
être  dues  au  choc  de  la 
foudre),  600. 

Pancrazio  (F.).  (Traitement 
du  tétanos),  1157. 

Pandv  (de  Budapest).  (La  pa¬ 
ralysie  générale  chez  les 
prêtres  catholiques),  943. 
Paneg ROSSI  (Giuseppe)  (de 
Rome).  (Contribution  cli¬ 
nique  et  anatomique  à  l’é¬ 
tude  des  tumeurs  du  corps 
calleux),  1101. 

Panesco.  Voy.  Parhon  et  Pa- 

Pansier  (P.).  Rodier  (A.)  et 
Cans  (F.).  (Troubles  ocu¬ 
laires  de  l’épilepsie  el  de 
l’hystérie  au  point  de  vue 
médico-légal),  243. 

Paxtei.v  (S.).  (  Théorie  de  l’hy- 
perthyro'idisalion  du  goitre 
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exophtalmique  et  son  trai¬ 
tement),  485. 

Paoli  (Nino  de).  {Infanti¬ 
lisme  myxœdématique  et 
dystrophique),  1208. 

Papillon  et  Lemaire  (J.). 
(Achondroplasie),  308. 

Paravicini  (Giuseppe)  (de 
Momliello).  (Osselets  criti¬ 
ques  et  foramen  de  la  selle 
turcique  dans  le  crâne  d'un 
idiot),  608. 

—  (Ostéo-fibro-sarcome  de  la 
fosse  temporale  droite  et 
épitepsie),  917. 

Pardo  (G.)  (de  Crémone),  (/m- 
(loxylurie  chez  les  aliénés), 
371. 

Parhon  (C.)  (de  Bucarest). 
(Aperçus  généraux  sur  les 
troubles  trophiques),  596. 

—  {Pathogénie  et  traitement 
de  l'acromégalie),  598. 

—  (Considérations  sur  le  rôle 
des  altérations  endocrines 
dans  la  palhogénie  de  la 

—  Voy.  Marinesco  et  Parhon. 

Pargon  (C.  )  et  Cazacou  (P.) 

(de  Bucarest) .  (Nouveau 
cas  de  trophœdéme  chroni¬ 
que.  Considérations  sur  la 
pathogénie  du  trophœdéme), 
812. 

Parhon  et  Florian.  {Trophœ¬ 
déme  chronique),  29. 

Parhon  (C.)et  Goldstein (M.) 
(de  Bucarest).  (Etat  psy¬ 
chasténique  survenu  chez 
une  jeune  fille  soumise  au 
traitement  thyroïdien),  6. 

—  {Récherches  anatomo-pa¬ 
thologiques  sur  la  glande 
thyroïde  et  l'hypophyse 
dans  lieux  cas  de  rhuma- 

Parhon  et  Mihailesco.  (In¬ 
fantilisme  thyroïdien  et  dy- 
sarlhritique),  1208. 

Parho.>i  (G.)  et  Minea  (J.). 
{Un  cas  de  syringomyélie 
incipienle),  479. 

Pahon  et  Panesco.  (Traite¬ 
ment  du  prurit  cutané  chro¬ 
nique),  1085. 

Parhon  (C.)  et  Urechia  (C.) 
(de  Bucarest).  (iVole  sur  les 
rapporlsdela  catatonie  avec 
les  allérations  de  l'appareil 
I hyro-parathyroïdien),  863. 

—  (Les  effets  du  chlorure  de 
sodium  sur  les  attaques  d’é¬ 
pilepsie),  1162. 

—  (  Influence  des  époques 
menstruelles  sur  la  fréquence 
des  accès  d'épilepsie),  1161. 

Parhon  (C.  Zalpi.acta  (  J.)  de 
Bucai-est).  (Gigantisme  pré¬ 
coce  arec  polysarcie  exces¬ 
sive).  28. 

Pari  (Giulio-Aiidrea).  (Genèse 


du  phénomène  de  Cheyne- 
Stokes),  200. 

Pari  (Giulio-Andrea).  (Action 
protectrice  du  vague  coniie 
l’augmentation  de  la  tempé¬ 
rature  interné),  586. 

Parizot  (J.).  Vov.  Jeandelize 
(P.)  et  Parizot  (J.). 

Parkinson  (Porter)  et  Hos- 
FORD  (G. -S.).  (Tumeur  du 
cervelet  avec  plosis  bilaté¬ 
ral),  1060. 

Partdrier.  Voy.  Thoinot  et 
Parturier. 

Pascal  (Mlle  C.).  Voy.  Ro¬ 
gnes  de  Fursac  et  Pascal. 

Pascale  (Giovanni)  (de  Na¬ 
ples).  (L'intervenlion  chi¬ 
rurgicale  dans  la  paralysie 
traumatique  du  facial  (anas- 
tomose-spino- faciale),  307. 

Pasini  (A.)  (de  Parme).  (Lè¬ 
pre  nodulaire  guérie  par  la 
finsenthérapie),  483. 

Paton  (L  ).  (La  névrite  opti¬ 
que  dans  les  tumeurs  cérébra¬ 
les),  474. 

Patrick  (Hugh)  (de Chicago). 
(Traitement  de  la  névralgie 
du  trijumeau  par  les  injec¬ 
tions  profondes  d’alcool), 
123. 

—  (Traitement  de  la  névral¬ 
gie  faciale  par  les  injections 
profondes  d’alcool),  305. 

Patta  (A.)  (de  Pavie).  (Ac¬ 
tion  des  extraits  d’organes 
sur  la  fonction  circula¬ 
toire),  723. 

Pacchet  (Victor)  (d’Amiens). 
(Césarienne  et  rachi-anes- 
thésie),  167. 

-  (Traitement  du  goitre 
exophtalmique),  811. 

Paul-Boncour  (Georges).  (Le 
caractère  épileptique  chez 
l’enfant  et  l’écolier,  sa  va¬ 
leur  et  sa  nature),  313. 

Paul  (Cli.).  Voy.  Vallon  et 
Paul. 

Paul  (Waller-Everard)  (de 
Boston).  Voy.  Wallon  et 
Paul. 

Padlesco.  Voy.  Lancereaux 
et  Paulesco. 

Paülmann  (ii.).  (Etude  de  l’hy¬ 
pnotisme  au  point  de  vue 
thérapeutique  et  médico-lé¬ 
gal),  1276. 

Paüly.  (Ecrilure  en  miroir  et 
écriture  renversée  de  la  main 
gauche),  298. 

Paui.v  et  Gardère.  (Myélite 
aiguë  ascendante),  417. 

Paütrier  (L.-.M.)  et  Simon 
(Clément).  (Réaction  ménin¬ 
gée  purifornie  aseptique 
consécutive  d'une  rachisto- 
rainisntion.  Intégrité  des 
ipolynucléaires.  Zona  con¬ 
sécutif.  Guérison),  803. 


Paviot  (J.)  (de  Lyon).  Voy. 
Lannois  et  Paviot. 

Pavloskaia.  (  Examen  psy¬ 
chologique  expérimental  des 
paralytiques  généraux),  943. 

—  (Troubles  mentaux  sous 
l'influence  des  événements 
politiques),  967. 

—  Une  forme  particulière  de 
délire  chronique),  1081. 

Pavlovsky.  (Névrose  vaso¬ 
motrice),  211. 

—  (Hystérie  traumatique), 
212.  ‘ 

—  (Mimique  particulière), 
215. 

—  (paramyoïionus  multiple.c 
de  Friedreich),  216. 

—  (Deux  cas  de  tabes  dorsal), 
302. 

—  (Les  nerveux  à  l’hôpital 
marilimede  Sébastopol), 910. 

Peabodï  (George-L.)  (deNew- 
York).  (Méningite  cérébro- 
spinale  streplococcique,  ap¬ 
paremment  guérie  par  des 
injections  de  sérum  anti¬ 
streptococcique),  1067. 

PÉCHiN  et  Descomps.  (Trau¬ 
matisme  orbitaire  et  hémi¬ 
plégie  alterne  consécutive), 
286. 

Pedersen  (V.-C.).  (Troubles 
vésicaux  prémonitoires  du 
tabes),  1262. 

Pei-noto  (Afranio).  Voy.  Mo- 
reira  et  Peixoto. 

PÉJU  et  WiEs.  (Albuminurie 
dans  les  affections  menta¬ 
les),  40. 

PÉLISSIER  (A.).  Voy.  Berge  et 
Pétissier. 

Pellegrini  (Romano).  (Le 
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